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RESUMEN
El presente trabajo se realizé con la finalidad de proporcio
nar informacién que esclarezca el efecto inmunoprotector del calos
tro en los cabritos, en el caso de Ectima contagioso a la vez de
- determinar cudl es el tiempo que perdura el efecto protector.
También se busca establecer parimetros que faciliten la com--
prensién de la evolucién de la enfermedad (formas de adquirirla,

transmisién y patogenia, asi como la evolucidén de las lesiones).

Se utilizaron 66 caprinos de la F.E.S.Cuaufitlén, distribui_
dos de la siguiente manera:26 cabras de mss de un parto, 10 cabras
primerizas y 30 cabritos: los cuales fueron distribufdos en los
siguientes grupos; C' con diez cabritos (que a su vez se dividie--
ron en 2 sub~grupos de cinco animales cada uncji grupoC'' con siete
cabritos, divididos en 2 sub-grupos de tres y cuatro animales res-
pectivamente y un dltimo grupo de trece animales como grupo cone--
trol. Los animales que integraban los distintos grupos experimenta
les fueron escarificados en la base de la cola con una muestra dé

un virus de E.C. liofilizado.

Los resultados obtenidos, adn tomando en cuenta el bajo nime-
ro de animales empleados, dejan entrever que en esta enfermedad,
sf existe inmunidad pasiva de fipo éalostral y que a su vez el pe=-
riodo de proteccién en los cabritos es de por lo menos 30 dfas des
pués del nacimiento. Se aprecid, en torno al padecimiento natural
de la enfermedad, qde existen ciertos factores desencadenantes w~-

como el que los animales fucran sometidos a tensién como el deste-



te y el ordefio manual junto con la presencia latente del germen

en la explotacién; la transmisién puede efectuarse mediante ordefia

dores, cubetas, biberones y el alimento. Se observé también que ==

los animales "vacunados" padecen la enfermedad pero en forma mds -

benigna y con una recuperacién mis r4pida.



I.- INTRODUCCION

I.1.- Aspectos histéricos de la enfermedad:
La enfermedad Ectima Contagioso (gr. ékthyma = pdstula) es un padecimiento
particular de ovinos, caprinos y ciertos rumiantes silvestres como el venado, -
. ciervo, reno; que ocasionalmente llega a afectar al hombre y en forma experimen

tal a ciertos animales de laboratorio {camo el perro y el conejo) (20 y 24).

Es conocida también como Dermatitis Pustular Contagiosa (Gran Bretafia);
Estomatitis Pustular Contagiosa (Francia); ORF (Escocia); Boca Costrosa (Austra
lia y Nueva Zelanda); Estaomatitis Ulcerativa (USA); Boquera (Argentina y Uru---
guay) (Trueblood y cols., 1963; Leaniz, 1973, citados por Tértora 1985 ) (24).

Al parecer 1a primera descripcién hecha sobre esta enfermedad corresponde
a Coulon, en el Journal de Veterinaries du Midi en 1838 (leaniz, 1971, citado ~
por Tértora 1985) (24).

Corresponde a Walley (1890) efectuar la primera descripcién del padecimien
to en ovinos, denamindndolo como "Dermatitis Contagiosa" u “ORF" (20).

Se emplea por primera vez el términc "Dermatitis Pustular Contagiosa"
(D.P.C.) en el afio de 1913 por Haare y posteriormente por Glover en 1925,
En 1916 Hutyra y Marek describen la enfermedad bajo el nombre de "Estomati

tis Ulcerosa de los corderos y cabritos" y.sefialan que el diagnSstico puede rea

lizavse en base a las lesiones caracterfsticas de localizacién pericral (2u).

El primer reporte de la enfermedad en nuestro continente se efectda en el
afio de 1907, por Knowles en USA.,{Tunnicliff, 1949, citado por Tértora 1985)
(2u).



Aparecen posteriormente reportes de la enfermedad en otras partes del mun
do como: Africa sud-occidental (Beller 1920); Italia (Lafranchi 1925); Grecia -
(B}anc 1922); Francia (Aynaud 1929) y Texas (Schmidt y Hardy 1932); iniciéndo-
se mis tarde una serie de reportes en distintas &reas de crianza ovina de todo

el mundo (20).



I.2.- Taxonomfa del virus:
El Ectima Contagioso (E.C.), es producido por un Poxvirus, transmisible al
honbre y que se ha clasificado conforme al "Tercer reporte del Comité Interna--
cional de Taxonomfa Viral" (1979), como miembro del género : Farapaxvirus.

Familia: . POXVIRIDAE
Subfamilia: Chordopoxvirinae Entamopoxvirinae
(Pox de vertebrados) (Pox de insectos)

= Vacuna (vaccinia)
- Viruela humana
= Orthapowvirus | yirve)a bovina
- Viruela del conejo
= ORF (ectima)
= Ectima de la gamuza
Generos - Parapoxvirus
- Estomatitis papular bovina

~ Pseudoviruela bovina
« Viruela caprina

- Suipoxv:ixus - Viryela suina
« Leporipoxvirus- Mixoma del conejo

Segdn Matthews 1979, tomado de Tértora 1985 (24).



I.3.~ Caracteristicas fisicoquimicas del virus:

El virus causal del E.C., es un cirus que posee una §ola molécula de DNA
de cadena doble; sus dimensiones son de entre los 220-270 nm X 140-160 nm (11);
(Nagington y cols., 1964; Matthews, 1979, citados por Tértora 1985)(24).

' La observacién del virus al microscopio electrdnico con tincién negativa
utilizando &cido fosfotlngstico, permite distinguir dos diferentes tipos de par
ticulas; unas impermeables al fosfotungstato y de forma estriada (formas "™M" o
de tipo "1") y otras que son permeables, en las que se puede apreciar el nucleoi
de y las camplejas cubiertas del virus, de superficie lisa y generalmente mayor
que las primeras (forma "C" o tipo "2")( Peters y cols., 1964; Mitchiner, 1969,
citados par Tértora 1985)(24).

En las formas M, se aprecia en forma caracterfistica la presencia de estruc
turas de forma "Filamentosa" que rodean a la partfcula viral y le confieren un
aspecto de ovillo (Peters y cols., 1964, Nagington y cols., 1964, Mitchiner, --
1969, citados por Téx'tom 1985)(2u).

El peso del virus de E.C., es de aproximadamente unos 85 millones de Dal--

tons (9, 11).

Boughton y Hardy demostrarcn que el virus es destruido por accién del ca--
lor a 58-60°C durante 30 minutos, aunque resiste 55°C durante el mismo tiempo
(9, 11).

la exposicién de una suspensifn viral a tratamiento por 10 minutos cou ul--
trasbnido (4 KV, 10 W/anz, 1.5 amperes) no afect§ al virus y s_i en cambio aumen-

t6 su capacidad de producir efecto citopitico, probablemente como consecuencia



de la liberacién de particulas, desde los restos celulares de la muestra
(Sawhney, 1972, citado por Tértora 1985) (2u).

Se considera que el virus pierde sensiblemente su capacidad infectante a

un pH de 3.0 (Precausta y Stellman, 1974, citados por Tértora 1985) (2u4).

El virus es capaz de retener viabilidad por perfodos muy largos en las
costras que caen al sanar las lesiones; Hart y cols., 1849 demostrarcn la viabi
lidad de particulas virales hasta por un periodo de 15 afios en costras manteni-
das a temperatura ambiente (3 y 11). -

I.4.~ Caracterfsticas de la enfexmedad.

1.4,1.- Ocurrencia y transnisién:

la E.C., es prevalente en todos los pafses que crian ovinos y/o caprinos y
ha sido diagnosticada o reportada en todos los continentes (20); (Howarth, 1929;
Hart y cols., 1949, citados por Tértora 1985) (24).

los cuadros de E.C., se presentan en cualquier época del aiio, pero mis co-
munmente durante la primavera y verano, principalmente entre corderos y cabri--
tos (20). )

la mecinica de transmisién de la enfermedad, no ha sido esclarecida a satis
faccibn, ya que solo existen hipStesis al respecto que se fundamentan en obser-
vaciones clfnicas de los brotes, y no exphcan completamente la presentacién ex
plosiva de 1a enfermedad en rebafios susceptibles.

Algunos autores han sugerido la infeccién de los animales a partir de pas-

turas lacerantes o malezas espinosas, principalmente en épocas secas del afio;



herramientas, agua, camas, lana o material de esquila e incluso los bloques de
sal (1, 5y 20).

Jungler y Hardy 1930 demostraron en experimentos en cabritos y corderos,
que la enfermedad es rapidamente transmisible a través del contacto directo -
entre cabrito y cabrito o cabrito a cordero, mis no sucede de cordero a cébrito
),

Se ha llegado a manejar la posibilidad de otras vias de transmisién como
la respiratoria (camo sucede en la viruela humana y ovina); incluso la posibili
dad de transmisién por insectos picadores que actden como vectores (como sucede
con la viruela aviar) (Fenner y cols., 1974; Singh y cols., 1979, citados por -
Tértora 1985) (24).

I.4.2.- Incubacién:

El perfodo de incubacién de la enfermedad ha sido estimado primordialmen-
te mediante la infeccién experimental por escarificacifn cuténea; algunos auto
res mencionan que el perfodo de incubacién en condiciones naturales oscila entre
2a B semanas, en tanto que en inoculaciones experimentales dura solamente 2 y

5 dfas pos-escarificacién (4, 7 y 20).

1.4.3.~ Patogenia:

El virus de E.C., es un virus epiteliotropo y el sitio donde mis camnmen-
te actda es la piel de ollares y camisuras de los labios; con menor frecuencia
puede afectar piel de otras partes del cuerpo como axilas, muslos, !fegién coro-
naria, vulva o ubre y el paladar, lengua y encias (11 y 20).
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Es de gran importancia hacer notar la posibilidad de que la enfermedad se
presente al producirse una inmunosupresién en el animal o en asociacién con al
gunas enfermedades como: Parasitosis, Linfadenitis caseosa © en las micosis ==
y/o el que estas asociaciones dependen del pobre estado nutricional de los ani

males (2u).

I.4.4.= Morbilidad y Mortalidad:~

la morbilidad en este padecimiento es generalmente alta, acercédndose al
109%; en tanto que la mortalidad es rnuy baja, de no existir camplicaciones se-
curdarias del 1 al 5%. Cuando se presentan camplicaciones secundarias como la
infestaci6n por larvas del gusane barrenador (Callitroga haminivorax, sindnimo:

Cochiomya americana) o bien asociaciones bacterianas como Fusobacterium necro-

phurus; la mortalidad puede elevarse del 20 al S0% (3 y 7).

I.4.5.- lesiones:

Las zonas afectas por el virus se localizan primordialmente en sitios
de la piel que cuentan con escaso pelo o lana.

La‘pu‘inem evidencia del desarrolle de la lesifn y la miltiplicacién cutd
. nea del virus, es un ligero hinchamiento eritematoso de la regifén; esto es se-
guido de pequefias pipulas y vesfgulas de 1-2 mm de di&metro que posteriormente
evolucionan a pdstulas convergentes. Llos exudados, restos de tejidos necréti-
cos, pelo y polve se adhieren entre si para formar gruesas costras que original
mente son de color amarillento y pos.terior.nente son de color café obscuro =--
(Howarth, 1929; Boughton y Hardy, 1934 y Kluge y cols., 1979, citados por «--
Tértora 1985) (24).
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Si no se producen complicaciones, las costras se forman en una semand y
se desprenden dentro de las 3 6 4 semanas siguientes, sin dejar cicatriz visi-

ble (11).

Dichas lesiocnes pueden localizarse principalmente en la regién perioral,
ventanas nasales, ojos, orejas, ollares y pezufas, paladar, encfas, cojinete -
dental y lengua; pueden existir también lesiones en mucosa del eséfago, rumen,
abomaso, intestino delgado y tracto respiratorio; piel de los pezones, labios

vulvares, perineo, prepucio e incluso en escreto (3, 7, 11 y 20).

I.4.6.- Histopatologia de las lesiones:

la mayor parte de los estudios histopatolégicos han sido realizados en
base a inoculaciones experimentales; la primera lesién que se aprecia microsc§
picamente es un edema intercelular con infiltracién de mononucleares (11 y 20);
(Glover, 1928, citado por Tértora 1885) (24).

Posteriormente se aprecia una ligera acantosis a las 31 hrs., pero los
cambios mis significativos aparecen a las 48 hrs., caracterizindose por el hin
chamiento y vacuolizacién de las células del estrato germinativo y espinoso --

(11 y 20); (Glover, 1928, citado por Tértora 1985) (2u).

Entre las 55 y 72 hrs., se nota una marcada hiperplasia del estrato espi
noso y las células vacuoladas se desplazan hacia la éupe.vficie, en tanto que -
las células nuevas se notan agrandadas y muchas de ellas contienen cuerpos de
inclusién pequefios; mientras que en la dermis hay un marcado predomini- e po-~

limorfonucleares (11).
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Al 4° dia las células superficiales muestran necrosis y un abundante in-

filtrado de polimorfonucleares y linfocitos (1).

Del 5° al 8° dia se nota claramente la costra, constituida por una masa
necrética amorfa mezclada con fibrina, restos celulares, células del infiltra-
do y bacterias. Aunado a esto, se puede apreciar por debajo de la costra que
existe ya una regeneracién epitelial, que culminard con el desprendimiento de

la costra en las 3 § 4 semanas posteriores, si no se produce complicacién (20).

I.4.7.- Aspectos inmunolégicos de la enfermedad:

El conocimiento de los mecanismos de inmunidad pare el restablecimiento
y proteccién contra la enfermedad, presenta diversas controversias. Se han uti
lizado procedimiento serolégicos, como las pruebas de seroneutralizacién, pre-
cipitacién y fijacién de complemento, con resultados poco alentadores, que pue
dan aclarar los mecanismos immunes contra la enfermedad, aunque si son pruebas

que pueden ayudar en el diagnSstico del padecimiento.

Las primeras descripciones de la enfermedad sefialaban que los animales
que la hubiesen padecido, adquirian resistencia por lo menos durante 18 a 2u
mesesy en tanto que los animales 'vacunados" sélo eran protegidos durante 6 a

12 meses (4).

Poulain y cols.; Le Jan y cols,, 1978 (15) sefialan la existencia de irmu-
nidad natural pasiva "calostral" y/o "14ctea" (en corderos), indicando que -
los anticuerpos calostrales pueden encontrarse en el suero de las crias amaman

tadas (lamentablemente en dichos trabajos no se realizaron pruebas de desaffo).
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Buddle y Pulford, 1984; confirman la presencia de anticuerpos calostrales,
pero sefialan que los corderos amamantados no son resistentes al desaffo con el

virus.

No se han realizado trabajos concretos de investigaci6n sobre 1a inmnidad
celular producida por el Parapoxvirus, pero por analogfa con Ortopoxvirus se --
puede suponer que ocurra algin proceso immune de este tipo, en el restableci---

miento y proteccién contra ectima (5 y 2u),

I.4.8.- Diagndstico:

El diagn§stico cifnico de 1a enfermedad se realiza en base a la observacién
de los signos y lesiones caracterfsticas, aunado ésto a los aspectos epizootio-
16gicos como su elevada morbilidad y muy baja mortalidad (24).

El diagnSstico de laboratorio puede efectuarse mediante la observacién de
particulas viralés procedentes de costras de animales afectados, mediante el mi
croscopio electrénico (8).

Otro mecanismo utilizado para diagnosticar la enfermedad, es mediante estu
dios histopatolégicos de la zona afectada, pero estas observaciones no permiten
confirmar un diagnostico del E.C.

Por otro lado, también se han utilizado pruebas serolégicas como: seroneu-
tralizacién en cultivos celulares, fijaci6n del complemento, precipitacién en -
gel, ELISA e immnoflorescencia; Naginton y Wittle, 1965; Erickson y cols., =--
1975; Renshaw y Doddd, 1978; Mc. Keever, 1984 (citados por Tértém. 1985)(24),

Se menciona por Gltimo, la inoculacién del virus obtenido del macerado de
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costras de animales enfermos, a animales susceptibles, ovinos y/o caprinos, co
nejos o perros (7 y 20}, aunque es un procedimiento poco confiable (por la muy

variable suceptibilidad en las dos {iltimas especies).

El diagndstico diferencial debe de realizarse con: fiebre aftosa, viruela
caprina y ovina, lengua azul y fotosensibilizacién principalmente (2u).

I.4.9.- Tratamiento:
El tratamiento para E.C., no cbstante que generalmente es imprictico e in

satisfactorio, se recamienda cuando ocurre una infeccidn secundaria.

Las medidas mis recamendadas son ante tode, procurar una répida y mejor
resolucién de las lesiones y el control de agentes bacterianos; €sto se logra
mediante la aplicacidn tépica de yodo al 7%, fenol al 3% en vaselina o bien a-
plicar sulfato de cobre al 5%; junto con ésto pueden administrarse antibidticos
por via sistémica y tépica o bien substancias larvicidas (Beck y Taylor, 1974,
citado por Tértora 1885)(24).

Estos tratamientos tienen la desventaja de no actuar directamente sobre
el virus y ademis tienen que aplicarse diariamente (cosa poco prictica pues se
trabaja con rebafios que pueden sgr muy grandes o bien encontrarse en pastoreo
extensivo); por otro lado, el padecimiento es zoonStico (implicando un peligro
para el veterinario y el personal encargado) y de ficil diseminacién (pudiendo
funcionar el operario comd transmisor pax\a el agente infeccioso o microorganis

mos concomitantes)(u).
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I.4,10,~ Control y profilaxis:

Siempre serd mejor el control y la prevencibn de las enfermedades que su
tratamiento y este caso no es la excepcién. Una manera de prevenir la enferme-
dad, es me&iante la aplicacién de vacunas comerciales (obtenidas ya sea de cor-
deros infectados experimentalmente o bien de cultivos celulares); otra manera -
es mediante la aplicacién de vacunas autégenas preparadas con el virus obtenido

al colectar costras de los animales infectados del mismo hato.

Se realiza un macerado con las costras en solucién salina o agua destilada,
se agrega una suspensién de glicerina al 30-50% y se aplica en forma de raspadu
ra superficial (escarificacién), ya sea en la parte ventral de la cola, en la =
cara interna de 1la aala o en la porcién interma de la oreja (3, 7, 12, 20 y 24)

las principales ventajas de aplicar una vacuna aute_Sgena son las de utili--
zar un método préctico y econfinico de immunoprofilaxis, ya que se utiliza al --
mismo virus que esti afectando al hato y que las lesiones producidas en un bro-
te natural evolucionan mis rapidamente y en forma mis benigna en los animales -
vacunados © revacunados (4 y 5); Hart y cols., 1948; Pekelder y cols., citados
- por Tértora 1985 (24).

‘ I.4.11.~ La enfermedad en el hambre:

Fl virus de ectima es capaz de infectar al hombre, aunque &ste al parecer
es relativamente resistente a la infeccién natural y por lo general las lesio--
nes que se presentan son de cardcter benigno (Leaniz, 1971, citado por Tértora
1985)(2u). ’

1a enfermedad en el hambre se puede adquirir mediante el contacto con los
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animales enfermos, sus productos o en dreas contaminadas (denominndosele por
ello "Zuonosis ocupacional™; las formas de adquirir la enfermedad mis comunes
son: inreccién por heridas en la piel y la transmisién por fomites (13); (Ver--
des y cols., 1970, citados por Tértora 1885)(2u).

Las lesiones que se presentan adquieren forma de grandes vesiculas y en el
drea circundante s observan signos de inflamacién, puede haber ligera fiebre,
los ganglios axilares estar inflamados y en ocasiones presentarse infecciones -
secundarias. En casos complicados se han procucido metéstasis a la cara, bra--
z0s y tronco; acomparidndose por reacciones febriles agudas (7 y 20); (Kewish, -
1951; Moore, 1973, citados por Tértora 1985)(2u4),

La enfermedad es de curso lento, ya que las lesiones duran entre Sy 8 se-
rmanas, posteriormente hay recupex\acién de las lesiones (que es total, si no hay
agociacién bacterianal); cominmente no hay reinfeccin o la hay en forma ruy le-
ve y rdpida en su recuperaci6én (Carne y cols., 1968, citados por Tértora 1985)
(2u).

El diagnSstico se puede efectuar en base a la aprecizcidn de las lesiones
caracteristicas y los antecedentes de haver tenido contacio con pequefios rumian

tes o sus productos (2u4).

£l tratamiento se realiza en fcrma similar que en lcs animales, primordial
mente sintomdtico; aquf se recomienda la utilizacién de productos andlogos de -
las bases nitrogenadas, comp Iodedeoxyruidina en la aplicacién tépica sobre las
heridas (20). .

Otro tratamiento recomendads es la utilizacidn de Clorhexidina en aplica--
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cidn tépica sobre las partes lesionadas; (Guss, 1980, citado por Tértora 1985) .
(2u),
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II. OBJETIVOS

1.- E1 presente trabajo se realiza con el cbjetivo primardial de aportar
informacién sobre el posible efecto inmunoprotector que confiere el calostro -
en los cabritos, contra la enfermedad de Ectima Contagioso, y de confirmarse -
esto, determinar cull es el tiempo que perdura en el cabrito la proteccién da-
da por la inmunidad natural pasiva y een ello no interferir en los programas -
profilicticos, o

2.- Se intenta establecer pardmetros que colaboren en la comprensién de

la transmisién, presentacién y evolucién de las lesiones producidas por la en-

fermedad.



IITI. MATERIAL Y METODOS

- 66 caprinos

- frascos de boca ancha
- jabdn

- toallas de papel

- franelas

- probetas

- pé-sstillas de "“cuajo"
- estufa bacteriolégica
- balanza granataria

- embudos

- gasa

- centrifugadora

- jeringas estériles

- viales limpios

- refirigerador

- pipetas

- tubos de ensaye

- P.B.S.

- agarosa al 1%

- portacbjetos

- = c4mara himeda para inmunodifusién
= mecherc bunsen

- sacabocados del No. 2
- suero sanguineo de diez animales

18
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suero calostral de ocho hembras
lancetas

hisopos

virus del E.C. liofilizado

cémara de electroforesis

solucién buffer de fosfatos

suero de conejo hiperimmune contra E.C.
suero de cordero convalesciente de E.C.
pelicula de colodién

4cido fosfotlingstico

rejillas

costras de animales afectados de E.C.
morteros

medio de Eagle con antibitico
microscopio electrénico

papel filtro
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III.1.- Inoculacién de animales experimentales:

El presente trabajo se realiz§ en el mbdulo de cabras de la Facultad de
Estudios Superiores Cuautitlin; que se encuentra situada en'el municipio de ~-
Cuautitldn Izcalli, Estado de México, entre los 19° 37' y 19°45' latitud nor-
te y entre los 99°67' longuitud ceste y a una altitud de 2250 metros sobre el
nivel del mar. Siendo el clima templado subhtimedo con regimenes de 1luvias en
verano e inviermo, con una temperatura media anual de 15.7°C, siendo enero el
mes mis frfo con 11.8°C promedio y julio el mes mis caliente con 18.3°C prome-
dio (Garcfa, 1973; Reyna, 1979),

Se ytilizaron 66 animales distr.itnxidos de la siguiente manera:
- 26 cabras de mis de un parto
- 10 cabras primerizas

- 30 cabritos

Con los cuales se formaron los siguientes grupos experimentales:
A. 26 cabras de mis de un parto )

A'. 11 fueron escarificadas el 25 de febrero de 1985

A'', 15 cabras como grupo control

B. 10 cabras primerizas, escarificadas el 28 de abril de 1985; las cuales
estaban entre 15 y 21 dfas antes del parto. De éstas sblo parieron --

seis, con un total de siete crias y que formaron el grupo C''

C. 30 cabritos, distribuidos de la siguiente manera:
C', 10 cabritos que a su vez se dividieron en dos subgrupos de cinco ani-

males cada uno para su segunda escarificacién
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C".‘ 7 cabritos divididos en dos subgrupos, con 3 y 4 animales y con tres
y dos escarificaciones respectivamente
C'*1, 13 cabritos como grupo control, de los cuales uno de ellos se crié

fuera del hato en forma artificial, con mamila, al quedar huérfano.
Observar cuadros 1y 2

Los animales que integraban los distintos grupes experimentales fueron es
carificados en 1la base de 1a cola con una muestra de un virus liofilizado, que
se obtuvo en febrerc de 1980; en un brote de la enfermedad de E.C., ocurrido -

en un hato caprino de Baja California (por J.L. Tértora).

Siempre fue utilizado el virus de origen comin, aunque en diferentes via-
les, para escarificar a todos los animales que conformaron a los distintos gru

Ppos experimentales.

III.2.- Obtencién del suero calostral de hembras escarificadas y no esca-
rificadas:
Se colects el calostro de las hembras entre 4 y 24 horas post-parto; efec
tulndose inicialmente una buena limpieza de 1a ubre con agua corriente y jabdn,
posteriormente se secS con una toalla de papel y una franela seca.

Se realiz§ el despunte del pezén, para luego colectar manuzlmente el ca--
lostro en frascos de boca ancha (aproximadamente 60 ml, en total por hembra);
identificdndose el mcipienfe y almacendndose en refrigeracién por un perfodo
de 24 horas, o bien se procesé inmediatamente de la siguiente manera:

1.- Se midié la cantidad exacta de calostro obtenida con una probeta lim-

pia y seca para cada muestra.
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2.~ En base a la cantidad de calostro, se pesé la dosis requerida de reni
na para cuajar al calostro, que es de 2 mg/ 10 mt de calostro (en este trabajo
utilizamos 20 mg/10 ml; de pastillas de "cuajo", fuerza B de Chr. Hansen).

Una vez hecha la conversi¢n se uni6 el polvo al calostro y se pasé a
incuybacién de 37°C durante 24 horas, en estufa bacteriolégica.

3.- Pasado el tiempo de incubacién, se observ§ la separacién del suero
calostral, de los demds componentes s6lidos del calostro que han cuajado y se-
dimentado; posteriormente se filtré este 1fquido por gasa y se colectS en tu--
bos de ensaye.

4.- E1 1“quido obtenido se sametiS a centrifugacién de 3000 RPM durante 5
a 10 minutos y posteriormente se obtuvo el sobrenadante con una jeringa esté--
ril y se deposit§ en viales limpios y esteriles, conservéndose en refrigera-e-
cibn.

En el presente trabajo se realizé la extraccién del suero calostral, me--
diante la técnica anteriommente descrita, de un total de ocho hembras; de las
cuales sélo dos habfan sido escarificadas con anterioridad de 15 a 21 dfas an-
" tes del parto.

III.3.- Desarrollo de pruebas irmunolégicas de diagnfstico a partir de
suero sangufneo y suero calostral: :

A Se obtuvo inicialmente suero sanguineo de 5 hembras gestantes y 5 cabri--
tos no inoculados y tomados al azar, que posteriormente fueron probados ¢n in-
munodifusién doble de la siguiente manera: Se licuaron 100 ml de agarosa al -
1% en PBS mfs .25% de azida de s&dio, posteriormente se adicionaron 5 ml en ca

da laminilla y se dejaron gelificar; se hicieron perforaciones de 3 mm de di:_i-
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metro sobre el medio, colocando en el orificio central al suero problema y pe-
rifericamente al antfgeno en diluciones de 1:2, 1:5 y 1:10 en PBS (este mismo

procedimiento se repitié para cada uno de 10s sueros problema)(2).

A los sueros calostrales de ocho hembras de las cuales dos eran primeri--
zas y habfan sido escarificadas previamente siendo negativas a la escarifica--

cibn; también fueron corridos mediante esta prueba de diagn6stico inmunolégico.

"Contrainmunoelectroforésis"

Se corrié postericrmente esta prueba con el suero calostral de ocho anima
les, de los cuales dos habfan sido escarificados previamente, uno habfa padeci
do la enfermedad en forma natural (pero no habfa sido escarificado) y los otros
cinco animales, aparentemente no tuvieron contacto anteriormente con la enfer-
medad; el método utilizado en la realizacién de la prueba fue el rutinario, --
siendo de la siguiente manera:

1.~ Se prepararon las laminillas con agar de impregnacidn (con .2 gr de
agar en 10 ml, de solucién buffer, calentdndolo hasta que el agar se disolvid
y posteriormente con un hisopo se impmgnamr) los portaobjetos con una capa =-
delgada del agar y se dejaron secar).

2.- Se prepar$ una solucién de agar al 1% en buffer de barbituratos .iM,
M 8.6

3.~ Se colocaron las laminillas con agar de impregnacién en posicién hord
zontal y les fueron agregados 3 ml de la solucién de agar al 1% caliente y se
dejé gelificar.

Y4.- Se hicieron las respectivas perforaciones del medio y se colocd en la

unidad de electroforesis conteniendo el buffer de barbituratos.
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5.~ Se conectd la cimara de electroforesis a la fuente de poder a una co-
rriente de 8 wolts/cm de gel durante 15 minutos hasta equilibrar el sistema.

6.- Posteriormente se colocaron los sueros problema en el orificio mds
préximo al polo positivo y al antigeno, que en esta ocasién fue el mismo virus
liofilizado pero a una dilucién de 1:8; en dos orificios se colocS suero de co
nejo hiperinmune y suero de cordero convalesciente, como controles positivos -
para la prueba.

7.- Se aplicSé a las muestras corriente de 6-8 mAmp, durante 1 hora.

8.~ Por dltimo se dejé reposar la placa en refrigeracién a 4°C durante 5
dias para efectuar la lectura, que en caso de ser positiva se aprecia una ban-

da de presipitacién.

I.4.- Desaffo de cabritos mediante escarificacién:

Habiendose demostrado la presencia de lesiones caracteristicas de la en--
fermedad en cinco cabras del hato y corroborado la presencia del virus median-
te microscopfa electrénica, se decidi6 utilizar a 17 cabritos en pruebas de de

saffo que pudieran sugerir la existencia de inmunidad pasiva calostral.

Para comprobar el estado inmune de las hembras que no presentaban lesio--
nes, se les inoculs por escarificaci&m una muestra liofilizada de virus de ec-

tima.

A medida que sucedieron los partos, se agruparon a los cabritos, inicial-
mente en un lote de diez animales (grupo C'), los cuales fueron desafiados por
escarificacifn en 1a base de la cola, entre los 22-30 dias de edad. Posterior
mente se subdividid al grupo en dos lotes de 5 animales cada uno, siendo esca-

rificados todos los cabritos por segunda ocasién entre los 57 - 65 dias de e--
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dad, en el mismo sitio que la vez primera {ver cuadro No. 1).

Se form otro grupo (C'') de siete cabritos en dos subgrupos, con tres y
cuatro amimales y con tres y dos escarificaciones respectivamente, en el migmo
sitio que la vez primera; fluctuando sus edades entre el tercer y octavo dfa -
de nacidos para la primera escarificacién, entre los once a diecinueve dias y
veintinueve a treinta y siete dias respectivamente para la Gltima escarifica--

cién.

Se mantuvo como oontrol a un lote de trece cabritos y quince hembras adul-
tas que no fueron escarificados, pero que convivieron cor.x los otros animales --

que si habfan sido escarificados,

II1.5.- Coleccidn de costras post-brote, observacién e identificacién del

virus al microscopio electrénico.

Una vez que las lesiones provocadas por la enfermedad habfan madurado has-
ta formar una costra que podfa ser desprendida facilmente, se realizé este pro-
cedimiento manualmente aplicando posteriormente una solucién yodada al 5% en el
sitio que quedaba al descubierto, o bien en su defecto se aplict tintura de ---

cristal violeta o azul de metileno.

Realizado esto, se almacenS la muestra de cada animal por separado en bol-
sas de papel o plistico y se identificaron, manteniendose en refrigeracién has-
ta el momento en que se procesarcn para su observacibn e identificacién por mi-
croscopia electrénica.
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Procesamiento de las muestras para su observacién al M.E.:
Se maceran las costras en un mortero, adicionando medio de cultivo celular,

posteriormente es centrifugado ésto a 4000 RPM, durante 15 minutos.

Se coloca una gota del liquido sobrenadante en una caja de Petri, sobre la
cudl se pone una rejilla tratada previamente con una pelfcula de Colodion, du--

rante 2-3 minutos para realizar la tincién negativa.

Mis tarde se quitaron las rejillas, colocandose estas sobre el papel file-
tro, secandose en la estufa bacteriolfgica a 60°C durante 2 a 3 minutos.

Posteriormente se colocaron las rejillas sobre &cido fosfotﬁngstico aun

pH de 7.2 durante 2 a 3 minutos y se les dejé secar durante 20 minutos.

Finalmente se realizé la observacién al microscopio electrénico de transmi
sién (marca Jeol 100, 60 Kw).



IV, RESULTADOS
Escarificacién:
Al iniciar el presente trabajo, el 25 de Febrero de 1985, se
detectaron cinco hembras adultas con lesiones papilomatosas de --
 aproximadamente .5 a 1 cm de difmetro, con localizacién perioral
y nasal; estos animales mantuvieron &ste tipo de lesién persisten
te durante la fase experimental de principio a fin (aproximada---

mente cinco meses).

Se colecté la mayor cantidad posible de dichas costras para
su posterior maceracién, observacién e identificacién de partficu-
las virales por medio de tincién negativa en el micrﬁscopio elec-
trénico; (siendo positiva la observacién e identificacién, J. L.

Tértora).

En el primer grupo (A') con once hembras adultas escarifica

das, No se presentaron animales positivos a la escarificacién.

Del grupo (B) de diez hembras primerizas inoculadas y que
estaban préximas al parto, No se presenté reaccién positiva a la

escarificacién .

En el grupo (C') de diez cabritos, cuyas edades fluctuaban
entre los 23 y 30 dfas, No se obtuvo respuesta positiva a la esca
rificacién en ninguno de ellos, posteriormente cuando este grupo

fue sub-dividido en dos, con cinco animales cada uno para una se-
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gunda escarificacién, se presentaron resultados Positives a la es
carificacién para los cinco animales del primer sub-grupo y cuatro
del segundo sub-grupo; las edades que tenian los cabritos para

esta segunda escarificacién eran de 51 - 59 y 51 - 57;d£as respec

tivamente { ver cuadro No. 1),

El grado de reaccién a la escarificaciédn fue: seis animales
en forma leve (+), un animal en forma severa (++) y dos animales

en forma muy severa (+++), (ver cuadro No. 1 ).

El perfodo de incubacién fue de 5.1 dias, 4 dias y 3.5 dias
para cada uno de los grados de reaccién, promedio de dfas (ver Ta

bla general de resultados y el cuadro No. 1 ).

El curso en dias promedio fue de 16.5 dfas, 20 y 20.5 dias
para cada presentacién respectivamente (ver Tabla general de re--

sultados ).

En el grupo (C'') con seis cabritos, distribuidos en dos sub-
grupos con 3 y 4 animales y con tres y dos escarificaciones respec

tivamente, se obtuvieron los siguientes resultados:

La primera escarificacién se realizé el 11-V-85, cuando los
animales contaban con 8 y 9 dfas de edad No hubo respuesta a la

escarificacién.

La segunda escarificacién se realizé el 21-V-85, cuando los

animales contaban con 18 y 19 dfas de edad. No hubo respuesta a la
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a la escarificacién.

La tercera y Gltima escarificacién para este sub-grupo se rea
1liz6 el 8-VI-85, cuando los animales contaban con 36 - 37 dias de
edad. Se obtuvo respuesta Positiva a la escarificacién en los tres
animales, de los cuales en dos la reaccién fue leve y en el otro
la reaccién fue severa (ver Tabla general de resultados y cuadro
No. 2 ).

El periodo de incubacién en dfas promedio fue de 9 dfas y §
dias y el curso fue de 8.5 dfas y 18 dias para cada uno de los.cé-

$0S.

La primera escarificacién para el siguiente sub-grupo de cua-
tro cabritos se llevé a cabo el 21-V-85, cuando los animales conta
ban con 3 a 11 dias de edad. No se obtuvo respuesta a la escarifi-
cacién.

La segunda escarificacién y dltima para este sub~-grupo se lle
v6 a cabo el B-VI-BS, cuando los animales contaban con 21 a 25 di-
as de edad. Se obtuvo respuesta Positiva en dos animales, siendo
la reaccién de caracter leve en uno y muy severa en el otro (ver

Tabla general de resultadosy cuadro No. 2 ).

El perfodo de incubacién fue de 8 y 5 dfas y el cursoc fue de
13 y 18 dias para cada uno de los casos (ver Tabla general de resul

tados y cuadro No. 2 ).



CUADRO No. 1

Grupo C'

ESCARIFICACION

Identificacién Fecha Resp. Edad Fecha Resp. Edad Fecha Resp. Edad¥k

62 Ab*  1-2-85 - 30 8-3-85 + 57
63 " .. 8 " + 55
4 " LI PR + 51
65 " v PR + 51
66 " v u + 05
&7 v noa o 16-3-85 - + 59
68 " ey . - 59
69 " oo 23 " + 88
0 " "a 23 " + 58
7noo " - 23, v + 5

Ab* Arete blanco
. Edad® en dfas.

9



CUADRO No. 2

Grupo C"

-~

ESCARIFICACION

Identificacién Fecha Resp. Edad Fecha Resp. Edad Fecha Resp. Edad**

1= 2% 38
84 Ab*  11-5-85 - 9 21-5-85 - 19 8-6-85 + 37
g5 v " - 8 " - 18 " + 36
86 " " - 8 " - 18 " + 36
79" 21-5-85 -~ 5 8-6-85 - 15
81 " " - 3 n +* 13
g2 M " - 5 " - 15
g7 " " - 11 " e 21

Ab* Arete blanco
Edad#* en dfas

31
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Inaunodifusién:
Al utilizar el método de immunodifusién doble en gel rutinario, NO se a--
precid banda de precipitacién en los sueros sanguineos provenientes de cinco -

cabritos y cinco cabras gestantes del hato (que no habfan sido escarificadas).

Tampoco se apreciaron bandas de precipitacién al utilizar el suero calos-
tral de ocho cabras del hato (hembras adultas y primerizas).

Contrainmunoelectroforesis:
Se corrieron muestras de ocho calostros de las siguientes hembras, obte--

niendose 1os siguientes resultados; cuadro No. 3

CUADRO No. 3
RESULTADOS DE LA FRUEBA DE
CONTRATNMUNOELECTROFORESIS
Hembra No. Observaciones ‘Fecha de extraccién Resultado
del calostro
w1 Primeriza ‘21-I11-85 +
70 Adulta 22-111-85 . *
51 Adulta 22-1X1-85 -
71 Adulta 22-111-85 +
us Adulta 22-111-85 4/~
0031 Adulta portadora 28-I1I-85 +
17 Adulta 1-IV-85 +
34 Primeriza 1-1v-85 o+

En el cuadro No. 3 se puede apreciar que en seis muestras huhbo resultado

positivo, en una miestra el resultado fue negativo y en otra fus dudoso.



ESTA TESIS N9 DESE
SAUR DE LA BISLIOTECA,

Seguimiento de un brote de ectima en el hato caprinc de la Facultad de

Estudios Superiores Cuautitlin

El dfa 25-III-85, el hato caprino de la F.E.5. Cuautitldn se vié afectado
por un brote de la enfermedad, incluyendo a todos los animales (tanto escarifi
cados como no escarificados). Iniciindose dicho brote con lesiones caracteris
‘ ticas en boca, ubre y pezones (principalmente en estas dos ultimas regiones)

en las cabras al ser introducidas al ordefio manual.

Se tamd la mayor cantidad posible de costras para su posterior maceracidn,
obsgwacién e identificacién de particulas virales al miscroscopio electrénico,
realizindose la coleccién de costras aproximadamente entre el 1 y 16 de abril
de 1985,

El dfa 11-IV-85, se detectaron lesiones en los cabritos en labios, encias,
paladar, lengua, comisuras bucal y nasal. Dichos animales eran amamantados en
forma artificial con biberones y cubetas de pldstico (material que s6lo era la
vado con agua y jabén), no teniendo en ningin momento contacto directo con las

hembras afectadas; también se procedif a la recoleccidn simultdnea de costras.

El 4-V-85, se detectaron lesiones costrosas en los 6 machos del hato ca--
prino, en labios, comisuras bucal y nasal y aunque los animales se hallaban en
el mismo corral que los lovi_nos del rebafio de la Facultad (y separados estos de
las cabras y cabritos por un pasillo de § mts., aproximadamente), no se detec-
taron lesicnes caracterfsticas de 1a enfermedad ni en los corderos ni en los-g

vinos adultos de la F.E.S. Cuautitlén.

El comportamiento de las madres y los cabritos escarificados y no escari-

ficados durante el brote fue el siguiente.
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Una hembra present$ lesiones orales de cardcter severo y dos hembras le-
siones de cardcter leve; 16 hembras con lesiones en ubre y pezones, de carde-
ter severo a leve.

v Siete de diez cabritos escarificados, presentaron lesiones orales, en 6
Jas lesiones eran de ean.&cter leve y en el restante se presentaron lesiones -
de ‘carécter severo (siendo el curso de 6.1 dias promedio y 12 dias respectiva
mente).

3 cabritos escarificados no presentaron lesiones durante el brote, aun--
que cabe mencionar que &stos animales t}xviemn reacci§n positiva durante la -
segunda escarificacic_in; siendo su respuesta a esta de: muy severa y leve en -

dos.

Once de los cabritos del grupo (C'*') control se vieron afectados con le
siones orales, siendo el grado de severo para cinco animales, leve para cuatro

y muy severo para los otros dos.
Un animal fue negativo.

. EL curso fue de 20.5 dfas, 9 dfas y 23-dias en cada caso respectivamente
(ver Tabla general de resultados).

*NOTA:  tamto el periodo de incubacién como el curso son amotados en dias
pramedio.



TABLA GENERAL DE RESULTADOS

ESTUDIO EPIZOOTIOLOGICO DE UN BROTE DE E.C. EN CABRAS CON REFERENCIA A LA INMUNIDAD CALOSTRAL

0 o LI o .
CABRITO N %1 Esc‘.a‘ %2 Lsc;l % Esi. {’cr;odgigxe\ ?el:sign: las BROTE NATURAL DE E.C,.
;§ ‘:"!, g ﬁ g & incuba Edad¥ Grado ce 1as Curso (dlas)
& lesiones.
1 -2-85 8 =3~ 85

62 Ab 30 - 57 + 8 dfas 18 dfas 100 + 2

63 " 28 - 55 haad 3" 19 " 98 + 5

64 " 24 - 51 +he yon 22 " 9u - -

65 " 24 - 51 ++ y o 220 " 94 + 21 .

66 " 24 - 51 + 3" % " 9 - e

16 -3- 85 ’

67 " 24 - 9 + 3" 5 " ay ++ 9

68 " 24 - 59 - - - .- - oy ++4 . 12

63 " 23 - 58 + - % " 93 - -

w" 23 - 58 + 6 " 18 " 93 + 21

n" 23 - 5 + 3" 17" 92 + 5

, l1-5-85 21-5-85 g_s_-s_-_g

79 - — - -« -~ -

81 :' 3 - 23 + 9 " 3 ."

82" S - 25 - - .-

a7 " 1 - 21 # 5m 8. "

By " 9 - 19 - YR 8 "

85 " 8 - 18 - 36 + g " g "

8 " 8 - 18 - 36 + g. " 9 "

% Control

B8 55 * g

63 " 55 + 9

7w 54 - 28

72" S3 + []

73 Ab 58 e 28

gy 0 59 * 9

75w 59 - 28

76 " 58 +4+ 28

77 58 - -

L S8 + 9

79 " 56 + 9

80 " 55 + 9

Resp. = Respuesta o lesién : - negativa, + leve, ++ severa, ++¢+ miy severa.

#fdad en dfas, Ab = Arete blanco, Ar = Arcte rojo.
Mendoza S. M. A. y Torres C. J. A. 5 1985 . T.L.5-C.

SE
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V. DISCUSION o
La existencia de alguna forma de inmurtidad pasiva "calostral" en el caso
de E.C., ha sido un elemento de controversia, motivo por el cual se efectus -

el presente trabajo.

Los resultados obtenidos adn tomando en cuenta el bajo nimero de anima--
les empleados sugieren que en los cabritos existe inmunidad pasiva de tipo -~
“calostral™ al E.C., considerando que los cabritos resultaron negativos al de
saffo.mediante la escarificacién, hasta la edad de 25 a 30 dfas de edad apro-

ximadamente.

Estos resultados son similares a los observados en ovinos por Poulain y
cols., 1972 y Le Jan y cols., 1978; aunque estos autores no desafiaron a los -

corderos supuestamente protegidos por el calostro materno.
: L]

Al parecer y camo sugiere el grupo C'' de cabritos, el perﬁdo de protec
cién disminuye en los animales provenientes de cabras primerizas; lo que pudie
ra deberse a que estas han tenido un ndmero menor de exposiciones al virus y -
por ello no son capaces de transmitir buenos niveles inmunoprotectores a sus =
crios, o bien a que las cabras primerizas producen una menor cantidad de calos

tro que las hembras adultas (Holliday, 1978).

Otro factor que pudo haber afectado el tiempo de proteccién, es' el que
los cabritos de este lote fueron inoculados con el antigeno a méis temprana e--
dad y en un mayor mnimero de veces, 10 que pudo haber originado la neutraliza--
' cién de los factores calostrales expuestos al antfgeno inoculado.

La presencia de anticuerpos en el suero calostral, detectados mediante la
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prueba de contrainmunoelectroforesis, indican que las madres presentan inmuni-
dad contra la enfermedad, y si bien sugiere que estos anticuerpos pueden inter
venir en dicha proteccién perinatal, es discutible el efecto de anticuerpos en
la proteccién contra E.C., maxime en pruebas de desaffo en que el inoculo se -

deposita directamente en las células sensibles.

Se aprecié también que al presenfarse un brote de la enfermedad, todos
los animales fueron afectados, pero los cabritos que previamente habfan sido
inoculados con el agente etioldgico mediante escarificacién, padecieron la en-
fermedad con lesiones leves y que a su vez sanaban mis rapidamente que los no
escarificados; dejando esto entrever que es muy conveniente immunizar de esta
manera a los cabritos para su mayor proteccién y a su vez la edad mis conve-—-
niente para ello serfa entre los 30-45 dias de nacidos, para evitar posible in

terferencia calostral.

El que el brote de E.C. afectara a los cabritos con mis de 55 dias de e--
dad tambi‘en sugiere, que a pesar de encontrarse el virus de incculo vy el natu
ral (papilomas en labios) en elbzebaﬁo, los animzles aparentemente sSlo fueron
susceptibles hasta esa edad, 1o que refuerza la idea de la proteccidn calostral.

Las observaciones realizadag en torno al brote denotan que existen varios
factores que pudieran haber desencadenado el inicio de la enfermedad como el
que los animales fueran sometidos a las tensiones del destete y ordefic manual
(Robinson y Balassu, 1981), dsto asociado a 1a presencia de animales con lesio
nes persistentes. O bien los animales, en principio las hembras, presentaban u
na infeccifn latente que se manifest§ al incrementarse la descamacién en pezo-

nes a consecuencia del ordefio manual, a 1o que se pudieron sumar las tensiones
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de destete y ordefio sefialadas.

La transmisién pudo llevarse a cabo posiblemente por los mismos ordefiado-
res, los vehiculos como cubetas o biberones. Esto dltimo pudo haber detemin_a_‘
do que un cabrito huérfano desde su nacimiento (y sin la certeza de que hubie-
ra i_ngerido calostro), y que fue llevado a un domicilic particular para éu ——
crianza en forma artificial con leche de cabras del mismo hato y por personal
que tenfa contacto con los animales que si padecieron la enfermedad en el hatoy
también enferms.

la enfermedad en el hato se originé en los pezones de las madres y en los
cabritos se presentd quince dfas después, en contraposicién a lo que la mayo--
ria de los autores afirman; que los cabritos con lesiones faciales transmiten

el ectima a los pezones maternos (3, 11; Robinson y Balassu, 1981).

También se pudo constatar que a pesar de que en Ia misma explotacién se
encontraban ovinos y caprinos en convivencia, los ovinos no desarrollaron el -

cuadro clinico de la enfermedad.

Pese a encontrarse trabajando con animales afectados, m:g\‘m operador pre
senté lesiones sugestivas de E.C., confirmando la baja suceptibﬂidad del hom-
bre a la enfermedad.
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VI. CONCLUSIONES

1.~ Se demuestra la presencia de anticuerpos anti E.C., en los calostros
de cabras immunes a la enfermedad y la presencia de alguna forma de -
resistencia al desaffo por escarificacién en los cabritos, lo cual es
sugestivo de que el calostro si confiere alguna forma de inmunidad pa

siva en los cabritos.

2.~ El perfodo de proteccién en los cabritos contra la enfermedad serfa
de por lo menos 30 dias, por 1o que se recomienda que la escarifica--

cifn profilactica se efectde después de los 30 dias de nacidos.

3.~ Este mftodo de profilaxis, aunque no es del todo sélido y eficiente,
sf es recomendable llevarlo a cabo, ya que no se observaron respues--
tas desfavorables. Sobre todo se recomienda en explotaciones en don~
de 1a enfermedad es enzoStica y de presentacién insidiosa; ademis es
miy importante hacer notar que atenua en gran manera la presentacifn

de la enfermedad en los animales "vacunados".

4.~ la presencia de lesicnes en los pezones de las hembras, no dependen
de la presencia de lesiones faciales en sus crias, y aparentemente si
podria relacionarse con la mayor actividad descamativa de la epider--~
mis por la ordefia o la lactacién.
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