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llKSOlllN 

La Artritis Encefalitis Caprina CAECl es una enfermedad compleja 

causada por un lentivirus, que afecta cabras domésticas de todas 

las edades y probablemente todas las razas. En animales Jóvenes 

la enfermedad se caracteriza por paresia, la cual prosresa 

rápidamente a parálisis; y en adultos por una prevalencia elevada 

de artritis crónica y mastitis. En raras ocasiones, algunos 

adultos desarrollan una fatal neumonía y encefalitis lenta 

progresiva. 

El objetivo del presente estudio fue detectar anticuerpos contra 

el virus de la AEC en cabras de rastro y casos cl!nicos de 

animales con síndrome artrítico¡ y su posible relaci6n con el 

tipo de infiltrado celular en el liquido sinovial y/o biopsia de 

animales seropositivos al virus de AEC. Para lo cual se 

visiataron 7 explotaciones caprinas, ubicada en los estados de 

GuanaJuato Cn=ll, Querétaro Cn=3l y el Estado de México Cn=3l, 

ademAa de 2 rastros en este Ultimo estado, siendo seleccionados 

aquellos animales que presentaban cl!nicamente problemas 

articulares. Se tomaron 60 muestras para obtención de suero 1 48 

de explotaciones y 12 de rastro; 38 muestras de líquido sinovial 

y 12 biopsias. 

Los sueros fueron analizados mediante la prueba de inmunodif usión 

doble, usando un antfgeno comercial basado en una glicoproteina 

estructural 135 000 D CGp 135) y la proteina interna 26 000 D (p 

27) del virus de la neumon!a progresiva ovina. De cada muestra de 



liquido sinovial se realizaron frotie que fueron fijados con 

metanol y teñidos con Giemsa, además cada muestra fué sembrada en 

selosa sangre y agar MacConkey con el fin de detectar infección 

bacteriana. Las biopsias fueron colocadas en formol bufferado al 

10% y llevados al laboratorio de histologia para ser procesadas 

utilizando la tinción de Hematoxilina Eosina <H.E). 

Se encontró 23.3 % (n=l4) animales seropositivos, de los cuales 

se pudo observar que todos pertenecian a razas productoras de 

leche, con edades que oscilaban entre 1.5 y 8 años. En el 

estudio microbi6gico no hubo crecimiento bacteriano. En el 

líquido sinovial se encontró un promedio del 75. l % de 

linfocitos, 10.2 % de monocitos y 2.6 % de neutrófiloa en los 

animales seropositivos y en los animales serone¡ativos se 

presento 59.0 % de linfocitos, un 13.0 % de monocitos y un ll.l % 

de neutrófilos. Encontránñose un mayor nümero de células 

mononucleares en cabras seropositivas. A los hallazgos 

histopatológicos se encontró lo siguiente: degeneración de la 

colAgena, hipertrofia de la tUnica media de las arteriolas, 

hipertrofia de vellosidades, infiltración linfocitaria en forma 

de nodulaciones, hemorragias multifocales, exudado fibrinoso en 

los animales seronegativos y en los animales seropositivos se 

observó necrosis coagulativa roultifocal y necrosis epitelial, 

hemorragias, neovascularización, presencia de estrías de fibrina 

hacia la luz, infiltración perivaecular de células plasmáticas y 

rnononucleares, zonas de calcificación met.aetásica, met.aplasia 

cilbica endotelial, hipertrofia de la tilnica media de las 

arteriolas y presencia de microtrorobos. 



INTRODUCCION 

La artritis encefalitis caprina <AEC), es una enfermedad compleja 

que afecta cabras domésticas CNaraya y Cork, 1990). 

particularmente de razas lecheras (Robinson y Ellis, 1966). 

También conocida como leucoencefalomielitis viral, la cual es 

causada por un retrovirus perteneciente a la familia lentiyirinae 

CAlvares, 1984). Este virus fue aislado por vez primera por 

Crawford y col. (1981), a partir de fra¡¡mento'" de membrana 

sinovial de articulación, de la vaina del tendón y de co-cultivos 

de membrana sinovial fetal de cabras infectadas CRobinson y 

Ellis, 1986). Sin embargo la hipótesis de una etiolo¡¡ia 

retroviral ya antes habia sido planteada (Perrin, 1991). 

Por otra parte, el virus de AEC es un retrovirus no oncogénico 

CNarayan y Cork, 1990), su ultraestructura ha sido descrita por 

Clemente y col. (1980). Es un virus de 90 a 130 nm con envoltura, 

que tiene una cadena simple de RHA de . un peso molecular de 

aproxtmadamente 5. 5 X 10 Dal tona, tiene una densidad de 1 .14 a 

1.16 g/ml en sacarosa <Hermut y Steven, 1987). Este virus esta 

compuesto por proteinas estructurales, de las cuales dos 

presentan un interés más importante, debido al papel que 

desempeñan en la respuesta inmunitaria del huésped¡ una 

glicoproteina de cubierta de un peso molecular de 135 000 D (SP 

135) y una proteina interna de un peso molecular de 28 000 D (p 

28) <Robinson, 1986; Perrin, 1991; Smith, 1991). 



Di std buci6n A n.i..W llllllllliA.l 

La Artritis Encefalitis Caprina es una enfermedad relativamente 

nueva (Narayan y Cork, 1990), con una amplia distribución a 

nivel mundial. 

En paises como Mozambique, Barbados, St. Cbristofer, Saint. 

Lucia, St. Vicente, Venezuela, Malasia (península), Grecia, 

Israel e Isla del Hombre existe evidencia seroló¡ica y/o 

aislamiento del agente causal, sin la presencia de signos 

clínicos. En el caso de Dinamarca, Australia y Trinidad y Tobago 

la enfermedad se presenta de forma enzóotica. En Canada y Araelia 

la enfermedad existe, pero se desconoce su distribución y 

frecuencia. En paises como el Liberia, Beruda, Salvador, Yemen 

PDR y Polinesia Francesa son sospechas, pero aun no se tiene 

datos que confirmen la presencia de la enfermedad (Comisión 

México - Americana para la Prevención de la Fiebre Aftosa y otras 

Enfermedades Exóticas, 1986). 

En Guinea - Bissau, Tunisia, Zaire, Estados Unidos, Jamaica, 

México, Francia, Nueva Zelanda, Suiza. Fidji, Suecia y Gran 

Bretaña existe una frecuencia rara y espóradica de la enfermedad, 

pero, en caso de Suecia es un pais donde esta esta se extiende a 

todo el pais, y en la Repüblica Federal Alemana es limitada a 

ciertas regiones. Otros paises como en el caso de Singapur la 

enfermedad afecta solo a animales importados (Comisión México -

Americana para la Prevención de la Fiebre Aftosa y otras 

Enferroedades Exoticas, 1986) . 



En paises como Burkina Faso, Burundi, Conao, Costa de Marfil, 

DJibouti, Guinea, Mauritania, Marruecos, Namibia, Niaer, Nigeria, 

Reunion, Seychelles, Sierra Leona, Sudán, Antiaua y Barbuda, 

Bolivia, Dominica, Islas Malvinas, Granada, Haiti, Hona Kona. 

Irán, Iraq, RepUblica de Corea, Kuwait, Macao, Sabah (Halasia), 

Sarawak 

Siria, 

CMalaaia), Myanmar, Nepal, Oman, Filipinas, 

Tailandia, Turquia, Albania, Austria, 

Sri Lanka, 

Bblgica, 

Checoslovaquia, Hungaria, Islandia, Halta. Portuaal,.Rumania y en 

la anteriormente llamada Yugoslavia no se ha comprobado (Comisión 

México - Americana para la Prevención de la Fiebre Aftosa y otras 

Enfermedades Exóticas, 1966). 

En los palees no mencionados nunca se ha comprobado la enfermedad 

o no se dispone de información (Comisión M&xico - Americana para 

la Prevención de la Fiebre Aftosa y otras Enfermedades Ex6ticas, 

1966). 

Distribución ~ 

Como ya se menciono en la lista de distribución mundial, México 

estA considerado como un pAis sospechoso sin confirmación 

definitiva. Sin embargo, estudios previos reportan los siguiente 

datos (Ver cuadros No.l y 2). 



CUADRO No.l 

CABRAS SEROPOSITIVAS AL VIRUS DE AEC EN HATOS 
DE LA REPUBLICA MEXICANA 

/--------------------------------------------------------------\ : . No .ANIMALES POSITIVOS : 
:ESTADO IMPORTADOS % : 

IGuanaJuato 
IGuerrero 
IMichoacan 
IQuer,taro 

9/25 
16/54 
15/52 
14/40 

36.0 
29.6 
28.6 
35.0 

' ' ' ' ' 
' 
' ' :sonora 14/41 34.1 1 

\--------------------------------------------------------------/ 
(Alvarez, 1984. l 

CUADRO No. 2 

CAPRINOS SEROPOSITIVOS AL VIRUS DE AEC EN 13 ESTADOS 
DE LA REPUBLICA MEXICANA 

/---------------------------------------------------------------\ CABRAS POSITIVOS : 
: ESTADOS LECHERAS % : 

¡---------------------------------------------------------------¡ 
:Chihuahua 31 /160 17, 2 : 
:coahuila 64/220 29.1 : 
:Nuevo Leon 19/59 32.2 l 
:sonora 14/41 34.1 1 
:Aguascalientee : 
:Edo.de Méx. 47/138 34.1 : 
IGuanaJuato 12/73 16. 4 1 
:Michoacan 15/52 28 ,6 
:Puebla 
:Querétaro 14/40 35 .O 
:zacatecas 
:Guerrero 16/54 29.6 
:oaxaca 
\---------------------------------------------------------------/ 
<Nazara, 1991) 

En ambos trabajos también fueron muetreadas cabras criollas pero 

todas fueron eeronegativas al virus de AEC. 



ipizootiologia 

Los estudios epizootioló¡icos han sido complicados debido a que 

un simple virus puede causar tres diferentes enfermedadee en 

diferentes grupos de edades de los hospedadores, los cuales son: 

una leucoencefalitis progresiva rápida y neumonía en cabritos 

recien nacidos y cabras Jóvenes (Harayan y Cork, 1990); artritis 

crónica y mastitis en cabras adultas CCrawford y col., 1980); y 

una neumonía progresiva y encefalitis espor,dica y lenta en 

cabras adultas CHarayan y Cork, 1990). 

Por otra parte, las complicacionee en la evaluación 

epizootiolósica de AEC, tambien son debidas a la estrecha 

relación antiaenica de esta enfermedad con el virus de maedi 

visna de ovinos !Robinson y Ellis, 1986). 

El hecho de que en un hato se exponaa casi el 100 $ de animales 

infectados puede explicarse por una combinación de factores. 

Primero, la infección persiste toda la vida de la cabra, estos 

animales lleaan a ser importantes diseminadores del virus por v!a 

calostro o secreciones respiratorias (Cheever y col. 1988). Sn 

segundo lugar, las infecciones usualmente son subcllnicas y de 

este modo la distribución del virus es insidiosa CPerk, 1990 y 

Kennedy y col. 1985). Las mastitis desarrolladas en cabras 

adultas son aun mas insidiosas que las artritis, debido a que los 

cambios inflamatorios ocurridos en la alAndula mamaria pueden ser 

vistos hasta el examen histoló¡ico CKennedy y col.1985). En 

tercer lugar, en los hatos productores de leche, donde se realiza 

un mayor manejo de los cabritos, puede predisponer a la 



diseminación del virus, debido a la alimentación artifial con 

leche infectada1 asi como por un mayor contacto físico que podría 

favorecer una posible transmisión horizontal 1 ya que los animales 

se encuentran Juntos en lugares cerrados <Narayan y Cork, 1990). 

HQsi2. il§. transmisión 

La persistencia 

consecuencia de 

del virus de AEC en los animales es 

la habilidad del lentivirue a establecer 

una 

una 

infección latente en loe monocitos, lo que permite que las cabras 

sean portadores de virus toda su vida y capaces de transmitirlo 

(Castro y Heuschele, 1992). 

La leche constituye la principal v!a de transmisión del virus. 

Esta transmisión puede llevarse a cabo ya sea por la ingestión de 

leche o calostro contaminada, o en la ordeaa; la transmisión por 

in¡estión de leche es debido, por un lado a la concentración de 

monocitos y macrófasos susceptibles de hospedar al vir~¡ por 

otra parte, a la aran permeabilidad de la mucosa intestinal 

cabrito recién nacido CPerrin, 1991). Aunque el calostro 

leche infectada contiene anticuerpos contra el virue de 

del 

y la 

AEC, 

éstos no previenen la infección del cabrito CRobinson y Ellis, 

1986). 

La ordeña tambien constituye una fuente de contaminación CPerrin, 

1991). En loe hatos lecheros de alta producción, la tasa 

observada de animales seropositivos esta estrechamente ligada a 

la fase de lactancia¡ en los hatos lecheros tradicionales, este 

fenómeno es menos sensible CPerrin y Polack, 1987), lo que 



permite adelantar la hipótesis se¡ün la cual la maquina de ordeño 

tendria un papel predominante en la transmisión del virue, 

transmisión que seria fácilmente explicada por el "fenómeno de 

impacto" descrito en el caso de la vaca lechera por Heald 

(1985), que consiste en una proyección violenta de micro1otas de 

leche en toda la canalización debido a la ruptura o interrupción 

intespectiva del vacio (Perrin, 1991). 

El virus es eliminado también por otras secrecionee y puede 

ocurrir infección en utero CHernandez, 1991). 

~ ~ lA enfermedad 

El fenómeno del periódo de incubación de la enfermedad que puede 

extenderse por varios años es una de las principal•• 

caracter!sticas de las infecciones por lentivirus <Narayan y 

Clemente, 1989)¡ adem's de presentar un curso crónico (Jackeon y 

col., 1991 l. 

El viru• de Al!C inicialmente se asocio con dos formas de 

enfermedad, una encefalitis en cabritos Y una artritis en cabras 

adultas, 

mastitis 

aunque recientemente se han reportado caeos de 

indurativa en AEC y ocasionalmente una neumon~a 

intersticial progresiva que puede producir signos de enfermedad 

respiratoria crónica (Michael, 1987) 

La artritis cllnica raramente se manifiesta antes de la madurez 

sexual, aunque hay excepciones¡ las primeras articulaciones en 

afectarse son las carpales 1 seguida de las tibio-tarsianas 



(corvejones) y después las fémoro-tibio-rotulianas.<rodilla)¡ las 

cuales presentan una inflamación unilateral o bilateral, la 

cojera no siempre es aparente, pero si la cojera está presente 

puede variar su severidad y moverse de una articulación a otra 

<Dawson, 1967). Los casos son afebriles, no hay anorexia, sin 

embargo, se presenta una pérdida gradual de la condición que se 

refleja en la calidad del pelo y signos de dolor particularmente 

durante la época de frio (Castro y Heuschele, 1992). 

Histológicamente, la artritis es caracterizada por una sinovitis 

pro}iferativa de las articulaciones, tendones y bolea sinovial: 

hiperplasia de membrana sinovial, hipertrofia de vellosidades, 

que a su vez se encuentra recubiertas por células sinoviales 

hiperplásicas y una fuerte infiltración de linfocitos, macrOfagos 

y células plasmáticas tanto en membrana sinovial como en 

vellosidades, el tejido colágeno en las cápsulas articulares, 

áreas periarticulares, tendones, vainas de los tendonee, 

ligamentos y bolsas, en cabras que desarrollan la enfermedad de 

forma más severa contienen áreas multifocales variables de 

necrosis "fibrinoide" que sufre mineralización subsecuente 

(Nazara, 1991), siendo prominentes los acümulos de linfocitos Y 

células plasmSticas alrededor de los vasos sanguineos y Areas 

adyacentes de necrosis. En casos muy activos, el infiltrado 

linfoide tiende hacia la formación de nódulos. Algunas veces 

están presentes células gigantes multinucleadas, con nücleoe 

periféricos dentro del infiltrado inflamatorio, alrededor del 

tejido necrótico (Crawford y Adame, 1981). 

Las características de líquido sinovial depende de la etapa de la 

10 



enfermedad. Durante los periodos de inflamación activa asociada 

con cojeras agudas, el l!quido sinovial de las articulaciones 

afectadas puede ser de coloración café a rojo, variando en 

volumen y anormalmente bajo en viscosidad (Robineon y Ellis, 

1986). Se aprecia un aumento en el nümero de celulas en el 

lÍquido sinovial desde 1,000 hasta 20,000 o mas por milímetro 

cUbico, de las cuales el 90% son células mononucleares. E~ las 

articulaciones que no están inflamadas en forma aguda, el líquido 

sinovial es claro, con volumen normal y un nüm.ero de c8lulas que 

fluctuan entre 100 y 500 por milímetro (Crawford, y Adama, 

1961). 

La forma encefal!tica de la infección con el virus AEC ocurre mis 

frecuentemente en cabras de 2 a 4 meses de edad <Robinson, y 

Ellis, 1986). En algunos casos se presenta fiebre de moderada a 

severa (38.9 a 41.3), esta fiebre puede ser transitoria o 

recurrente (Nazara, 1991). La manifestación de encefalitis mAs 

dramAtica y frecuentemente encontrada, es la paresia del tren 

posterior que conduce a la recumbencia durante la cual, las 

cabras se mantienen en un estado afebril, alertas y con buen 

apetito CDawson, 1987). Los signos más severos incluyen: 

depresión, reflejo pupilar anormal a la luz. ausencia de 

respuesta a una amenaz&, nistagmo anormal, inclinación o ladeo 

de la cabeza vueltas en circulo, disfagia, ceguera, tremer. 

opist6tonos, torticolis, ataxia, hipertonia, movimientos de 

remadura de las patas, reflejo patelar hiperactivo o depresión a 

la sensación de dolor en uno o mas miembros (Castro y Heuschele, 

1992). Se sugiere que la depresi6n o ausencia del refleJo 

u 



patelar, e hipotonia en uno más miembros indicari8 un daño a la 

materia gris o a la neurona motora baJa de la medula espinal 

(Perrini, 1991). Los casos generalmente progresan hasta la 

postración en·un periodo .de dias a semanas y requiriendo muchas 

veces eutanasia¡ sin embargo existen antecedentes de recuperación 

que raramente ocurren (Dawson, 1987). Los signos pocas veces son 

regresivos debido a que el daño en el sistema nervioso central es 

irreversible 1 los cabritos afectados pueden tener una 

pleocitosis, de manera general las lesiones en cerebro y médula 

espinal son visibles en algunas ocasiones como Areas de 

reblandecimiento de color café¡ sin embargo, las lesiones son 

generamente detectables s6lo de forma microsc6pica (Castro y 

Heusche le, 1992 l . 

La glandula mamaria es tambi~n un órgano blanco. La mayorfa de 

los casos ocurre dentro de los primeros 3 dias post-parto 

(Robinson y El lis, 1986). La mastitis causada por el virus de CAE 

es cl!nicamente reconocida como una inflamación difusa de la 

glAndula mamaria (Castro y Heuschele, 1992), donde la ubre se 

presenta de firme a dura con pequeda secreción lActea de la teta 

(Robinson y Ellis, 1986). Los cambios indurativos, difusos o 

nodulares, inicialmente tienden a desarrollara~ profundamente en 

el tejido de la ubre y gradualmente se extienden (Dawson, 1987). 

En algunos casos existe una marcada inflamación aguda de la 

glAndula mamaria, que disminuye con el tiempo, sin embargo la 

glándula mamaria nunca regresa a su tamaño Y consistencia 

original (Castro y Heuschele, 1992). En otros caso~ se ha 

observado solo una caída gradual de la producción 18ctea sin 
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cambios aparentes en la leche <Dawson, 1987). Experiencias con 

hatos experimentalmente infectado9 se ha observado que la ubre de 

hembras no preñadas son susceptibles a presentar las lesiones, 

como en la artritis causada por CAE donde existe una aran 

variación en la evaluación clinica de la severidad de la mastitis 

(Castro y Heuschele, 1992). 

Las lesiones subcl!nicas de una neumonía intersticial, que se 

presenta en animales infectados con el virus de AEC, son 

aimilares a las presentes en la enfermedad "maedi-visna" ovina. 

Estas lesiones han sido descritas en cabras de todas laa edades, 

en las cuales la evidencia clinica principal puede ser artritis o 

encefalitis <Dawson, 1987). La neumonía se observa en rebaños de 

cabras con una elevada prevalencia de anticuerpos contra el virus 

de AEC (Castro y Heuschele, 1992), presentándose en cabras que 

tienen una historia de perdida gradual de peso y disturbios 

respiratorios, los pulmones afectados eatan inflamados, firmes a 

la palpación y tienen focos grisaceos de l a 2 mm en la 

superficie de corte (Castro y Heuschele, 1992). El primer signo 

clínico es insidioso, comenzando por una respiración rApida. 

seguido de un ligero esfuerzo, progresando hasta disnea 

(Robinson y El lis, 1966). 

Patogenesie ~ Patología 

El virus presenta tropismo por los monocitos y macrófagos (Zink y 

col., 1990), prevaleciendo en forma latente en los monocitos y no 

es sino hacia la transformación del monocito en macrófago que se 
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da la transcripción del RNA, dando aei la multiplicación y la 

salida extracelular de nuevas particulas virales que estimulan 

la respuesta inmunitaria del huésped (Nazara, 1991). La 

multiplicación del virus estimula la respuesta inmune. lo cual 

induce sobre estos sitios de multiplicación la aparición de 

lesiones, en las cuales la transformación de nuevos monocitos en 

macr6fagos continüa la multiplicaci6n del virus lo que a su ve~, 

no solo contribuye a mantener, sino ampliar el fenómeno (Clemente 

y col. 1 1988). Esto se explica por la naturaleza de la respuesta 

inmunitaria humoral, que se caracteriza por la fuerte producción 

de anticuerpos precipitantes y por la producción casi inexistente 

de anticuerpos neutralizantee CEllis, y col. 1987). Se sabe que 

este agente presenta una variac~ón antigénica durante 

infecciones persistentes de AEC que permite al virus evadir la 

respuesta inmune, ya que se ha demostrado variabilidad senetica 

de algunas cepas, ademas de variación estructural que provoca 

cambios en la envoltura glicoproteica (Knowles y col., 1991). 

Parece que todo órgano o tejido en el cual se desarrolle un 

proceso inflamatorio se convierte en el asiento potencial de una 

multiplicación viral y de una reacci6n inmunitaria que 

conjuntamente van a desarrollar una lesión CPerrin, 1991) 

Al parecer todos estos mecanismos serian dependientes de cierto 

nümero de otros factores, tales como la virulencia viral, la 

producción del interferón, la receptividad del huésped y el 

complejo mayor de hietocompatibidad (Perrin, 1991). 

~as alteraciones en la permeabilidad de los vasos sinoviales se 



consideran un cambio anatómico funcional. el cual resulta en una 

artritis crónica, estas alteraciones donde se ve incrementada la 

permeabilidad puede ser por un nümero de mecanismos inmunolólicos 

y no inmunológicos, esta alteraciones son observadas una semana 

después de la infección experimental en cabras con el virus de 

AEC, las cuales son pequeños acümulos de cálulas mononucleares 

perivaaculares y edema del tejido subcutáneo cercano a la cApsula 

articular, y 20 d!as despues de la infecci6n, los vaeoe 

sanguineoa estbn rodeados por un fuerte infiltrado de c8lulas 

inflamatorias y la hipertrofia de las célulae endotelialee parece 

invadir el lümen vascular (Nazara, 1991). in cabras con lesiones 

espontáneas de la enfermedad, los capilares sinoviales, las 

arterias y otros vasos sanguineos tienen muchos de los cambios 

descritos en la artritis reumatoide (Stites y col., 

incremento de la permeabilidad permite la exudación 

sanguineo, incluyendo fibrin61eno, dentro de las 

sinoviales o de la bolsa (Nazara, 1991). Los 

1983). El 

del plaema 

cavidades 

productos 

inflamatorios, tales como la fibrina, conducen a la hipertrofia e 

hiperplasia de las celulas de recubrimiento sinovial y son un 

factor importante que contribuye a la formación de vellosidades 

sinoviales <Pétursson y Hoff - Jorsensen, 1990). Debido al 

movimiento de las articulaciones, la fibrina exudada se presiona 

dentro lo mAs recóndito de la articulaci6n (Nazara, 1990). Las 

células mesenquimales emigran dentro de las masas de fibrina y 

los fibroblastos sintetizan colAgeno, estas masas pueden 

incrementar su tamaño por subecuente deposito de fibrina, la masa 

hialina parcialmente estabilizada se vuelve más organizada y 

presenta una invasión vascular, estas masas debidamente agregadas 
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pueden liberarse y situarse libres en cavidad articular, las 

cuales son comünmente denominadas "Cuerpos de arres" debido a su 

apariencia macroscópica (Nazara, 1991). 

La mayoria de las vell"osidades sinoviales sor1 hipocélulares, de 

apariencia hialina y no están recubiertas por células sinoviales. 

las características histoquimicas de la matriz de las 

vellosidades son similares a los de la fibrina, comprobando por 

medio de un reacción positiva a la prueba histoquimica de rosa 

indol que muestra una intensa coloraci6n. que la mayoria de la 

vellosidades estan compuestas por diversas proteínas plasmAticas, 

incluyendo a la fibrina (Nazara, 1991). 

En el cartílago articular también se desarrollan alteraciones 

debido al daño vascular, tal como la inflamación que produce 

alteración en la composición del liquido sinovial (Adame y col. 

1980). La nutrición de cartílago articular permite que en un 

proceso inflamatorio penetre una exudación inflamatoria dentro de 

la cavidad articular e incrementa la viscosidad del l!quido 

articular disminuyendo asi la difusión dentro del cartílago 

articular, este exudado también altera el contenido enzimAtico 

del líquido sinovial y la superficie de mucopolisacaridos de la 

lAmina lustrosa se disuelve, descubriéndose los paquetes de 

colAgeno, los cuales se pueden fracturar por movimiento mecanice, 

produciendo una fisura profunda que ocurre en la superficie 

articular (Tizard, 1992). 

La organización de fibrina en la cavidad articular conduce a la 

formación de teJido de granulación, el cual se convierte en un 
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panus fibrótico que cubre sradualmente al cartÍla¡o erosionado y 

también penetra a las fisuras de la superficie articular, 

permitiendo que el tejido de granulación que prolifera promueva 

la destrucción local del hueso esponjoso y altere la circulación 

normal, y dando lugar a la destrucción del hueso aubcondral, lo 

cual conduce a una anquilosis 6sea <Nazara, 1991). 

El nü.mero de linfocitos, macr6fa¡os y el nivel de 

inmunoglobulinas en el fluido sinovial se incrementa por encima 

de los niveles normales en loa primeros meses subsecuentes a la 

infección. Una porción sisnificante de la imunoslobulina G, 

presente en el fluido sinovial. es directamente contra el 

ant!seno viral <Robinson y Ellis, 1986). 

Bato sugiere que los macrófa¡os Juegan un papel central en la 

patogénesie de esta compleja enfermedad producida por la 

infección del virus de AEC. Adem4e es apreciable que solo al¡unos 

macrófa¡os de teJidos tales como pulmón, sinovia y gl4ndula 

mamaria son afectados por la replicación de este virua 

y Cork, 1990). En vivo eolo 1 de 5000 monocitos 

<Narayan, 

de sangre 

periférica son afectados, pero en cultivos in "vitro", estoe 

monocitos son capaces de soportar la replicación viral.(Robinson, 

1986). 

Inmunolog!a 

Durante la infección de macróf agoa infectados por lentivirus 

tales como Maedi - Viena y Artritis Encefalitis Caprina, el 

interferón es producido por la infecci6n de macr6fagos y 
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linfocitos. El fluido contenido en l{quido articular tiene 

actividad de interfer6n, teniendo un nümero de actividades 

biológicas relacionadas a la restricción de la replicación. 

teniendo un efecto inhibitorio directo sobre la expresión del gen 

viral en la maduración de macrófagos, asimismo el interferón 

inhibe la maduración de monocito a macrófago causando una 

desregularización 

específicos del 

de la 

tejido 

replicaci6n viral. Algunos 

juegan un papel importante 

factores 

en la 

restricción del ciclo de infección viral, ya que el RNA viral se 

encuentra abundantemente en l!quido sinovial, bazo, alveolos y 

células de la glia (Zink y Nrayan, 1969; Kurstak y col., 1990). 

La variación ant!genica de los epitopes del lentovirus sensibles 

de neutralizar, es un mecanismo potencial que puede contribuir a 

la sobrevivencia del virus en presencia de la respuesta inmune 

CCheevers u col., 1991). 

Cabras infectadas experimentalmente con el virus de AEC producen 

una respuesta inmune humoral, usualmente detectada en los 

primeros 40 a 60 d!as usando la prueba de ensayos 

inmunoabsorbentes ligados a enzimas (ELISA), aunque se presentan 

algunas respuestas tempranas a los 21 d!as, alcanzando un t!tulo 

maximo a los 49 a 77 días con una disminuci6n progresiva pero 

quedando presente por lo menos 9 meses (Cheevers, 1988). Es 

probable que las cabras una vez infectadas presenten 

constantemente anticuerpos (Narayan y Cork, 1990). Sin embargo no 

siempre se presenta la neutralización por anticuerpos, que es una 

respuesta inmune tanto a la prote!na interna del virion como a la 
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glicoproteina de superficie del virión, detectables ambas en el 

suero y fluido sinovial CCheever 1 y col., 1991). Sin embargo, los 

anticuerpos que aparecen no eliminan la infección.(Robinson, 

1966). 

Diagn6stico .!:l.§. laboratorio 

Las técnicas utilizadas para determinar la presencia del virus de 

AEC, se basan en detectar anticuerpos, antigenos o 4cido nucleico 

viral, teniendo ademas un uso particular cada una de estas: 

La prueba de ELISA es utilizada para dudas en la identificación 

AEC, detectando de casos sospechosos o casos individuales a 

antigenos de membrana o internos,por medio 

monoclonales (Hecker y col. 1991). 

de anticuerpos 

La prueba de Radioinmunoensayo es una prueba con fines de 

detección de anticuerpos y antígenos de membrana o internos 

<Weinshenker y col. 1990). 

La prueba de Hibridación es usada con el fin de identificar y 

diferenciar las cepas virales (Zink y col. 1990). 

La microscopia electrónica es una prueba utilizada con el fin de 

identificar la morfolosla viral a partir de tejidos afectados, 

tales como membrana sinovial, glándula mamaria, pulmón, cerebro y 

ganglios linfaticos <Perk, 1990). 

En prueba de cultivos celulares se utilizan diferentes c8lulae 

para la identificación de diferentes cepas virales, y su efecto 

en algunos cultivos primarios y/o lineas celulares <Blondin y 
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col. 1989). Además de utilizarse para el aislamiento y producción 

viral "in vitre" (Piper y col., 1988). 

La prueba de actividad de la trascriptasa inversa es usada con el 

objeto de identificar la presencia de un retrovirus en casos 

sospechosos (Zink y col. 1990). 

La prueba de reacción en cadena de polimeraea, la cual es una 

técnica recientemente evaluada para identificar la presencia 

viral de los animales experimentalmente infectados, detectándose 

animales positivos al primer día postinoculación, ademas de ser 

muy sensible y específica (Zanoni y col. 1990). 

La prueba de inmunodifusión utilizada para estudios 

epidemiolósicos, con el fin de detectar anticuerpos contra 

antígenos internos y externos, es un método m4s simple y directo 

que tiene como finalidadad identificar la reacción anti¡eno

anticuerpo por la reacción de precipitación, aunque la reacción 

de antigeno-anticuerpo es en un medio semis6lido y el agar 

depende de electr6litos amortiguadores, pH y temperatura. los 

determinantes más importantes de la reacción son las 

concentraciones relativas de los reactantes, la precipitación 

mAxima se forma en la zona de equivalencia con cantidades 

decrecientes en las zonas de exceso del antigeno o del 

anticuerpo, por lo tanto, la formación de lineas de precipitación 

en la prueba de inmunodifus16n es altamente dependiente de las 

concentraciones relativas de antigeno y del anticuerpo. Esta 

prueba tiene una sensibilidad aproximada por cada 100 ml de < 

mg CStites y Hu¡h, 1983). 
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A la Histopatolo¡ia es posible observar lesiones características 

de la artritis tales como una ainovitis proliferativa de la 

articulación, vaina del tendón y bursa, con hipertrofia de 

membrana sinovial, hipertrofia de vellosidades y una infiltración 

de linfocitos, macr6fagos y células plasmaticas (Castro y 

Heuschele, 1992). En cabras que presentan un estado más severo de 

la enfermdad ae presenta fibrosis, necrosis y mineralización de 

la membrana sinovial y estructuras de colAgena periarticular, 

asi como un incremento global en el teJido conectivo f ibroeo 

alrededor de las membrabanas sinoviales <Crawford y col., 1980). 

Las caracter!sticaa del liquido sinovial son parámetro para el 

diasn6stico de la AEC, observandose una viscosidad que va de 

normal o disminuida, color normal o café, con un volumen variable 

(Crawford y Adama, 1991). Estas caracteristicas de liquido 

sinovial dependen del estado de la enfermedad, durante el peri6do 

de infiamaci6n activa con laminitis aguda, el liquido sinovial de 

una articulación afectada presenta una coloración café a roJo 

atigrado, variando en volumen y una viscosidad baja anormal 

(Crawford y Adama, 1981). Lae células de fluido sinovial obtenido 

de la articulación carporadial pueden examinarse por medio de una 

tinción (Castro y Heuschele, 1992). Este lÍquido en el peri6do 

de infección con el virus de AEC presenta un contenido de 1,000 a 

20,000 celulas inflamatorias mononucleares por milimetro cUbiao, 

incluyendo linfoai tos, células plasmáticas y macróf asos . 

(Crawford y Adama, 1981). 

En la prueba bacteriológica se busca la presencia de bacterias 
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involucradas con AEC o la ausencia de crecimiento bacteriano 

tales como e lamidiaa y micoplasmas, que causan lesiones 

articulares sugestivas a AEC. 

Diagn6stico diferencial 

Por la presentación clinica que tiene la AEC es importante 

considerar otras enfermedades con signos elinicos similares 

CNa::ara, 1991 l. 

Es necesario hacer un diagnóstico diferencial de la artritis 

producida por AEC ya que existen diferentes etiolo¡ias causantes 

de procesos artriticos CNazara, 199ll. La artritis bacterias 

producidas por agentes tales como: Clamidias, Corypebacterium, 

Streptocgccua y en ocasiones Ervaipelotrix inaidiosa (Arbiza, 

1986) frecuentemente son una secuela de onfaloflebitis en 

cabritos (Castro y Heuechele, 1992J. En cabras se a observado que 

los micoplasmas son los asentee infecciosos que han sido aislados 

a partir de articulaciones afectadas que intervienen con mayor 

grado de importancia CArbiza, 1966). Clinicamente las artritis 

por bacterias y micoplaemas se reportan como una poliartritis, 

eupurativa. aguda y·febril en cabritos. aunque la artritis por 

clamidias ha sido descrita con detalle en borregos, la evidencia 

para una artritis de este tipo en cabras es menos abundante 

CHeuschele, 1992). 

Dentro del diagnóstico diferencial neurolósico se pueden 

considerar a la enterotoxemia, lieterioais y a los traumatismos 

aeveros, los cuales podrían causas un cuadro clínico similar, a 

22 



da~os traum~ticos que tienen un inicio repentino CCork, 1976). 

Preyenci6n ~ ~ 

Con respecto a la prevención y control deben considerarse 

diferentes puntos, para diseñar un programa de prevención: (a) La 

infección con el virus de AEC permanece toda la vida del 

hospedador, (b) La vía de trasmisión mayor entre los cabritos es 

por medio del calostro y durante la lactancia. Ce) la transmisión 

por contacto entre adultos puede ocurrir, (d) esto puede marcar 

una variación en el tiempo entre individuos infectados a 

serológicamente positivos (Castro y Heuechele, 1992). 

Para prevenir y reducir la prevalencia de AEC en el rebafio, ae 

requiere retirar a todos los cabritos de las madres infectadas 

inmediatamente después del nacimiento, evitando aai el contacto 

del recién nacido con las secreciones de la madre (Adama y col., 

1983). Aislarloe y separarloe de las cabrae infectadas en un 

ambiente bien ventilado CRobineon y Ellis, 1986). Proveer a loe 

cabritos de fuentes de inmunida~ pasiva, tales como calostro de 

cabras libres de AEC o calostro de cabras infectadas previamente 

calentado a 56 arados centígrados por hora, adem's de 

proveerlos de leche de cabras libres de la infeción, leche 

pasteurizada de vaca o leche pasteurizada de cabras infectadas 

(Castro y Heuscele, 1992). Realizar pruebas seroló&icas a los 

adultos y a los cabritos, para determinar la presencia de 

anticuerpos contra el virus de AEC, con intervalos de 6 meses, 

separando los animales seropositivos CNazara, 1991¡ Peretz, 

1992). 
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OBJITIVOS 

l. Detectar anticuerpos contra el virus de Artritis Encefalitis 

Caprina en cabras de rastro y casos clínicos de animales con 

síndrome artritico. 

2. Relacionar 

celular en 

sinovial. 

la eeropoeitividad con 

líquido sinovial y/o 

24 

el tipo 

biopsias 

de infiltrado 

de membrana 



llATIRIAL Y MITODOS 

Se visitar6n 7 explotaciones caprinas, ubicadas en loa estados de 

GuanaJuato (1), Querétaro (3) y el Estado de México (3), adem4s 

de 2 rastros en eete Ultimo estado, siendo seleccionados aquellos 

animales que presentaban síndrome artrítico. Se tomaron 60 

muestras para la obtención de suero, 46 de explotaciones y 12 de 

animales de rastro, asi como 38 muestras de líquido sinovial y 10 

biopsias (ver diagrama No.ll. 

Obtenqi6n QA ~ 

La san¡re fué obtenida por punción de la vena yU¡ular, deJ4ndola 

repoear 2 horas para posteriormente separar el coáaulo, 

centrifusan a 500 a y coneervado el suero a -20 C, haeta su 

utilización. Los sueros fuerón analizados mediante una prueba de 

inmunodifusión doble comercial usando un antiaeno basado en la 

glicoproteina estructural 135 (¡p 135) y una proteina interna (p 

28) del virus de la neumonia progresiva ovina (Veterinary 

Diagnostic Technolo¡y, Inc., USA). 

Procedimiento de la prueba de inmunodifusión. 

A.- Preparaci6n de las cajas de aaar gel. 
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1.- Se preparó una solución al 1% de agar agarosa en solución 

salina bufferada fosfatada: 

En un matraz de 125 ml se disolvió 0.0082394 M de Na2HP04 en 

calor y despué.s se enfrió, posteriormente se agrego O .0018333 M 

de NaH2P04 y 0.1454234 de NaCl en agua destilada/desionizada 

cuanto baste para 1 litro, ajustando el pH a 7.4. Se adicionó 

azida de sodio C0.01% como concentración final) y se esterilizó 

por filtración utlizando una membrana millipore de .22 micras, 

para prolongar su vida de almacenamiento. 

2.- Se adicionaron 6 g de NaCl en 100 ml de la solución salina 

bufferada fosfatada al tiempo que se agregó gr de 

agarosa, calentando la solución en baño maria hasta que el 

agar se disolvió completamente. 

3,- Posteriormente la solución se aJustd a 45 50 e. Se 

sirvieron 6 ml en cajas de Petri de 60 X 15 mm de diámetro. 

4.- Las cajas fuerón almacenadas a una temperatura de 4 C. Las 

cajas con agar gel deben usarse dentro de las 24 horas 

posteriores a su preparación. 

B.- Procedimiento de la prueba. 

Se horadaron 5 pozos periféricos y uno central separados 3.5 mm. 

En el pozo central se colocó el antígeno y en los periféricos 3 

sueros problema y 3 sueros controles. La prueba se incubó a 

temperatura ambiente en un c8mara hUmeda y la lectura se realizó 

a las 24 y 48 h (Veterinary Diagnostic Technology, Inc., USAJ. 
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3. l. 3 Biopsia. 

Las muestras fueron obtenidás de la articulación carpo radial 

con pinzas de disección y biaturi, de un tamaño aproximado de l 

cm cuadrado de animales recién sacrificados¡ fueron colocadas en 

viales con forrool bufferado al 10% y llevados al laboratorio de 

Histologia para ser procesadas utilizando la tinci·:ln de 

Hematoxilina Eosina <H.E>, para porteriormente ser observadas al 

microscopio. 

3.1.4 Liquido sinovial. 

Las muestras de liquido sinovial se tomaron de la articulación 

carpo radial con Jeringas estériles de 3 ml con a¡uJas de 22 X 

2.5 cm¡ posteriormente se realizaron frotis de cada muestra, que 

fueron fijadas con metanol por 3 minutos y teñidos con GielQ8a por 

30 minutos para su observacion al microsc6pica. Ademls fueron 

sembradas en selosa sanare y agar HacConkey con el fin de 

detectar presencia ~e bacterias. 
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RESULTADOS 

Serologia: 

De un total de 60 animales se encentraron 14 (23.3 X) animales 

seropositivos, pertenecientes a las siguientes razas: (l.6%) 

Alpina, 2 (3.3%) Toggenburg, 2 C3.3%) Nubias y 9 (15%) Sannen, 

todas con edades que oscilaban entre 1. 5 aiioa y 8 años ele edad 

(ver cuadro No.3). 

Estudio del liquido sinovial: 

En el estudio de liquido sinovial se analizaron muestras de 38 

animales, de las cuales 10 correepondieron a cabras 

seropositivas, con un promedio del 67.4 X de linfocitos, 9.2 X 

de monocitos y 3.4 X de neutrófilos (ver cuadro No.( y sr4fica 

No. 1), por otra parte se observaron lae si¡uientes 

caracteriatlcaa: un 40 % presentó una coloraci6n blanquecina, un 

30 S rojizas, un 20 % transparente y un 10 S amarillas, con 

diferentes grados de viscosidad, en un 50 X < + ), un 40 X ( +++ 

y un 10 X < ++ ) , (ver cuadro No. 5-). En los 28 animales 

seronegativos se encontró un 61.2 X de linfocitos, 8.8 X de 

monocitos y 11.5 X de neutrófilos <ver cuadro No.6 y 

No.J), observándose también en estas muestras un 14.3 

grafica 

X una 

coloración transparente, en un 60.7 % amarillos . en un 17.9 % 

rojizo y en un 7.1 ~blanquecino, adema~ encontrando en un 

39. 3 X una consistencia ( +++ ) , un 35. 7 X ( ++ ) y un 25 "' 

( + }, (ver cuadro No.7). Encontrándose mayor nümero de células 

mononucleares. 
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Histopatolo¡ia: 

En el estudio histológico de 12 cabras, 2 seropositivas y 10 

eeronegativas (3 machos y 7 hembras con edades que van de 1 a 8 

años), se encontraron diferentes grados de lesiones histológicas, 

donde se pudier6n observar desde lesiones leves a mas severas 

como se describe a continuación y se resume en el cuadro No. 9. 

En los animales eeronegativos, se observó metaplasia cübica 

endotelial en todos los animales, excepto en las muestras 27 y 

31¡ una neovascularización en 8 animales que corespond!an a los 

siguientes 1, 2, 13, 25, 26, 27, 30 y 38; hemorragias en 7 

animales, perten~cientes a los nü.meros 2, 7, 25, 26, 27, 28 y 38: 

degeneración de la colAgena en 3 animales, los cuales fueron 2, 

26 y 30; también se encontró hipertrofia de la tünica media, 

aWl!ento del tama~o de loo nücleos de las células epiteliales en 

el animal No.13i microtrombo, infiltración perivascular leve y 

con¡esti6n localizada leve en el No. 31; hipertrofia de la tl°lnica 

media de las arteriolas e hipertrofia de vellosidades de moderada 

a severa en el animal No.26¡ formación leve localizada de fibrina 

en el animal No.27; hipertrofia de la tl°lnica media de las 

arteriolas en el animal No.30; e infiltración de ce lulas 

mononucleares, polimorfonucleares y células plasmAticas en forma 

de nódulos e hipertrofia severa de la túnica media de las 

arteriolas y degeneración localizada de la túnica media de 

moderada a severa con una severa capsulitis supurativa subaguda 

multifocal extenBlva en el animal No. 28, y en loe seropositivos 

se obaervó en la cabra No.37 necrosis epitelial, necrosis 

coagulativa zonas de calcificación mestastásica e infiltración 
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perivascular de células plasmáticas y mononucleares, hipertrofia 

de vellosidades e hipertrofia de tWiica media de las arteriolas, 

microtrombos 

localizadas, 

y presencia de fibrina hacia la luz y en la No.38 

necrosis coagulativa mul tifocal, Inf il trae ión 

perivascular de células mononucleares, hipertrofia de la túnica 

media moderada, zonas de calcificación mestastAsica y presencia 

de microtrombos y presencia de estrias de fibrina hacia lt. luz. 

Hicrobiolos!a: 

En el estudio microbioló¡¡ico no hubo crecimiento de bacterias 

comunes, ni contaminantes en ninauna muestra. 

Prueba de Hipótesis. 

El estudio estadistico que se llevó a cabo fue la prueba de 

Hipótesis, desi¡¡nando un nivel de confianza = O.OS. Comparando 

los grupos positivos contra los grupos neaativoa de los 

linfocitos, monocitos y neutrófilos por separado. Donde la 

Hipotesis HO: diff = O fue aceptada en lqs tres casos, utilizando 

el programa stat¡¡raphics CNieto, 1984). 

Linfocitos. 

Linf Pos Linf Nea 

Nü.mero de observaciones 10 27 

Promedio 67.4 61.2 

Varianza 1358.3 1444.2 

Desviación estandar 36.9 38.0 

Media 83 78 
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Prueba de Hipóteais de HO: Diff = O 

v" Alterna: NE 

at Alfa= 0.05 

Nivel de aianificancia = 0.658921 

por lo tanto no se rechaza HO 

Monocitos. 

Nümeroa de observaciones 

Promedio 

Varianza 

Desviación estandar 

Media 

Prueba de Hipótesia de HO: Dif = O 

vs Alterna: NE 

at Alfa= 0.05 

Nivel de significancia = 0.910179 

por lo tanto no se rechaza HO. 

Neutrófiloa. 

Nümero de observaciones 

Promedio 

Varianza 

Desviación estandar 

Media 

Mono Pos 

10 

9.2 

107. 7 

10. 4 

5 

Neutro Pos 

10 

3.4 

15.2 

3.9 

2 

32 

Mono Nea 

27 

e.e 

9e.3 

9.9 

6 

Neutro Nea 

27 

11.5 

571.0 

23.9 

o 



Prueba de Hipótesis de HO: Diff = O 

vs Alterna: NE 

at Alfa = O .05 

Niveles de significancia = 0.29639 

Por lo tanto no se rechaza HO. 

Linf= 

Mono= 

Neutro= 

Pos= 

Ne¡¡: 

Linfocitos 

Honocitoe 

Neutr6f ilos 

Positivos 

Ne¡¡ativos 
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Cuadro No .3 

RAZAS Y EDADES DE CABRAS SEROPOSITIVAS AL VIRUS DE AEC. 

/---------------------------------------------------------------\ : No. MUESTRA 
:sEROPOSITIVA RAZA EDAD : 
:---------------------------------------------------------------' 
' : 6 Togsenburg 4 años 
: 9 Nubia l año 
l 10 Nubia 5 años 
: 12 Alpina 1. 5 años 
: 17 Sannen 5 años 
: 20 Sannen 4 años 
: 21 Toagenbura 3 años 
: 37 Sannen 8 años 
: 38 Sannen 4 años 
: 39 Sannen 2 años 
: 52 Sannen 3. 5 años 
: 59 Sannen 7 años 
: 60 Sannen 6 años 
: 61 Sannen 3 afio , 
\---------------------------------------------------------------/ 

Cuadro No.4 

PORCENTAJE DE LAS PRINCIPALES CELULAS EN EL LIQUIDO SINOVIAL DE 
CABRAS SKROPOSITIVAS AL VIRUS DK AEC. 

1---------------------------------------------------------------i Linfocitos Honocitos Neutrófilos 
:No. Mueetra % ' ~ 
:---------------------------------------------------------------
' 
:6 o.o o.o o.o 
:a 62.0 16.0 o.o 
110 64 .o 16.0 o.o 
:12 o.o o.o o.o 
117 90.0 4.0 6.0 
:20 66.0 26.0 6.0 
:21 70.0 20 .o 10.0 
137 96.0 o.o 4.0 
:as 92.0 o.o 6.0 
139 94.0 6.0 o.o 

------------------------------------------: X= 67 .4 9.2 3.4 
: DS= 36. 65 1~. 36 3. 69 
\---------------------------------------------------------------
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Cuadro No .5 

CARACTERISTICAS DE LIQUIDO SINOVIAL DE CABRAS SEROPOSITIVAS 
AL VIRUS DE AEC. 

!---------------------------------------------------------------\ 
: No. de mue8tra Coneietencia Color ~ 

:---------------------------------------------------------------' 
' 6 + Traneparen 

9 ++ Blanc¡uecino 
10 + Blanc¡uecino 
12 +++ Transparente 
17 + Blanc¡uecino 
20 + Blanc¡uecino 
21 +++ Amarillo 
37 + RoJizo 
38 +++ RoJizo 

: 39 +++ RoJizo 
\---------------------------------------------------------------/ 
ViecoBidad 

BaJa 
moderada 
alta 

+ 
++ 

+++ 
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Cuadro No.6 

PORCENTAJE DE CELULAS EN EL LIQUIDO SINOVIAL DE CABRAS 
SERONEGATIVAS AL VIRUS DE CAE. 

/---------------------------------------------------------------\ Linfocitos Honocitos NeutrÓfilosl 
: No .Muestra % % % l 
¡---------------------------------------------------------------¡ 
:1 61.2 16.6 22.2 1 
l3 92.0 B.O O.O : 
:4 o.o o.o o.o 1 
l5 10.0 o.o 90.0 1 
17 o.o o.o o.o : 
:11 80.0 20.0 o.o 1 
113 o.o o.o o.o 1 
:14 e2.o e.o 10.0 1 
l15 82.0 18.0 o.o : 
116 95.2 O.O 4.B 1 
: 18 75 .o 25. o o. o 1 
119 62.0 2ol.O 14.0 1 
122 o.o o.o o.o 
123 92.0 6.0 2.0 
l24 o.o o.o o.o 
125 83.3 16.7 o.o 
l26 100.0 o.o o.o 
127 68.2 18.2 13.6 
12e 1e.o e.o 14.0 
: 29 33 . 3 33 • 3 33 . 3 
130 100.0 o.o o.o 
131 100.0 o.o o.o 
132 66.6 16.7 16.7 
133 98.0 2.0 o.o 
134 86.0 14.0 o.o 
135 12.0 o.o ea.o 
136 96.0 2.0 2.0 
' ------------------------~---------------~-------' X= 61.2 e.e 1i.5· 
1 DS= 38.00 9.92 23.89 1 
\---------------------------------------------------~-----------/ 
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PORCENTAJE DE CELULAS MONONUCLEARES 
DE CABRAS SEROPOSITIVAS A AEC 
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Cuadro No.7 

CARACTERISTICAS DEL LIQUIDO SINOVIAL DE CABRAS SERONEGATIVAS 
AL VIRUS DE AEC. 

/---------------------------------------------------------------
~ No. de muestra Consistencia Color 
:---------------------------------------------------------------

1 ++ Transparente 
2 +++ Amarillento 
3 +++ RoJizo 
4 + Transparente 
5 + Blanquesino 
7 +++ RoJizo 

11 + RoJizo 
13 ++ Transparente 
14 + Amarillento 
15 +++ Amarillento 
16 + Amarillento 
16 +++ Amarillento 
19 +++ Amarillento 
22 +++ Transparente 
23 ++ Amarillento 
24 ++ Amarillento 
25 +++ Amarillento 
26 +++ Amarillento 
27 ++ Amarillento 
28 ++ Amarillento 
29 +++ Amarillento 
30 ++ Amarillento 
31 ++ Amarillento 
32 +++ Amarillento 
33 ++ Blanquesino 
34 + Amarillento 
35 ++ RoJizo 
36 + RoJizo 

\---------------------------------------------------------------/ 
Viscosidad 

baJa + 
moderada ++ 
alta +++ 
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Cuadro No.8 

PORCENTAJE DE LAS PRINCIPALES CELULAS DEL LIQUIDO SINOVIAL DE LAS 
CABRAS CON SINDROME ARTRITICO. 

/---------------------~-----------------------------------------\ 
: Cabras. Linfocitos Monocitos Neutrófilos: . 
1 X X X ~ 

:---------------------------------------------------------------: . 
: Seropositivas 67.4 ·9.2 3.4 
: Serone¡ativae 61.2 8.8 11.5 , 
\--------------~.----.:------------------~~---~--:-.:--.---~---------/ 
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DISCOS ION 

Como se pude observar en los resultados obtenidos, no todos los 

animales fueron seropositivos aunque presentaban sindrome 

artritico. El síndrome artritico y las caracteristicas que se 

observaron a la histopatolog1a en al1unos animales seroneaativos, 

sugieren otras posibles etiolo1ias como: aolpes, instal~ciones 

con pisos duros, asimismo se menciona cierta predisposici6n 

hereditaria que se asocia a un factor ambiental de la enfermedad. 

La artritis también puede darse como secuela de alaunos problemas 

infecciosos, ya sea cl!nico o subcl!nico (partos distóeicos, 

retención placentarias, metritis, mastitis, vaginitis, abortos, 

brucelosis y carencias alimenticias). Histológicamente estas 

periartritis son marcadas por una proliferación de c8lulas 

mesenquimatosas aei como un almacenamiento de c6lulas 

plasmAticas, linfocitos y una esclerosis fibrinoide focal del 

tejido conjuntivo de cola¡ena, ademas de una erosión del 

cartilaao articular, moderada con1estión 1 proliferación o 

necrósis coagulativa de lae c6lulas int~mas sinoviales C Aaraz, 

1989; Nayak y Bhowmik, 1990). Al¡unae de estas lesiones es 

encuentran en los resultados del presente estudio. 

Entre los microorganismos asociados con problemas articulares se 

encuentra Cblamydia ~. la cual produce infiltración de 

sranulocitos, neutrófilos, macrófagos y células linfoides, adem4s 

de una cubierta fibrino - purulenta, las células sinoviales 

pueden mostrar lesiones proliferativas necrosantes. Otro agente 

también asociado con artritis es Hycoplosma agalactiae que 
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produce problemas principalmente en carpos tarsos, 

presentAndose claudicaci6n CBeer, 1987), microorganismos que no 

ee intentar6n aislar del líquido sinovial. 

Entre las causas no infecciosas descritas se cita a los depósitos 

de hierro que pueden producir lesiones histológicas 

proliferación de células mononucleares CSousa, 1966), situación 

también observada en artritis reumatoide en humanos (Stites y 

col., 1983). 

La artritis tambi8n puede deberse a complejos inmunes, que pueden 

formarse en los liquidoe intercelulares o en la circulación 

aeneral y finalmente depositarse en los tejidos del organismo, 

por los general en los que poseen extensas membranas filtrantes 

Crifton, articulación, plexo coroides), donde los factores del 

complejo, asi como las c~lulas aranulomatosas y los monocitos 

atraidas a loe eitioe de depósito provoca dado tisular (Stitee y 

col. 1903). Algunas de las lesiones observadas en el presente 

estudio prodrian ser sugestivas de la participación de complejos 

inmune.e. 

De loe 60 animales estudiados el 76.7 ~ <n=46) fue eeronesativo. 

Sin embargo, existe la posibilidad de que éstos pudieran estar 

infectados dadas la.e caracter!sticas del virus y de la respuesta 

inmunitaria del hueaped, es decir, existen factores tales como 

niveles bajos de anticuerpos contra el virus de AEC, los cuales 

aunque estan presentes toda la vidad del animal, no permanecen 

constantes y no son detectados por la prueba de inmunodifusión, 

ya que esta prueba tiene la caracter!stica de tener una 
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sensibilidad aproximada de< 1 mg/lOOml CStites y col., 1983; 

Narayan y Cork, 1990), podria pensarse que en el momento que se 

realizó la prueba el título de anticuerpos era mas bajo de lo que 

la prueba podia detectar¡ otro factor es la variación antia~nica 

que presenta este virus, ya que es un mecanismo del 

microoraanismo para evadir la respuesta inmune del hospedador 

CZink y Narayan, 1989; Cheever, 1991; Peretz y col., 1993); 

tambi~n puede presentarse un bajo título de anticuerpos debido a 

un curso irregular de la artritis progresiva debido a la 

expresión periódica de antigenos virales diferentes <Cheevers y 

col. 1988). 

En cuanto a las razas m~s afectadas fueron la Sannen, destinada 

principalmente a la producción !actea <Arbiza, 1986). Sin embargo 

estadísticamente esto no es significativo debido a que fue el 

mayor nümero de animales estudiados con aindrome artritico y las 

otras razas no fueron evaluadas en iaual nWDero, dado el cuadro 

cl!nico que se pretendia analizar. Por otra parte existe una 

marcada diferencia entre los animales criollos y los animales de 

raza lechera, ya que ningün animal criollo fue seropositivo, como 

también lo demuestran loe reportes hechos por Nazara (1991), 

donde la seropositivadad en animales criollos fue ne8ativa. Eate 

dato tambien fué observado en otro trabaJo realizado en México, 

con cabras importadas de diferentes razas cuya función zoot,cnica 

es la producción !Actea y con animales criollos, observAndose un 

porcentaje de seropositividad en los animales criollos de cero 

(Al vares, 1884). Por lo anterior parece existir cierta 

predisposición de las razas lecheras a padecer AEC. 
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La histopatolog!a ~nicamente se realizó a 2 cabras seropositivas 

y a 10 cabras seronegativas, encontrándose lesiones 

caracter!sticas como las mencionadas por Cheevers (1988) y Ali 

(1987) tales como: degeneración de la colágena, hipertrofia de la 

tünica media de las arteriolas, hipertrofia de vellosidades. 

infiltración linfocitaria en forma de nodulaciones, hemorragias 

multifocales, exudado fibrinoso en los animalee seronegativos¡ en 

loa animales seropositivos se observó necrosis coagulativa y 

epitelial, hemorragi_as localizadas. presencia de estrias de 

fibrina hacia la luz, hipertrofia de vellosidades, infiltración 

perivascular de células plasmáticas y mononucleares, zonas de 

calcificación mestastásica e hipertrofia de t~nica media de las 

arteriolas. 

Se menciona que en animales inoculados experimentalmente las 

células inflamatorias se acumulan focalmente en la membrana 

sinovial y mucha.e veces eetan orientadas alrededor de los vasos, 

especialmente en vellosidades, aproximadamente el 30* de las 

células inflamatorias son polimorfonucleares y el resto son 

células de la linea de loe macrófagos (Scott y col., 1980). En el 

caso del presente estudio se pudo observar tanto en animales 

seropositivos como seronegativos lesiones similares. Por otra 

parte, se menciona también la presencia de hipertrofia de células 

endoteliales en el lumen vascular CAdams y col., 1980), lesión 

que también fue observada en el presente trabajo. 

Otras lesiones reportadas, son la necrosis de la estructura 

colAgena a nivel articular y necrosis epitelial extensiva 
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acompañada por mineralización de desechos necróticos (Narayan y 

Cork, 1991); las cuales también se observaron en el presente 

trabajo en animales seropositivos, además de observarse 

degeneración de la colégena tanto en animales seropositivos como 

seronegativos. En este caso es importante considerar que a mayor 

duración de la enfermedad los daños del teJido afectado son 

mayores (Narayan y CorK, 1990 >, ya que como se puede observar 

existen diferentes grados de lesiones tanto en animales 

seropositivos 

antemano que 

como en animales 

se desconoce el 

seronegativos, 

tiempo que 

sabiendo de 

los animales 

seropositivos lleven de infectados, asi como también si los 

animales seronesativos son realmente negativos al virus de AEC y 

el tiempo que tengan de infectados, si es que lo estan. 

Un aspecto importante a considerar, es que la enfermedad en un 

cuadro clBsico se presenta más en animales adultos, ademas de que 

los animales presentan títulos de anticuerpos a una edad adulta 

siendo infectados en una etapa temprana de su vida (Cutlip y col. 

1992), 6sto parece deberse a la caracteristica del virus de tener 

un periódo de incubación prolongado CZink y col., 1990), lo cual 

puede dar lugar a un mayor nümero de animales infectados que no 

presenta una manifestación clara de la enfermedad CPétursson Y 

Holgf -Jorgensen, 1990). Esto es importante puesto que en el 

presente estudio, se encontraron cabras infectadas que fluctuaban 

en edades de a 8 años¡ sin embargo Cutlip y col, (1992) 

menciona que la enfermedad es más comUn en animales de 3 años en 

adelante, por lo que no coinciden los resultados con el presente 

estudio, ya que como se puede observar en el cuadro No. 3 
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animales de 1 año de edad presentaron daños articulares, por otro 

lado se indica que también pueden manifestarse en cabras de 1-2 

años CPéursson y Jorgensen 1990). Por otra parte Narayan y Cork, 

(1990), menciona que la enfermedad usualmente se ve en animales 

entre los 2 Y 9 años de edad. Scott y col. (1960) mencionan que 

la artritis degenerativa de AEC se ve más comünmente en cabras de 

año de edad o animales vieJos, como podemos observar existe 

diversidad de opiniones respecto a la edad de manifestación de la 

enfermedad de acuerdo a las experiencias de cada uno de loa 

investigadores, sin embargo en el presente estudio loa resultados 

parecen ser semejantes a los de Scott y col, (1960) ya que si 

existe una manifestación de la enfermedad en animalee de 1 año de 

edad en adelante. 

De los resultados obtenidos en el análisis del liquido sinovial 

tanto en animales seropositivos como en animalee seronegativos se 

observó que el n~mero de c8lulas es muy elevado, sin embargo 

González y col. (1967) observarón que esto no indicada la 

existencia de una correlación entre el ndmero de células y el 

arado de lesión articular. Las células que predominan en ambos 

casos son los linfocitos como se muestra en el cuadro No.7, as! 

como loa monocitoa en un bajo numero, en el caso de neutr6filos 

podemos observar que la cantidad es mucho menor en los animales 

aeropositivoa comparándolo con los animales seronegativos (ver 

cuadro No.6). 

De las 38 muestras de 11quido sinovial que se analizaron, se 

obtuvieron los siguientes resultados: coloraciones que van de 
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transparente, 

rojiza. Por 

blanquecina, amarillenta hasta 

otra parte, la consistencia que 

una coloración 

presentarón estas 

muestras fue desde liquida, acuosa hasta viscosa (ver cuadros No. 

5 y 7). Sin embargo en las caracteristicas de la consistencia y 

color del liquido sinovial observadas en el presente trabajo se 

encontraron algunas variantes de acuerdo a lo reportado en la 

literatura, 

sinovial en 

que menciona lo siguiente: Un exceso de 

algunos casos de cabras inoculadas <Adame 

liquido 

y col., 

1980). El fluido sinovial es menos viscoso que el normal, con 

fragmentos de fibrina < Narayan, y Cork, 1990). Asi mismo las 

características del liquido sinovial en las diferentes etapas de 

la enfermedad variia de color (café a rojo), volumen y 

viscosidad, por otra parte el liquido de las articulaciones no 

inflamadas (forma aguda), es claro, con volumen normal <Nazara, 

1991) 

Los animales muestreados en el presente estudio, ee 

caracterizaron por tener clinicamente problemas articulares, los 

cuales sugerian la posibilidad de la presencia de AEC, sin 

embargo, en estudios realizados sobre esta enfermedad ee han 

identificado animales positivos a la misma sin problemas 

articulares <Randall y col., 1992), asi como lo reporta <Peretz, 

1992). Lo cual nos deja ver que para el diagnostico de la 

enfermedad no solo se debe considerar el cuadro clinico. 
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CONCLUSIONES 

En base a los resultados obtenidos se comprobó que no todas las 

cabras con sindrome artritico son seropositivas al virus de 

Artritis Encefalitis Caprina. 

Todos los animales seropositivos pertenec ian. a razas 

zootecnicamente productoras de leche. 

Los animales criollos muestreados reaultaron seronegativos. 

Los animales seropositivoa al virus de AEC presentaban una 

histopatologia caracteristica de la enfermedad. 

La histopatologia en los animales seropositivos coincide con lo 

reportado en la literatura. 
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