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« « » 5i las condiciones de vida nos permiten escoger
alguna situacién, es preciso elegir la que nos confiera mayor
dignidad, una dignidad basada en ideas cuya coOrfeccidn nos sea
absolutamente cierta,la que nos ofresca el mayor campo de accibén
pata servir a los inhtereses de la humanidad ¥ nos acerque asi al
objetivo comin para el cual, cualquier situacidn no es mds que un
medio para alcanzar la perfeccién.

La dignidad es 1o que mds eleva al hombre, lo que
canfiere a su actividad, a todas sus aspiraciones la mayar
nobleza; lo que le permite elevarse,inalienable, por encima de la
mul titud, ser admirado por ella.

Pero sdlo puede darnos dignidad upa profesidn en la que
no  nos convertimes instrumentos serviles, en la que actuamos en
nuestro propio medio; una profesidn que no exija acciones
reprobables, ni siquiera en apariencia, y gque hasta el mejor
pueda ejercerla con orgullo. La profesidn que proporciona tedo
ésto al madximo no siempre es la mds elevada, pero si, siempre la
mejor,

. . + s8i el hombre trabaja solo para si puede llegar a
ser un cientifico famoso; un gran sabio, un excelente poeta, pero
nunca un hombre perfecto, verdaderamente grande.

La historia considera a los grandes hombres gque se
ennohlecieraon a si mismos trabajando por el objetivo comuan; la
experiencia estima mids feli: a aquel que hizo la felicidad del
mayor nimero de personas.

S1 hemos elegido la situacion que nas permite bhacer el
mdximo por la humanidad,las cargas gque ello representa no nas
doblegarin, pues solo nos demandaran sacrificio para el bien de
todos; nuestra alegri{a no sera entonces pobre, limitada, egoista,
puesto que nuestra felicidad pertenece a millones de seres;
nuestras obras permanecerdn sin brillo, peroc eternamente vivas, y
nuestras cenicas seridn reqgadas por las ldgrimae ardientes de los
hombres dignos.
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1. RESUMEN

La Artritis En:efalit:s Caprina (REC) ‘|s-una enfermedad‘Jin?ectn—

contagxosa de cursn cranicn ( crawford. 19BB ) "

virus de 1a familia Retrnv!rldne y subfamxll

Este virus Est

19843 Perrxn, 1991 ).
lnéj viru

cols, 1987

Los

1956; Cuellar

;- (-Tértora,

4 meses de edad: prod'c

1989; Knaules y :ul., 1992)

1995; Euu”

col.y

l??li Rowey’

Este~:

19845 . Clem ns
anti:ﬁérpas
serolﬁgitas
4 Schaedep.“i

No

“a‘un hato



susceptible { Wierchem, 1991 )7'. No existe tratamientn especifico

contra esta enfermedad' _n ( Nazara,

seNalar que "no todus lns animales serapu ti' .
enfermedad. aunque si’ Henen 1- capacidad d
animales susceptxhles ( Tértora, 1986 5

Se consideraba 'que: en Héx;cp'n Vestayr

entidad patolédgics, sin embargo, eséudiosfre:i tes. han ,r‘indié:adn que

existe y gque probablemente fué' 1ne ud importacidn. de-
cnprinns de paises en donde esta enfermedad S 't:o,mu;'n.', como Australia Yy

Estados Unidos ¢ Alvarez, 1984 Nazara y :nl., 1985| Tortora, 1986 ).



II. INTRODUCCION

Dasde los élbnrgs de la hum;nidad hasta nuestros dias, la
cabra  ha :unétitﬁidn uha de -las especies domésticas  mds

impurtantes paPl el hnmbre. como fuente de alimento éu carne .y .

le:heq parn su vestimenta los pelos y pieles, aéi &aho'para ei

cnntrul de lls m&las hierbas Yy como produ:eura de abanu nfﬁénitq‘;

de alta_ calidad y ain como animal de ornato (
Santos,: 1986 Yol

'Lgé cabras Se encuentran distribuidas en aifgi;nﬁés
a. su .vez en difgﬁentes climas, :nncantréndosgﬁéﬂj;bh

semidridas ( Surman y col, 1967 ).

La

relevancia de la especie deriva della

subdesa?rollado;

mundo @Y% en Africa; 17%-en ch

A grandes rasgos se puedl,£+ifmar

ciertos paises desarrollados., comn Fra‘ci

lsrael, son criadas prin:ipalnente p ™

lechey paises a los que cnrrespan e.

un 5% .en pieles 4 FAO, 1937').

De 1as cahras‘se‘nbyiené‘el &% de‘la carpe total mundial



2% de la leche y 4/ de las pieles ( FAO, 19687 ).
.Dtros  dspectos que repercuten favorablemente para -la

cria. de la . cabra Tlos en:antramns én El bajo i casto de Bl

y can. mu=hos

explotaclon,v la: facilidad parl su alimentacxdn

casos el cnntrol que e

o Para Tdaru ‘de"1a
' espu:ie caprinq 7 dates

prupar:ionados pnr 1:

Regiﬁn'

Africas
America del norte y centrnl
America del surs .
Asiaz

Europa:

Rusiaa
Total:

F §

suU gran :apacldad para.- produci

‘o y: estlercol donde btrﬁs ahimalgs ni
subsisten ( Carrera, 1985 )e Ll R

. - Laé :aprinos puedén, por; su ‘tipo de. . ;b*:er;:idn ds !
allmentu;v—subsistir y prnducir en condiciones menné favorlbles
paré4 uffas Especies domésticas. Tienen una - gran :apacidad de
reprudu:ciﬁn,; pues fdeilmente alcanza mis del 108Y% de fertxlidad
< Eaneus, 1986 ).i

Lus puntns impnrtantes que se deben aprovechsr en . fﬁéma

programada’ snn- ’ ) .

~ Bu alta habilidad de pastoreoc en lugares cuya vegetacidén no es

4



aprovechada por otras especies domést:cas.

- Su.gran capacxdad de reprnduccion.~

le .én condiciones de
igin necesidad de usar granos.
;éiiz;:ion de su leche.

éé BEFSDHES del area, fomentandq

strializacion de sus productos

éelaumenkar la’ produc:ibn

obligadn

pebl éian‘vha

campetir

(" Agraz, 1985

{ Del

.~ Se "“de obra familiar

Amo, 1988 ).,

LEn Méxito la'caprincéultura. data desde la época de la



dridas’ - a; aemi&r!das'
'tradiclonar
'sea

iganadn ccnsume

~

colonia ym su Explut;clﬁn se: ha dado bASlcamehte “en regiones

::eif pais.r El sistema’ de axploéacidn

de 1a :abra en’ Méxxca ha side de tipo extnnsivo. ya

o dn’f ) storeo. trnshumante o sedentario, en el  que .el

nrra:e y plantas en forma indiscriminada. En los
ultxmas . ahos ;ll explotaclﬂn intensiva ha adquirido gran

impnrtan:la,ﬁen #sta los lnimales estan completamente Estnbulédus

y el '6Bﬁetivb de este tipo de eupluta:éﬁn es la prodﬂc:idn de

“leche ( Nazara, 1991 ).

A pesar de que la poblacidén caprina en México “se ha
mantenido en nimero eatable durante la década deg 1#7971999, ha
habido un  incremento cualitativoc a partir de i?b7, debidu a.:lé'

importaqidn:“Qe' rézps pr&dﬁctnrus de’  leche. La fuente " de

1mpoitaclﬂn;:apﬁina ha sido principalmente los Estadn

América ¢ Nazara y col., 1985 ).

Bin embargo, la produccidn :aprinalénf}eﬁta.pe

comu tl;, presencll de enfermedades que mermnA”

pnsibilidnd dE contrular los pada:lmienhus que
el ganado caprinu K Roble
1985 ).

Dentro. de las enfermedades de 1a cabra en Héx!:o, :nmn Eﬁq

todas las especies, existen: parasitarias,: ba:tarianas,

y aquellas causadas por hongos, ademds de las deficientiaﬁ ‘déyi'

vitaminas y minerales; asl <como las malfurmaciongé J-tanto

géneticas como congénitas ( BGalina y Guerrero, 1984 ).

rllel ‘



De todas las aﬂterinreﬂ re:nrdamns algunas comos

La Linfad egxtis casgnga enfermedad : cﬁbﬁiﬁé ‘ cnntagiusa

:aracterizada pur

una hipertrofia lateral ‘supurativa de— ;lcs

nddulos linfdtuzus

La Q:Mcgizr

cara:terizada

El Ectima ;c\ntagicsg dermati

“La Ma titxs, inflama:xén d
de origen :nfe::iosn.

La Paratuberculosi que se cara

carnes y pérdida de peso.

El Complejo Resgiraturio ap

caracterizada por cetnnemLE

La Brucelosis, (enfermgdéd

presentacién en:efélita;x
los adultos ( Galiﬁény‘éuér

Con respecto . a st
encefalitis caprina':
preocupacidn

profesién, dedicadns a la prnduc::én :aprina B Pérrin,'lﬁ?l 3.



Esta enfermedad no €8 nueva, ya que se le re:unm:’i'a an
Suiza desde: 1958,-' como una enfermedad 1nf1amacoria' artlcular
de las cabras duméstl:as de LEUPrso cranicn, 2 la que e le

atribuyb uha causa genéci:a con influencia del :ﬁédio;,lmbieﬁté -

{ stunzx Y. ‘:D ,:}ta ‘n por-v Nazara, 1991 ),

ecie tes la AEC ha surgido como una enfemﬁedad

abras en varios paises que tienen, 1ndustr‘1as

Y gr-anjns basadas en razas de origen europeo ¢ Dawsnn. 1997 ).

¢ iral es una enfermedad que se encuentra’ prqsente‘
. mlyoMu de'. lus batos caprinos, y la razén por la f que se
] Ienfel'medad alarmante es la alta manifestu:lan
‘ Erlas del hate ( Padilla y col., 19929,

En : ilbtlm.os aMos, se ha estudiado intensamente . en ".,lc;s"‘

Elt'ndos"._ Unidns. . en donde también se lé -4deno'm.innu .

leucdéhééfalaﬁiielitis-artritis de las cabras ( Alvar

Cork VyirN:a:raylarrl, ii?éﬁ—'). En ‘los primeros ahos de la dé:adl ‘de lus

nesentas . se empééo_ a  estudiar una leucnencefa]nmlelyis en

cabritos’: de : l4 meies de edad. Las przn:lpalas lulone.'f

histomgi:as fuer Y

mielobhstosis : var-iable.’ Estas lesiones se acompaﬂaron ode

neumgnia lntersti:ial mnderadu e hiperplasia del te.ﬂdo “n"nide'

pulmonar ¢ Crawfcrd 'y Adams, 1981 ).

En Alemnma a ﬂnes del decenio de low’ aesentls. se-

una inﬁlera::dn perivascular de linfocit ). y e '

realizaron estudu:ls de un problema ence‘féhco en :abras, al que

denumlna‘run ) encefalamxelltis granulnmatosa. En‘di:ha enférlmedad
se desi:r"ib‘!an 7 lesiones Vgranulomatosas y 4desmie!inizu:1c§n

( Stavrou yr.z:o‘lr.f’, 1949 citado por Nazara, i??l ’.

8



A principics del decenio pasads, en Japén, se estudiaran
proplemas artriticaos en cabras. Las lesiones histologicas
encontradas fueron una artritis prnlifurativa_qrbni:a {:Nazara,
1994 ). Otros investigédures ) déQQEEurnn una enfermedad
considerada como una  artritis cronica enzootica de. cabras en
Japdn. Se demastrd una altabprevaléﬁ:ia en el réhaﬁn investigado.:
presentando los sasnimales inflamacian y"graqus ‘variables de
cojera en las artlcula:iahes del tren bu:éériur. Los cambios
histolégicos . :arabteristicas.‘ fuerons ‘exudacidn crénica,
infiltracidn ée)ular eﬁ el e%}ido cqneétivu 14 va;lasidadeg.' Yy
degenera:iéﬁ fibrincide de 1 méﬁbhiﬁ@,éinbvialj de . la 'cdpsulaf
artl:ular (LAlvarez, 1984 ). - » ’ ’ o ‘

La ’enfermedad ha  sido. recnnacidl en el sur dg 'AQSt;glgnJ
desde 1978 ( Surman, 1987 ). . : FRE

£n 1a region de Sousse Tnnez, se observnrun treinta y cinca

cabras, las. cuales‘ presentaran agalactxa dnspués deli pnrta.
~Revelando loa exﬂmenas de labnratoria 1a exiatencia del g

de AEC ( Bel Kahla y col., 1991 ).

Esta enfermedad no debe ser subﬂntimada en paise danda “ae

ha = establecido, tasas reactor sarapasltlvn de'b
raportado en varios paises como Canndﬁ‘
las Estadas Unidos ( Dawson, 1957 ).

A principios de 198@ se_qulic ‘-

en un. caso. de artritis-de una

virus fue inoculada.- an :abriééﬁ- Brivedosd esiﬁéafflib?es de

patégenos -espéciflcnﬁ, 'ﬁrddh:i ieéldﬁeé “arbriticas

similures a la enfermedad espontanea ee v;rus 59 le® denumino

cpmo ':un -oratrovirus - después raalizar “‘astudios

N



ultraestructurales y hioguimicos ( Crawford. y cal,,‘, 1988 3.

Este virus fué aislado por pri'mgra“, ‘vez: ‘por Crra'qu;-d ¥ -

Cark; ( 1988 ) a partir de tedids sinavi
erénicas SEl virus de AEC fue aislade en i1
una cabra’ ar'tr-lti.:a (_Dawsnn, 19873

En. otros -estudios eq.unii

ta nto mac r-né:d‘apri caleo

i nsp'er:i:' idﬁ '

altecnsdos de’ ra ww 3.

10



III. OBJETIVOS

1) Recopilar y revisar la informacién existente y ' actualizada
da 1980 - 1992 sobre la artritis encefalitis: caprina; en

México y otros paises.

2

~

Analizar la informaciédn scbre la situhcian,l:tual‘en el pais.

3

-

Obtener un estudio re:opi;ativp,.enfeiﬁ Mol

ficil acceso, !cbreAlé.eﬁfirﬁedad de AEC: de iaéf&éﬁrls;‘qué
sea utilizado :nﬁnvimitéfiai

profesionalés dé‘HédiéiH B




IV. PROCEDIMIENTO

La informacion existente sobre la enfermedad de. Artritis

Encefalitis Caprina, se obtuvo de :

La base de datos del CAB ABSTRAC:.

ongresos. ),

para’la’

ieana |

gubernameneales cnmn de parti:ulares.

Informes dxrectns ‘de . profesinnales que sg d,d:can

astudio de la Eaprinbculfura en la FES C. ntras Jnstltucxones.

- Se selecciond el material que comprende del aho 1980 a 1992.

La  interpretacién se realizo haséndnse en’ las puntus del

indice de este trabajo, ohtentendaz;a )nfor aciOn,@is reciente 'y

relevante sobre la enfermedad. . -

La . informacién que  se ubtqu' snbre, esta énferﬁedad es

expuesta en forma de texto, a:umpanada de cuadros y fxguras.

12



V. DISTRIBUCION

Distribucien mindial.

- La ‘di:cribu:ibﬁ de " lal enfsrmedad de,‘VAEC ~a nivel

1nternaciona . pnr 13 BDMISXON MEXICD—ESTADUS

UNIDDS PARA_ LA PREUENCIDN D LA FIEBRE AFTOEA Y_"QTRAS.

ENFERHEDADES EXDTICAS DE LOS ANIHALES.~
Claves '

Especie Animal : B -
CAP.. ..+ Caprinos

Frecuencia de la enfermedad

- No comprobada

? Sospecha sin confirmacidn definitiva

+ Frecuencia rara y esporddica

++ Enzobtica S -

+? Evidencia serolégica y/o aislamiento de agente . causal. sin
signos clinicos “

+.. La enfermedad existe, pero se desconoce su diserihucién y
frecuencia

() Limitada a ciertas regiones

¥( Extendida atodo el pais : : R

<= Enfermedad que afecta solamente a 1os animales  importados
{cuarentena) g et

Lucha contra la enfermedad

P Prohibicién de importaciones desde paises infectados

Pa Programa de lucha limitado a ciertas regiones del  pais a
ciertos tipos de crian:a

Q Cuarentena, contrel de 1los desplazamientos Y atras
precauciones en la frontera y al interior del pais

@f Cuarentena y otras precauciones en la frontera

Al  Medidas de cuarentena y control de los desplazamientos en el
interior del pais

S Sacrificio sanitario

Sp Sacrificio sanitario parcial

T Tratamiento

te Test

tv Test voluntario

v Vacunacion

* Enfermedades de declaracidn obligatoria

13



Continente Africano:
Pais.

1.-Argelia
2.-6uinea-Bissau
S.-Liberia
4.-Mozambique
S.-Tunez
&.-Zaire

Continente Americanc

Pais

1.-Parbados
2.-Barmuda
3.-Canada

4,-E1 salvador
8.~Jamaica
&.-México

7.-8an Christopher
B.-Santa Lucia
?.~-8an Vicente
1¢.-Trinidad y Tobago
11.-USA
12.-Venezuela

Continente Asidtico
Pais

1.~Israel

2.-Malasia (Penins.) (#)

3.-Singapur
4.-Yemen PDR

Cantinente Eurcpec
Pais

i.-Dinamarea
2.-Francia

3.-Rep. Federal Alemana
4.-Bracia

S.-Holanda

&.-Suecia

7.-Suiza

8.-Bran Bretaha

9.-Isla de Man (UK)

CAP

cap
CAP
CAP
cAP

CAP

cap -

CAP

CAP "
CAP

CAP
CAP
CAP

i CAP

- 'CAP..

< CAP,

- CAP::
CAP:

+ - CAP
- CAP

CAP

- GAP

. CAP

CAP

< CAP
CAP’
cap

cAp

CAP .~
CAP .

CAP
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Continente ' de Dceania

Pais

'1.—'Austra1i'a”._ CAP -++  PaQfty

2.-Fiji. : . CAP "+ @ S te

3.~-Polinesia Francasa “CAP 7= o
+ t

4-—Nueva Zel

.

evidencia .sarcldgica
rmedad ¢~ 1?86,,+?).
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- No comprobada

+.. La enferncdod cxiste pero se desconece su
7 Sospacha sin confiwrpacidn distribucifn y fracuencia
++ Enzaotica (9]

Limitada a ciartaz ragiones
+1 Evidencia serolégica 2¢ Extendida a todo el pais
+ Fewacuencia wasa y esporhddca - Soln aFecta aninmalee inportados

%Jg_ A

o

.
-
-

Pigwra 1. Distribucidn mundial de AEC




Distribucién en México.

En Hexlcn la

:artritis Encefal itu :apyrylna'. se ha

diagnosticadub ‘t:llnu:amente enfermedad v!ril

:ara:tEFizadé : e incnordina:ibn
progresiva a,.ai'tritis T erdnica
degenerativa anim-élasj adﬁltr;s

éfEEEah&D'

central .-y -
te-jido' ‘conectivo |

Tértora .[‘ ¢

proveniuntqs. ‘de
col., 1986°)

En"un. eétqqi

de la AEC ‘e

muestras

T Guerrero, Hichoacin,

3 de 1nmunod1fusmn on‘

nti:uurpns. I.a seraprevalem:l

239 ‘a"1“

1mpnrtadcs flu:tuo de

( Alvarez,

'En el\

hato'. de 186 animalesk y se deeer‘mlné una prevalenci_ ; t_:le:'l“ 34.1%

¢ Nazara, 1991 ).
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En " un estudio realizadn pDP Nazara, para determinlr ta

se recolectarnn 2, 346 suerns de cabras Jévenes
diferentes hatos de. .12 estadns d

:onsideraple!‘poblac{pn gaprina

Norte 77 Sur
Chihuahua Guerrero

Coahuila’ Oaxaca

Nuevo Leén -

Sonara. -

Cuadro i-x

Los

.cnprinds‘ude_razas'le:heras

.nuestrn V{pa} ue prabablement- fue

»lmporta:ibn ~degrcapr1nos de paises en’donde esté anfgrme&id <es

comin ( Alvarez;‘l@B4;;Nazara, 1991 ).

18
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Aguascalientes.1
Chihuahua..... 2
Coahuila.......3

Edo. de México.d

‘|Guanajuato.....5
Guerrera....... 6
Hichomcan. ..... 7
Huevo Ledn..... 2]
Oaxaca......... 9
Pumbla..._..... 10
Querataro...... 11

San Luis P..... 12

Pigura 2. Distribucidn Hacianal ds REC.




Asi por ejemplo,.un estudio indica una‘seroprevelencia -baja”

en caprinos 'cfﬂol¥QB;Asiﬁ edpaﬁ‘d, En'

detectéd una pﬁévalnhc
estudio :qmpyéndiﬂ‘éaﬁri
México. -éqgm Qv
serupbsitiqcs

articulares d

20



VI. CARACTERISTICAS DEL AﬁENTE ETIDLDGICd

Esta enfermedad es ocasionada pnr un vxrus, miembrn de 1a familia

Retroviridae y subfamilia Lentivn‘in e ( Ad ‘Este. virus

estid relacionado neumonia
progresiva ovina ), ademds

presenta semelnnzas antigénican cor ) d ina. Comparte

menos  del 20% de h:unolugia de ecuenci on’diche virus vy

san . ind:stinguibles : 'fﬁ'qiop. estando

involucrada’: "gu:o;r‘oté‘lna’ 1357 )

virﬁies de r.'ursn crdnico

pro resiva' nvinl = Y

slhdﬁru‘me‘ .de 1 992

ultraestructu . es

aieér‘n - una gran,capacidad pnn{

@utar‘.’

millen de \)eéeé nﬁ

connctdo.v Esto -xp!icu. én pll‘te las dxfxcultnd

1bi cienttf

en 3 subfamtl!an

oncoviernae, lunti\ur‘xnle y spumavir:na

y I:Dl.', 1983137" Clémens y cul.,,

Stanislawski

{ Cheevers y cal.,' 1991)» )
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Estns microurgamsmna causan una enfermedad degenerativa cronica
con periodos Iargos de: 1ncubac1¢n, esta persxstencxa ¥ replica:idn del

virus activa: la respuesta inmune Especif1ca y un desarrullo prugresivo

de la' inmunidad causando severas lesiocnes . érga_rgusv”y 'sistemas
( Cheveers y col., 19BBa Y. g ‘

El virus de la AEC es-un virus envuelta

sancillos  con un. pesa molecular de aprnximadamente 5 5x10/6: Daltons, :

contiene. . un RNA dependxente de~ ma nesio’

a l.Ib:i;/ml (Rot
Contiene  RNA de pesa mnlecular alto

¢ Brugcré, 1984{ cneev

En e! ‘rni. rns:upiu :mn_a de

membranl :elular,

part i:ulas : de

¢ Perriny 'abras nennatales

«. BBH ‘,)", in ﬁlqeéérgn pleomorfismn. ‘

brntanda ’c'glula/reysu .y membranas
'zntracitnplasmética =" citoplasmiticas, Ver Cuadro

A ( Crawford: y Gnrk

19861 Jolly; 19893 Narayan, 1999;
éixis,xqqn“ ' ’ ' ’

B extra:elu]ares son esféricas 7@ a- um wm

Las p rtivulasb virale

de diametr-o y conbiene un nucleétxdo denso, en:untrados entre célulaa

o entre qnembr'anas —:elulares. con micrnscopin apei:u, P1ast celulas_

‘win

infeétad&s ge'nara‘lmente s0n altamente vacuu)adas : y mu:ha
multinucleldué, t Robxnson y El)ls, 1‘736; Pasturet, 1976 ) :

Este” ‘vi rus - esta :ompuestu pnr proteinas estructurn les,

cuales dos revisten maynr' interes,ben ra*bn de “ su papel

respuesta inmunitaria del hu@spedx una g!zcoprntelna de l:ubler'ta ‘de’ un'

22




glicoprotefcas

Figura A, Ciclo de replicacidn de un retrovirus
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peso molecular de 135,200 d., la GP 139, ¥y una proteina interna de un
peso molecular de ZB 20 d., ia P’ 29, ver Figura 3 { Dalbe_rg, 1984 ).
Dtras prnceinas virales xncluyen las de 12 mz, 14;5&@ y 16,‘75957

d. y las gli:oprnteinas de AB Bﬂﬂ, 721 000 -y 92’ Gﬂﬂ :I . yer . Cuadre 2

4 Rubinsnn Yy Elus, 1986j Pastoret, 1990 ).

~Virus "SUJ_ ;- i

HIV-1 - opl28’ g’p{;’ g ‘
SV opl2e . gp32. P14 tvpx)
EIAV QpTo qp45 i
CAEV op133 i

Visna gpi3s pls  p27it P14 e gl o

Cuadro 2. Proteinas estructurales de los Lentivirus. :
SU, proteina de superficie; TM, proteina de membrana-“ externa;v
MA, matriz protéicaj CA, proteina de la cdpsides Nl:, proteina
de membrana nuclearg RT, transcriptasa. inversay PR. proteasa.

El virus de la AEC muestra caracteristicas de los retr‘nvi us

son wuna densidad en gradiente de sucrosa de 1, 13 g/ml. contiene unr ARNt o

de &2 - 7@ S, y una transcriptasa inversa (ARN dirigida' ,:_‘ADN .
polimerasa). Las particulas virales observadas en culcivus de’ te:idos,

son caracteristicas de los retrovirus, y sus determiantes ,ant;gén:\‘cqs‘

muestran  reaccidn cruzada con el virus de pneumanta progresxva cvina

{NPO) o maedx-—visna ( Hussu, l984, Zink- 1989 ). A:lemés de qua el.

virus - deé . la-. AEI’.‘ crece en lineas celular‘es p nvlnas Belcw, 1983: :

Dalbarg. g

Dtras 'llneas de a 5!amientu son :ultivns de macrbfagns primarins:

per‘i'féricns LSF ")- :élulas de lmembrana

leu:ucxtas e
sinuvial de cabras neunabas, ( Kennedy Yy cul., 1985; Robxnsnn y Ellis,

19863 Jolly y- Narayan. 1989* ).

24.



Protefna de membrana Protefna de la capside
externa

rotefna de
N superficie
Lipido
- Protefna de
membrana nuclear
Matriz
- Transcriptasa
protefca inversa

Figwra 3 Fstruchura general de un lentivirus
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VII. VIAS DE TRANSMISION

En  la AEC,‘ lai infeccion de  animales susceptibles acurre

princiﬁalmente LA través de 'éaléshrbry leche de 'cabras infectadas,

estos son los vehl:‘lus mis ‘rianfesyah la transmision del virus

¢ o1iver, 1985; Dawsun. 1987 ViLa eranqmiéinn lateral puede obcurrir

'poslblemante b' o :ondx:xones de’ manéju‘vinteﬁsiva pero raramente en

pastoreo ( Tértura, 19Eb| Dalvxt y cal., 1991' Perrin, 1994 ),
Aunque tamhién se sugxere como pnsible la’ transm:sian a’ través de

secraciones urngenxtales. saliva. he:e! y/o secreciones del_ tracto

regpiratorio. La transmision intrauterxnn se sugxzre cnmb:
pero se requiere evidencia experimental para confﬂrmarla [

col.y 19833 Robinson y Ellis, 19863 Hc D:nrmid '

Calostro. Es la principal via de‘
por su madre infectada, ( Dawson, 1987 )
a la importante concentracidn dé ééidig

macrofago susceptibles de hospedlr al

( Dalvit y col.,

No obstnhtq."“

sist-m{ti:a Y. hdu B'E
“dosis infucciosa

Lcch-. L

ingestibn de leche contaminada n en 1
los hatos 1echer0l de-alta- produc::ﬁ
seropositivos esta estrechamentn ligadl'

({ Perrin, 1991 )
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Sangre. Contrariamente a lo que se sabe de otras'rehroviruh'y ien‘
particular de la leucasis bovina, en el case de la.cabra no se dispone

énsmféidﬁ de

de infarma:ian_precisa en cuahtp al fiesgo ligadn a‘la’

cé#lulas  infectadas cen-motivo de tomas sanguinga#;ino bsf;ﬂté; aesta

riesgo no puede ser descartado, ( Pérrin,‘x991;5t
Semen. ' Si’ es posible encontra% al ;irﬁ
contaminadoé; ﬁﬁré:e que el riesgo dertranémlsian
reducido, tanto en las cbndiciones de mnaéé.
inseminacidn  artificial. Tal via’ de ‘f‘li;vhs'misiﬁn
cientificamente demostrada 4 Peﬁr;n,:19¢1f)
transmisidon por semen, pero &epidﬁ a'bu ’bélaci&n
pudiera comportarse. simtlarmente, pern el asunto
ampliamente ni en el curso da estudias EPidemilégi:ns hubu 'evidan:ia,“
para sugerir que los cuntactus fisicos brev-u con m-chns, 1nfi:t;ées
resultaran. en la’ trlnsmisian (l) De la Concha, 1993. i

i rlnsnilién. No es raro comprobar, dentro de ﬁlué

Utrll‘ vllI d‘

rebatos -en lns que :oexisten animlles serapnsitivns y ‘seran q-tivns.

seroconversinnes masivas y estu a pesar de las medidas de organiza:ién

de erabajo.‘qua% 5e enfocan a tratar sucesivamente a los animales‘

sernncgativog os 5erupusit1vo| { Bonzalez, 1987 ).'

Hay as! situnciones plra las cuales no existe ninguna hiﬁéfei{ﬁ

{ Bel Khall

La trans

¢ Perrin, i

esta r!gla. “Adam

(#) Cosunicacién pm

nal.DVH.PhD Andrés de 1a: Cancha.’

T2



caso de dos cabritos sabhre veintxs:\ete abtemdns por cesarea Yy lar de

uno snhre dlez separ‘ado 1nmediatamente despues del na:imientn de la'

madre serapasniva. Existen al'unos c
la presencia del virus en teJidos

19845 Ali, 1997 )

- La trans(nisxdn‘ es’unisuceso raro.

xiste como un

AEC:

1955; Dawson, 1957

Para ubser-var- as’” dlfer'entes vias de- transmismn. ver Figura 4.

mqnncit‘o B
macr-ﬁﬁgu. sino’ con
motivo de” p;ogesbs
complejos. e : 7 “ARN
provocaﬁan. l‘él‘

particulas

199"7;‘» Nizé TRy 199173,

infectadas’ con ‘AEC se 1nfe-:tarnn, paro bajo practicas nqrmales de

exploﬁc'i feren:xa de la 1nfe::16n de 1a AEC de q:abr,as a-

burregns (S muy rnro qun ‘ocurra ( 0liver, 19853 Dawsan, 1987;’E11'1.5 y

eol., 1936 B
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Calostro

Figura 4 vias de transmisifn de AERC
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VIII. CUADRD CLINICO
CLa AEB es una ‘Enférmedadljvirél',dé :urso‘ cranicD. .que " se
cnra:terlza por una artrltxs progres:va :rOnxca en :aprxnus adultas y

una IEH:oen:Efalcmientis desmielihizante en cabr‘itns de 2 a 4 meses

de edad ( Avalos y col., 1992; Knowles y :ol., 1992 B
Este, tipo de virus es; caracterl'adu par presentar una
persistente. pern suhc11n1Ca en-:la mayoria de los
varia de dias, meses y ahos ( Dawson, 1987 Stanislawskx, 7
Se estxma que la enfermedad en su forma clinica ocurr i
del  29%  de los anlmales en un hato infectado. Sin: embargo

ggrulagx:as para detactar anticuerpos contra el “virus

rapresentan en, algunas poblacicnes mids del B3-96% en

aparentémente 5ﬁbc1£n1:a ( Avalos y col., 1992 )
Los princlpales signos estdn localizados en 1?

an SNC, . pulmonas. glandula mamaria y riton, Qegﬁ

19875 D:l;:san. 19873 Perrin, 1991 ). ;

‘Este recrnvxrus afecta a SNC y a1 teaid

posterinr;.‘ vueltas" én
presentlndose blsicamente e
Yy COl.y xves. Kennedy ]

Lns_isggnn : - - :
0% deilos ' ian “elgn = de
depresién; 4 \ onos
tprél:niis.

rorcqrs,‘{wse;, Robin

. ser

Coﬁ' respec : la en:efalitis. tudas 1a§

afectadas. pero prxnclpalmente afecta alos cabr:tas de 2 a’ 4 meses de

3o




Figura 5 Principales organcs blanco afectados por el virus de AEC
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eaad; asq:iada con tremor, opistétones, torticolis, ceguera e
in:onr‘d}naciﬂ‘n‘ del tr;en posterior. ( Tdrtora,. 1986“) y una pardlisis
progresiva ascendente sin prnblemas de fiebyr?e" 4 ‘Brugere, 1984
Rnbinson y Ellxs, 1996; Gonzalez, 1937 ). o

Los sxgnus en cabras adultas (mayores de un aho de edad) xncluyen

generalmente cojeras y articulad V‘aumentadas de tamahu
{ Knowles, l992 ). '- :

La segunda manifestacion: un’ :uadro articular. ":I:’Qn‘ :

procesos . -inflama tcl;ic;s

tibio—tarsianas y femoro-tlbiu-ratuhana, “ean pr‘esencié de co.)er'as y‘

pérdida de la cond:u:ion,d. lnimll prxncipalmante en unimales de 1 Mo

de edad o mayores  { ‘Nazara y col., 1988; ., Kennedy. : 1995|4-'

Cheveers, 19688 ). .

El cuadro lrticullr comienza por lo general en formn gradual. los
animales pierden pesn, con signos de dnlor l__r?:jcuur suhre' t:ldur an
climas frios. BSe aprecia distensirdn de las ‘bulsas supraesp{nn!as, las’
aréi:ula:innas atectadas mds severa y frecuentamente seni las

carpales, las tarsianas y la femoro-hbxo-rotulianu &N Ccasos  Severos

ocurre restriccidn del movimiento debi dplq:r Vy desviacion de  la -

articulacién, siendo posible, pbrservgr aiguﬁas cabras deambulando

apoyadas en 1los carpos Kénri . l§87; . Dawénn, 19875
Nazara, 1991; Perrin, 1991 : o la artritis :clinica
raramente ocurre antes . de: ’;ganlr"llmene‘e.

incidiosa ( Brugere,

El principal .‘si'g'h:o e Y - ¢ unilleeral o
bilateral de ,l_a "if‘tvll:;.ll ci . disminucmn “del
movimiento hasta la anquiln 1934' Mlc Diarmxd,

15843 Nazara.y col.,,

3 .

arti:ulaciones :arpales,-"'



Segln Damsnn, los sxgnus de artritis ocurren sin fiebre, con - el

apéb“:n normal; pero Existe graduat perdida de :ondicitm. la ' cual

se r‘efle.m Ven‘ el pelo; ademés esta asociada a’ :eguer—a, re:aida Ly
r‘emision. )
La

:ualqu:er

cabras "i.
’prngt’{eﬂ“{al
Cheévirs;
‘ En rela
fa:tor mli
~produccién
'indurativus, %
tejido ae

£ Gonzélez,

- g.—.
ubre superaron en nlil ér‘u
ustudiadns. ; R ¢ J
habia reqisﬂ‘:‘kr"lcﬁla""vﬁ.ﬁ"!ai.‘:E‘ 0

¢ Duzrnut, 1‘?591 Krieg.

Existe,

unilateral’ de’

parto es de aspecto duro ( Bruqei/-é‘, 1984

a3



8in embargo, la presencia de la lpastn;is sub:uni;a puede ser una
prupues_tar‘ sobre el "i.m‘r.»'g::tuh ecnnﬁniil:o’-, en:; "la'v cindustria ‘capricola

lechera ¢ Kennedy y cal.,. 1985 )

" En 1a @e;r; is sot:iada :pﬁ
fiebrs, e mantenimien el”
¢ ALL, 1987

- Eﬁ ritMon féxiste

Estos signos

calidad” del pai.n

todo’ los

prolongado. ' que. s
‘remisian { Ellis) 19863
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IX. PATOGENIA

La pntogen{i‘dé estas v{ﬁusisj¢u§ siéndoLexﬁremaQamgpte ﬁbmpleda,

presentaﬁAqﬁ:tﬁﬁdiéh inea munncitc-mécﬁdfagdL

Residen en forma ‘y.no:es siné":nh

la cranéfurm}&id madrﬁfqgn56ﬁe ﬁrauesus

_inciusa’mal o

asi

la  multipilicicién y xcrgsf@h'gxfra:éldiér de’nuevas’ particilas’: que

van

bpdér‘:éstihuléﬁ 1a respuesta’ inm&nitahia

. huééped,

ver figura &( Zipk ¥ col., 19873 Nazara, 1991 ).
via oral

Monocito

"———;————‘_;— ﬁn:rﬁf;gn-

Ritén 8NC
: {leucoencefalomalacia)

(qlomerulonefritis)'
Pulmén

{neum. inters. crénica)l

6. ﬁlﬁnria i
(mastitis ‘indurativa)

- “Articulaciones Utero
{artritis)” C{metritis)

FIGURA & . Diagrama de larpstugania de AEC.

k)]



Lags alteraciones en la permeabilidad de los vasos sinoviales se:
consideran  un cambia anatomi:o fundamental. el cual resu]ta en una
artritis’ :rOnica. La permeabilidad incrementada puede ser mediaﬂa por
un numern de mecanismos inmunoldgicos -diferentes. Las ’altera:iones
se opéervan una semana después de la infeccidn experiﬁentél‘ én:cabras
can el virus de la AEC, las ﬁuales son pequeﬁoé acﬂhﬁicé de células
mononucleares peﬁivnsculargs y edema del tejido sub:uténed cercapo a
las cépsulas‘arti:ularesmtRul:!‘insm.'\, 19863Banzdlez, 1987 ). Alrededor
del dia 28  después . de la infeccién, 1leos vasos 5aﬁguineﬁs éﬁt&n
rndeados pnr una - fuerte lnfiltracibn de celulas inflamatorias "y - 1la
hipertruf:n ‘de ’{gs/ células " endoteliales parece invadir . el lumen
vagcul;r;i Eﬁ clbras cnn lesiones espontaneas de la enfermedad, iés
capiliﬁeé}isinov{;las, las arterias y otros vasos sangalnEQé1 tiénén:

much65'~kdéj los’. cambios ‘descritos en la  artritis.  reumatoide

¢ Baskin, 1990.).
TEY- in:remento de la permeabilidad vascular permite

del plasma Sangulneo. incluyendo +1brinbgeno. dentru de

fibrtna, conducen a 1la hipartrnfinr e hjperpla
r!:ubrimiénto sinovial y -son un‘factur {mbbﬁfknt
1orm|:iéﬁ de vellnéidaﬁes: siﬁinglqi‘)
movimiento de ‘las icul et
dentro de 1o

mesenquimale;

poar
estabilizad

vascular.” Las masa 'lgbeﬁlﬁég;




'situindose Vli'bres, en:la cavidad bursal o articular. Tales masas  se
nnmbrén : écmﬁhmenje "cuerpas:. de arroz" ‘debido ‘a su ; apaf#encia

macr‘uscbpica (’AH, 1957; Ganz&lez, 1987 ).

Hu:has vellos1dades sxnuviales san hipm:elularesl

hillina j y “nt'_:A ééti recubiertas pnr' :élulas

caracterlsticas histuquimi:as de'‘la matrx* de
similares-a lns de . la _fibrxnn. La r-eact:ian pasic va

intensamente coloreada “de muchas

Espe:ificidéd ,dé estia' reaccion, ; 1‘n4;|‘i:

compuestas de diversas proteinas.’ p

{ Knawles, 1992 ), . v
En el‘

dahn vas:ular,

debido al

se realiza’

ca r’t!lagb .

disml nuye :

llquido articular. -la’

tamb len ‘a1 ee a

de’ “la  lamima - =

!bs

:onvierte E

en un panus fibr-ocicu que cubre gradualmente al :art!lagn eros;nnadu y

3T



también penetra a las fisuras en la supsrfi:ie arei:ﬂlar. El tejido de
granulacién que prolifera promueve la Eestru::ién local’ del hueso
esponjoso y altera la circulaciah ﬁurmél. La destrﬁcciﬂn ﬁel hueso
subcondral es continua 1o que conduce g;ﬁunq?gnﬁhiln;}é:ﬁsea'( Nazara,

19913 Herckert y col., 19923 Knowles; 1992 ).
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X. PATOLOGIA
La abertura de.la artlcullcibn perm:te pnner en “evidencia - una
espesamzentc de 127 cépsula arttcular asn:zada a ve:es a 'focus de

calclfx:aclbn; La :avidad artxcular :ontiene con fre:uencia un exudadn

serufibrinosoi a veces hemorrégicn.’ a mem rana sinuvial

/presgnta.; un

aspecto vellusu. hiperplésxca y.: ‘:ongestx

cartilaginusas ~§un

Ali, 1987 Gunzélez

Las lesinne

infiltra:ibn de fa membrana sinuv1a1
mononu:laares ( Zink. 1987y Ellis, 1989

Cnmn 1o- subraya Crawford ¢ 198” ), las leslnnes arti:ulares 'son

a‘ociadas sen: frecuenc$a a los casns graves de lestcnes de necvosis de
las balsas supraespinales y atlantmdxanas.ka
Los cambios: radiogrédficos se desarrollan lentahentg y ’:omprenden
inicialmente la inflamacién del carpe y tl}sn, con depbéitus :alﬁareps
cen ‘ tejidos periartx:ulares, cépsulas articuléres. lxgamentns Y
tendones. La5 bolsas artxculnresisupraespxnusas se ha:en predominantes
debido a la d:stensidn, ne:rcsis y calciticacidn. Los 7Cambios oseos

pueden incluir produ::iOn de nsteu:xtos urt:culares. rugdsidad de’ la

superficie articular y ,'en‘ casos gyanzados prolapéo‘r arti:ular

( Brugere, 1984
El Sistema

entfermedad sigue

No  se observan wie

axamen mlcroscbplcc revel

e imigenes de infiltra:ibn pe iva e

{ Nazara y col., 1985; Alx,,1987; KnuwIEs'
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Los casos anteriores generalmente progresan hasta la puspracidn
en un periodo de d!vas a seménaé_ Yy requieren eutanasiag la recuperacion

‘ara’( Dawson, 1987 ).

aunque registrada, es:

Aparato r"esp:i'rrato’riék.' {En condicianes’ naturales, los signos y|

zlas:/ de. una  neumenia crénica 'pr‘,ugresiva

se ob;erQé en el maedi-visna del ' cordero pare:en“’k

frecuencia asociadas a signos articularesz

'9
de :unsistencia “como dg caucho ¢ Ali, 19873 Ellis, 1988; ). En el

- examen’ microscbpico se observa también ahi znfiltra:innes de :elulas

,mnnnﬁuclendas organizadas en forma de fuliculus per:vas

peribrunquiales { Brugere, 19843 Zink, 1987 ). Lns labulns —,afe:tadc}s
del pulmbn san l1os caudales y los :raneuventrales ;
‘Elin"'embargn, una enfermedad

generalmente con una pérdida de peso prn' res % ante vapios’ meses,

puede - o:urr\ir ‘en uti lencefslitis

¢ Brugere, x#aAf
n infdprnl i;fEi"i%i:‘lB difusa

Caliy 1987

"Dtl‘él “drgano: : ' : misculo . estriado se

aprechn‘/éﬁea 1'?94;{-Ker\médy, 19853

Ocasionalmente

abserva.’



encefalitis pnsinfecciosa‘( Krieg, 1992 )y en 51 caso del hombre.

Las lesiones hxstnpatolﬁgicas ‘sonlas’. de ‘uni"»inftltracién

furmi de

periacinlf;b

nédulos ¢ Zink,

'6rghnof
¢t All, 1937 ). L

La :abra adultn presentl una lesién a nxvel de qllndull ﬁlntrii.

na mastxtis de

. ademis de una atruf!a unilateral ¢ ubre de mndera ),

tipo 1ndurat1vn 4 Brugere. 19843 Kennedy y col..i?Bs; Ali,'l?BZ ’.
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XI. RESPUESTA INMUNE
Es interesante subrayar que, come para todros los otros
retrovirus, la multiplicacion del virus de la AEC y la aparicidn. de
lesiones, no parecen afectar'la respuesta inmune. Es mias, }; prqpia
respuesta inmune pusde participar en el desarrollo de las lesgcnés-‘ en
las cuales 1la transformacidén de nuevos mDnD\:ituS en macrb%égds
provocaria la multiplicacidn de virus que, a su vez, :nntfiﬁ&ir(;h hn

solo a mantener, sino ademds a amplificar el fenﬁménu

19843 Perrin.{l??l;),
Se  puede . asi

cual se desarroll

‘qfihua’e intensa produccidn de

- Rabinman'y E11is7 19861 Banks, 1989 ). Ademis, =e  ha

;li'nfe:tadns QEsirrollah~ ‘tarﬁbién una
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significativa =}espuesta inmune da tipo :glular.' ver figura 7
¢ Banks, 1959;'Gbﬁza;g=,f1qe7 s

parti:ularmente en tejidas—farticulares

=43

provoca. - ure - ccihn de 1as me:anzsmns 1nmunen hq@nriies~7yk -

. celulares cantra ;'

mémbraﬁa' C Tbrtnrl, 1986 ). Esto genera, una ne:rasis sever y difusa“

de tejidos arttculnres, :oma en otras teiidnﬁ camo el

42 a
detectar -en furma temprana. Un titulo méximu as nlcanzadu alredador de
lcs 49 & 77 dias, a partir de este momento ducrece pcru es adn
detectable a 1os @ meses ¢ Robinson y Elliw, 1995 O

gn adician @ tndus estos mecanismos serian dependientes de otros

baleSg~éoma,-r}n virulencia ‘de -la cepa vviral. la producecidn de

intar?erun{ ;1a' re:epeividad del huésped qua seria  depandiente del

campleja m:yor de hishocompatibilidnd { Parpin, 1990).
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—
Neutrofilo
Polinucleado

Macofago

Macrofagos

Fioura 7 CAlulas inwlucradas en lesiones articulares
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XI1. DIAGNOSTICD *

Para’ el dzagnasti:o de la AEC exxsta ya una serie dé;_griferias

bestlblecidns par- llegar en 1arma concluyent4 s
enfermedad 4 Tﬁrtura. l9a& ).

La " a5 nente . estarin

»* Arti:ulacianes Y mambranas sin ¥ ‘,‘;on ,yr4sin

N t:njar‘a en adultos.
* Pasn y posbura anormal {que afecta prancipalmante 3 ‘cabritos) .
* De:linucldn gradusl en randimxento da leche ( Damsnn, 1937 2.
§i ‘los signas encontrades son de un rebaho con astatus :eroxogice
desconocida, seria prudente tomar una muestra de sangre de varias
cabras de seis meses para determninar i el rebalo estd infectndn. § éi

es asi, hasta que grada. La enfermedad clinics os mis prnblbIEj;qua

ocurra en estos rebatos con una alta prevalencia de serapésitlv;dgd

t Knowles, 1992 ).

Las  cabras infectadas con &l virus de AEC  san. . persistentenente

portaddras del virus. capates de trnsm:tir infec::a

cuenta su ¢stltus cl!nxca =L Dam;on! 1987 ).

’ Ll para
‘etectos g asos’ por
nmunﬁdifusidn

serologiﬁ"

on ‘utilizadas
El!is; 1988 2.
y cl virus de

“dltimn para ser
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tres  meses dE_’ ed}ad. Vpe_r_-c‘) la seroconversion activa . puede no se;‘
debe;tablé par‘vari'us meses} o incluso aﬁns, siguiendo” 1a infeccidn
natur.al. -y puede ser xnvarsamente prupur:!nnal a la severidad de la
lesién. I.a mayoria de las :abritos infectados en el periodo pos=natal

inmediato . seran serupusie!vos por un afo y la  mayoria retendrd . su -

" astatus reacton:( Dawsun, 1987; Belav, 1988 ).

Para ayudar en’ nuevus diaghdsticos el examen por  aspiracion . de
fluidu sinovial puede ser atil, ‘aungue 1z composi:ién y la: ;a'pa.rienéia‘
varian segun, la etapa de . la enfermedad ‘(' Nazara y :ul., 1935‘){ Si Bay
1nf1!ma:idn activa, el fluido puede ser rojo—café cbn.Jﬁﬁ :dlculo‘

celulark da ‘1 a 25 ® 190/3/ mm3 Y una tin:idn de Biemsa revellrd ;er:a

de 98% de :elulas mononucleares ( Brugere, 1984 3.

La rar.ungrafia dete:tar‘é nueva for‘mncién d

“pe

mineralizacién de te.ﬂdns cone:ﬁvns

1987;  Nazara y . col.j . 1985 °
periarticulares suﬁ «espesos,' \
enrojecida e inflamad : "

Los signos c;iﬁiéb_

rebato son fuertes ind
As! por ejemplc
posible artriﬂ ! an: osibi11dad

de una masti

mastitis.. Los ‘ser

detel:tados media.n e una. cl a  ', i (‘;Dn}i.son,? 1987

Kennedys 1988 ) .



El diagnostico sercldgico emplea diferentes técnicas:
a) Inmunodifusion an gel—agar (IDG).
Es hoy en dia la técnica mis utilizada,permite poher‘en evidencia

anticuerpos precipitantes. Poco costnsa, fé::l de ’emplear, es

ligeramente menos sensible que la té:nica ‘de’ ELISA, pero .ella

sigue siendo perfectamente utilizable, articular ‘en’ las

operaciones de examen médico de< grupn. _Es "la  técnica ) de

referencia o referida en el icuad ibs cdneroles oficiales

{ Brugere, 1954:7 Kenhédy " 985' Grewal ,Y col., 21956p
Lofstet vy col. LE 1985; Schupe, 1990 ).' o
b) ELISA. .

Varins tét;i:dBA ha

propusstn

pns txvos, nn revaludns pnr

Ellis,,

19883 ereg y Hans,i

“utilizando

me;oran

11evando  ad

técnxca de uiagnosh:n d . 1987 ferﬁin, 199170,
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e} Rwaccidn cn,ccdu‘ﬁn de paliserasa { RCP 1.
Revciaﬁfeme‘ht_e;' ",Z'a'ny;mni'_'y :;61..'_1?92 i:usierun en practica una
:é.'cnitéa’deiﬂclﬁf.par‘a lrar'd»etecciran‘del virus de 1la AEC. Su
sensibilidad bermi_nrlé ‘revela.r- la  pregencia de algunos
munnciﬁné »Hinfe:tad;os." 247 hrs. daespués de la infeccion
¢ Barrera, 1993 g ' g

) Rudiuirmuno.nllyn. i

' Se realiza con tines de deteccian de anticuerpos Yy ar\txgenos_

de membrana o internas ( l'\c[iuire.\i‘?&?; Flpmer y cal., . 1998;

Weilushenker y Dekaban, 1990 ).,
q? Hibridizacion. )
Se emplea con 2]l fin de identincar.y dxferencxar dueventes
‘cepag virales { Ziak y :ul., wvz ).gw : : :

h) Microscopia slectrénica.-

e la' t-nov"folagia vlrll a

Sa utiliza con #l fin de ._ identifi

partir de tejido afectado 7(_avf'tf';it’ins') £ Crawfnrd y l:ark, 1982
Dahloarg ¥ col., 19864 i;ﬁk’y ' 1§9e 5.

b Hlltnpnoloqu. f ‘
Usada con el objeen dédidﬁnti
artriticas clésicaa,‘j 7
manénuéleires, hiperplasia en

arti:ulaciones 4 Cheev r Y : 1‘?8‘)‘

Ellis, 19901,

3} Improntas de trtritiu :

Se npli:a_. cen ei':'db‘Sé'tn di ag nsti:ir' AEC, por med:o dn la

:uantificacibh mnnonuclenre! obser\yadas C en

lesiones articulares, . ( Ha Hne.. 1992;;Che§vverys Uy eela,.

1988 1),



k) Actividad de la trnns:riptll- invarsa.
Usada ‘cun el obJetD de identifﬂ:ar la - presencia de un
retrovirus - en’ casas susp.:hasos.‘( Dalvéﬁg Yy :cai;. ‘199&;

Zink y ;ol.. 1989 ).‘
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Las  tecnicas anteriores tienen ventajas e inconvenientes, tanto
en- términos dé sensibu‘idad como de especificidad o de costo. S§i se
puade ‘estér legitimamnnte tentada A buscar 12 mds viable, ecanviene

. senalar que la e]ec:xan de una u atra debe tomar en cuenta el problema

las

tases
empleo

19‘87; Per‘r‘in, 1991 ).

‘cadena ide’s
presencia ’~d¢ ) aijur'ms fmdnn:ﬂi:s infectados

: infeccibn <. Zanani, 1992; Carrera

hlstnrn clinica, hallnzgus ma:mscﬁpicus y micrnscdptcu

vy estudios

microbicldgicos ¢ mvnrn‘z, 1984 ). .
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Dugnostico difumncinl.

: Cnnsider-ndo ' que las manifestaciones clim:as de la AEC pueden

ser confundldas con los ‘signes elinicos de  otras enfermedades, . es

imporeante seha'la‘r' con cuales enfermedades se debe rea,lizal; él‘

diagnbstico d:.ferem:ial { Knowles y col., 1992 ). o
~Dentrc: cde la for-ma nEUrnlagicn de la AEC se deben considerar . en.,

forma primaria a los tl‘lull- “vem-. los cuales pudr‘ian causar sxgnnsl

cuni:ns simillres. - A di'ferem:ia de la AEC, los dahos traumahcus;.

Henan un’ inicio

entinu ¢ Brugere, 1984, Dickson y Ellis, 1959 Ve

Las ‘:abras Dn pauqncnfllumnllcil tambi¢n .tienen signos de‘v

disfun:ian :nrH:al :erabral (depresian y estado mental alter'

dtferem:ia ‘de. ‘la lucidez de 1o cahrxtns ;tr:ar[

pohencafnlom;luia del panado, los vnlores de las protelnas

dcl llquidu cufllorraqulden a@stdn elevadas, peru 80

pleocitosis ( Davis, 1987 ).
En l1a toxoplasmosis, que es- una:

neurolégica generalizada, los hnIlazgq

atil en 1la diferenciacion histop
lesiones son perivas:ulunt =n ks

La taxnpla'mouls nl:urr-e como un

de casos ( Brugere‘y col

deben ' considerar 'a
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'arer‘itis en ,:abras; bacterias piagenas, m'i:oplasmas y clamidias

( Kennedy y col.,19853 Davis, 1957, Achaur y :nl.,l?E‘h Nazara,1991 ).

Las  artritis: bn:terinn son - ‘una secuela fre:uente de

- adulem, : cnrir\ebacterias,

onfaleflebitis . en:
de

estreptocacos, . estafilococa

'arﬁculaciunés HBD| Brugere Yy

ominmente  com® una

abritos, ‘ddr:\q‘uer los adultos
;b’r‘al afectadas,
lgupgé"iéa:és alcanza
propnrci‘dynésvsv n v causal, la
supuracmn ‘de” n h:tibziétiéns y  la

" historia ;linica,rvsqpl¥i;  "de ‘la’ AEG

(  Crawford 'y Cork, 1?90;'Erugef Y. € 9873 "_ria'zlra,
19913 Knowles y col..1992 ). S

La artritis por clamidias pued “diterenciar .

debido a que las lesiones son alqo vs milares 'Lé‘f l"rvtrit;is
clamidial, es una enfermedad febr théé . que

ocurre con frecuencia en forma’ e controlada

por antibioticos i es tratada al’ ‘de : ser aislado

y demostrado en las lesinnasrﬂabud 51 el virus de 1a

r artritu ¢ l:rawfard y

Cark, wez‘ Davis, 19 73 1939; Nazara. 1991; Knawlel ¥y
col., 19923,

El dinghé:éticu: puede representlr 'qn problema
complejo debidu' o an‘imales "'vt:cml, anticdéﬁpos eétaﬁ

clini:nmante afe:taduﬂ 1965, Pernn. 1}?91 Y.
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X meydiusf: de

XI;I. ?REVE‘NCIUN Y CONTROL
No existen vacunas éﬁntra este tipo de virus, ya que 1la vacuna
produce “mds - -‘dal‘lés'all responder el organismo contra el virus por 1lo

tantoy _la‘;med{qa‘ re egfiv_a principal para evitar 1la introduccion de

esta - enfa'lfmédavd uri "hva‘!;o_susceptible, consiste en adquirir animales

libres de:1 idn (Peretz, 19925 Padilla y col., 1992 ).

'Es”important‘e 'ei' xi'g;r cuando se piensa adquirir animalés del

os':hatos ' se encuentren libres de esta - enfermedad

ini:amehﬁé' sanos, - pueden estar: ir;fec:i:a'dos y:’a.ﬂa's después

rq:r lps problemas ‘artriticns,,fpui'manares‘ o nerviosas

‘;'crdpr'in‘ns‘ ¢ . Brugare, 1984 j Téyrturn'.‘ﬁx"?eé ;‘k{aei Kﬁalé Y

‘Ena

, ér}fcnfﬁeda'd

pr“afi’;lxis a 'que_v'i‘rig:ﬁ seql

19571 ‘Perring .

de

1983

col.,

evitindo - c‘odo_‘ co’nta.:to con:las

el lameteo;
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2.- Separar a‘lns cabritos en locales aislados;

Je— Una administracidn de calostre caprino ¢ tratadn por calor a
Sbnc durante una hora )} o eventualmente de calustrn bovxno; :

4.~ .Una alimentacian con leche reconstztuxda;

v5.— ‘Los i cabrites pueden ser alimentadas subse:uentemente con

leche de-vaca pasteurizadaj

inmedi;tb &; los animalesﬁserupq;#t{vq Kenzie }%
.col., 1987% Daivxi y:c§1.;‘19§I;JQ}er
19924 R:reti, 19925, R

E17 respetn éﬁiméles

seronegativos ) rpFin:ipal

cnn:aSte estatus =

prnblemavu onservar.este Wieféchem.

1991700

Para las cabras.

Una organiza:io

2 para tratar -a lqs

animnles sernnegatlvus antes” que a las seroposxtxvnsy

2.- El me:oramlenco de las :ondi:xune5 generales de higiene para,

reducir las diferentes causas,”'de cualquxer na

de provocar un procesn xnflamatarin,

ambiente .de la cunstruc:xan, et:,;

S Utzlxzacién-

de matefiél, aééeéhhble,baré

sangulneas,'
4.~
Kenzie vy Vco‘

Peretz, 1992 ﬁlek chem

con estas



erradicar la en'fermedad, mane jando cen. el mismo’ rebahto.y en contacto

estrecho, ; an:males' de Est tus diferente, han fracasada, con Talgitnas

que se presenta hay er

el problama esencil
dificultad de «cun:llur todn a la vez,

Hgadas al virus, las mnlestias, tecnicas ligada

Como en el caso de maedi-vxsna, en

curativa- o profilaxis por va:unu, el a:ercamientn al :cntra

infeccidén por el virus AEC es llmitar v preferentemente intentar L

eliminar la trar‘\smisirén (I' Dawsan,’ 1987 ).
Una .’ estrategia que ha sido uhl para rebahcs u:cm més de .upos ¢

pocos reactnres es asumir que no hay calostro, ni leche segurns."an
pesar del- esta(ﬁus serologicn de los donadores ¢ balQit .y cnl;, ~l9‘?1 ')‘. =
"6i el numero de reactores en un rebafio es bajo y los cahrttas han' .

re:ibidu .shlo  leche © calostro de su madre, entnnces ::;l'a

dividir_ al “ rebaMo ‘en “limpios" y sercpositivos snbr‘é Sila b"asyye'i“‘de

pruebas: periédicas . ( Tartora, 19863 Hac‘,Ken;}é‘y cal. _‘ 1987y Dawson;
1987, 3. o ' . ’
-8i' el ‘rebafo .- es nfdehadu por-medin de un fn‘cfen Q sxstema ‘se

aplica el mismo’ principio; el primern del grupo infectadn no debe ‘de
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entrar’ al s;stema’»dérﬁ}déhﬁ"hlsta que salga g1 ultimo del grupo

1impio, 't Dawsen; .1987; Perétzy 1992 .

‘pruebas

Ren;fzar seﬁu{ﬂgicas a todos los cabritos -contra .este

eﬁéé.véeparando a ' los serupdsit vos. .de les
sernnegafiéor E D:o_irjéliﬁiﬁlnﬂb a“los ppsitxvus;vyi'due ‘esta
practica ‘es eficiente { égrétz. 1992; Rowe, 1992a ).
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XIV. TRATAMIENTO

B Debldo 2l tipo - de infeccmn persistente que i -stnblece este

virus, . no existe tratamiento para.esta enfermedad { Russa, 1992 ).

Es | impnrtantg~ seﬂalar que:

1991 24

‘via orai o

m ifasta:innes de h:s s!gnns t pi'r;-'né. ‘prcduce un

mejorlmieneo r\ntlble y da espgchtivus de vida islhiuﬁbiln la adicidn

de - bint ne e unl vn:unn xnactivuds rqsulte en una eleva:ibn de los

titulos de unticucrpos humorales en un numeru de :abras.

Dtras nltudins se bhan realiznda parl decerminav %i la adicidén de

biotina. en vacunas conllava’ una me.mra en . u respuesta ‘inmune, En un
aexperimento piloto, usando una va:unl‘ virl) se produjo  una mesur‘
respuesta inmune an animales tutndus con biotina danda ruiu!tadus '

alentadores en cabras 5erup¢sitivas can'y sin signcs cuni:ns { Zanam’

y €0l., 1992; Straub, 1992 Yoo

En otro estudio se investigarnn los -fectns xnhtbidures de S la

didesoxitidina ( AZT ZnSn dxdesuxiﬂdina ) y la suramlna snbre 1a

‘5 y 1- ‘inhibicmn de la ucttvidl

raeplicacion del retrovi

transcriptasa ihversa.‘ pnv X la que pudiera ser dn medicsmento . ccm

posibilidades en el tratamxen:a_— de’1a AEE ( Beaussoleil, 1991 ;.

57



Existe un tratamiento sintom3tiéo, a base de antiinflamatorios
cone es el caso  de’ la . tfenilbutazona’ qug 1;53 - adhinisbra
intrllrti:ularment.. est- Sas trntamtento paliativo y 0 - curative

¢ Brug-re. 19E4| Knnules y col., 1992; Davis, 1957 YN

Davis ([ 19873, sugiere que la administra:ién de " compleio’ B,

sirve como un trntamiantu paliativn.
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XV. SITUACIONKAETUAL DE LA ENFERMEDAD EN MEXICO
“En- cada uno de los estudios realizados sebre la  AEC, se han

encontrado resul tados :i’ntereséntag que .dan pauta a - consideraciones

impcrtnntes", a'cey'-ci .ée v,",l.‘lﬂﬂ,‘ erllf._er'medyad poce  estudiads en  México
1996 ).

describen -~ por 'p:rime‘pa fvez'f “las

clra:terlsticas y : patoldgi:as da ‘l.a_ A

evid'ehcilil's‘

¢ Bay y :"oi

algunas cabras
establectdas an Hexico existen anticuarpas concr ‘el vif-us de 1a AEC.

¢ "En México - se realizé un trabajo con el jetivo ‘de transferir

embrianés de cnbras seropcsitivas - pa"a . AEC“‘ viral a receptoras

seruneq.twal, pal‘l ubtenm" rnnegahvas y "los embriones fueron

cultivadps im vttro pnr‘u observar— ‘em:.iat:lon celular ( Padilla

y ‘eoli, 1992 ), -

Estudios” previes . 't‘:pnd‘u‘r‘:ia'ps oiravelan que el 27% . de
cabras imp das-p : virus de AEC; sin
embargn; ' a‘ila

prueba de 3

ant u:uerpo

presencia' d'e :éVXulaisz"mcmom.h»:vl‘ea‘r;éks.en“el'—
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con sindrome artritico.

.Estos  resultados por si solos no son concluyentes para afirmar
que la AEC estd presente en los hatos caprinos mexicanos ( Alvanez,i

19845 Nazara y col., 1985; Avalos y col., 19923 Padilla, 1992 )'

Pero es util reflexionar sobre el significado de la presen:1a deﬁ-

tales anticuerpos. Se conoce que la AEC es una enfermedad - de cursn

por

crénico, lo que una cabra seropositiva al anfigenp

por lo cual se establece ‘tal infe:cian persistentE.
impqrtahte es  la falta de una vacuna cuntr | .
tanto . los anticuerpos séricos Qgte;tados—n
1991:).k

Pﬁh otro ladoy, en uﬁﬁg‘z
‘obtenidos demuestran que enﬂlcs[ﬁég
existen . anticuerpos sqbre'g;‘:k”
_todos - resultaron ,negnti#éﬁ
explicacion probablg a . este
funcién zootécnica de 1;‘
que ‘se les”praporv':i’;:;n a

las cabras cr&oll prpdgﬁgibn de

carne, dandul s un : ﬂuhca 'se les
1 nf conta:tn

de’ ningdn hdd cabras produ:tnras de leche purtadnras de. la

infeccign ¢ N 19857 Nazara | 1991 ).

En’ ‘base alos resultadns de lus estudios real:zadus sa ‘pusden

abtener una serie de :an:lusaanes impnrtantes.  f

lrohﬂuna signn}ngia_ que

Los estudias cllnicns realizados most
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encuadra en las manifestacianes clipicas de la AEC, en su ' forma

artritica, tal como 1lo describen Crawfurd Yy Adama ¢ 1981 ). Es

importante sehalar gue el principal signo clt

>co fue la presenta:idn

de higromas en las artx:ulaciones del .ca

pérdida de condicidn, . una :apa de pelu pobr

restriccion - del maVimxentn »y ‘aument’ del

supraespinosas ( Nazara, 1985 Gay Yy cal

En el estudio radxugréf;co

conjuntivo articular, minerg}i;; i
periarticulares o intrarticulifeé
los huesos ( Nazara y col.,, 1935: Na'ara,

Los rasul tados ‘mi:rnbiolbgicos nagativus_: para'f7hacterias.

micoplasmas vy :lamxdias,’des la pusibxlidnd de que:.la 'artrifis.

fuera producida par tales agantes. Rdemts las lesiopes 'ﬁatpiogicasb

observadas no fuernn

i.con’ este tipo de‘,inféc;ionéé;
( Nazara y :al..«

Por otroe..

que
col., 1985; Nazara,

Por 'tqé

muestran que’la
caprinos der
19864 an}'lja

Lo#'JtF§§a1n5~
vaisiamién#é

aislamientos. -De. .,
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enfermedad ' que estd presente en México y q\.iu' estd afectando el
rendimiento’ ‘. Zootécnico - de los hates  caprines. También | seria.

conveniente -‘realizar estudios para determina . susceptibilidad de-

las i:aprﬁls s ‘erial iawrhexicanas‘ llAI“l‘us N‘.zarjaﬁ.f 19911

Gonzalez,
cali: éumqnto de

~medidas de

mportaciones de pie ‘de cria

infectado de e)(} le_l_'\cj.fb certificado de que las

cabras’ adquirida en PEC ¢ Nazara y col., 19883

Tortora, 19B61 Nazara, 1991 Martinez, 1992 ).
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XVI. DISCUSION -

En atios recientes la AEC, ha ido en aumentn, y la prin:ipal

le ’paises ;en

causa ‘es., la impnrtachn de animales infectadns‘

donde la enfermedad es enzottica principalmente 'introducxdn

a hatos susceptibles.
La. . enfermedad se ha ido . diseminando,

Vdetectan nuevas lesiones y algﬁnas‘rhaﬁi+é

diterentes, posiblemente existen nuevas vlas de transm:sidn. 49V

las posibles causas se atribuyen a la facllidad de
tiene este virus, el cual evade a la respuesta inmune.

A pesar de tener bases como, la histnria‘clinxca, los signos
clinicos, pruebas seroldgicas, pruebas radiogrdficas y pruebas de
histopatologla y microbioldgicas positivos a la AEC, a excepciodn
del aislamiento del virus, Sndican la pfesencia de la enfermedad.

Sin contar que la enfermedad en éu forma clinica ocurre en
menos de un 25% . de los animales de un hato infectado. Pero sin
embargo los renctures leroldgi:us de AEC  representan algunas

veces mis del B@-! 70%, (Rob1nsnn y Ellis, 1986; Knowles, 1992).

En relacibn adelantos para el diagndstico, 1la

prevenclﬁn. el nntrnl'y el tratamiento, sdlo son significativos.

decir que_aproximadamente en mids de 12 afos,

Esto’ :quier

sigue sin deerse hacer nada contra esta enfermedad.

Con respeceu a México se considera saspechnsa sin

esta enfermedad, segun los datos obtenidos por- la: Cob;éiﬁﬁ

México-Estados Unidos para la Prevencion de lar‘Fiéb, A?xnsa.
pero estudios serolégicos recientes, dan pauta.a; la pregénéii de

la enfermedad en el pais.
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