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RESUMEN.

En el presente rabajo se obtuvieron 197 muestras de Sistema Nervioso Central, médula
espinal y/u oblonga, de ovinos sacrificados para abasto, 100 de origen nacional y 97
estadounidenses, Los resultados mostraron que el 57.86% (114/197) de los animales
pertenecian a la raza Suffolk, 15% (31/197) a ganado criollo y el resto a las razas Pelibuey,
Hampshire, Dorset y Rambouillet. El 74 61% (147/197) eran de 5 afios de edad o mayores v
84 53% de los animales muestreados eran hembras. Bl 32 48% (64/197) de las muestras
para analisis histopatologico presentd lesién degenerativa, 3.04% lesién vascular, 2.5%
lesion inflamatorta v 63.45% (125/197) no presentaron alteraciones patoibgicas.



INTRODUCCION.

El Scrapie, se define como una encefalopatia espongiforme transmisible (EET), de
los ovinos, fos caprinos y el muflon, causada por un Prién Se caracteriza por vacuolizacion
neuronal del sistema nervioso central (SNC}, v por la presencia de la isoforma de la proteina
del prion (PrPsc), en la membrana neuronal. Tiene un largo periodo de incubacion y sus
manifestaciones clinicas mis importantes son la disfuncién motora y sensorial, 1a depresion y
la muerte. (Shinagawua ef @f.,1993, Kimberling,1988)

El scrapie es una de las enfermedades comprendidas dentro de las EET, que incluyen
la Encefaiopatia Espongiforme Bovina (EEB), Encefalopatia Transmisible del Mink (ETM),
Enfermedad de la Emaciacién Cronica de los Rumiantes Silvestres (EEC), Encefalopatia
Espongiforme Felina {FSE), y en humanos las enfermedades del Kuru (EK), la de
Creutzfeldt-Takob (ECI), la de Gertsman-Staussler-Scheinker (GSS), ¢l Sindrome Familiar
de Insommnio fatal {SFIF). (Wood er al ,1992; Pearson ¢f al.,1992; Pinto y Tértora,1996)

Aungue e Scrapie ha sido reconocido en los ovinos por mas de 200 afios, no fue
sino hasta 1942 que su ocurrencia natural fue reportada por primera vez en los caprinos
(Wood er al 1992},

ETIOLOGIA.

Los priones, respensables de estas encefalitis, son un tipo de agente infeccioso actable
por su estabilidad fisicoquimica y por ne provocar respuesta inmunologica humoral ni
celular en el individuo infectado Debido a sus caracteristicas no se les ha clasificado
completamente, y por esto en un principio se le confirié el titulo de virus no convencionat
(Kimberlin 1990).

Dado que no ha sido posible demostrar la presencia de material genético propio del
agente etioldgico en los tejidos de los individuos que han padecido Scrapie, la suposicion de
que la causa del cuadro sea un virus, se ha desechado.(Kimberlin 1990).

Un pri¢n es por definicién, una particula proteica infecciosa transmisible (PrP),
constituida por un pelipéptido con un peso molecular que varia entre 27 y 30 kilodaltons
(PrP 27-30). Es una glucoproteina normal de la membrana plasmatica (PrPc) de las células
del tejido nervioso, que por efecto de alteraciones en la expresion genética muta para
adquirir su forma infecciosa {(PrPSc). La transformacion de PrPc en PrPSc se inicla en la
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manifestaciones clinicas mds importantes son la disfuncién motora y sensorial, la depresion y
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superficie de la membrana plasmitica, existiendo una interaccion entre las proteinas propias
y las exdgenas, ¢l complgjo se intermaliza en la célula aprovechande los mecanismos
normales de endocitosis v una vez en el citoplasma, la PiPe propia se degrada v la porcidn
de proteina convertida en PrPSc se excreta hacia Iz membrana, donde se establece ¢ induce
los problemas de degeneracion vacuolar. La produccidn de esta proteina en las células estd
determinada por un gen especifico, identificado solo en mamiferos con ligeras variaciones
por especie, cuya expresidn se presenta en numerosas poblaciones celulares, afectando
principaimente a las neuronas (Parsonson, 1996, Pinto y Tortora, 1996).

Se han identificado 20 “cepas” fenotipicamente diferentes de Scrapie y se han
aislado en modelos experimentales en raton (Parsonson, 1996).

EPIDEMIOLOGIA.

El Scrapie estd difundido mundialmente y solo se reconoce a Australia y Nueva
Zelandia como libres de la enfermedad (USDA,1596)

Se sabe poco acerca de la transmision de esta enfermedad. Sin embargo existe
evidencia de que el periode de infeccién mas importante ocurre al nacimiento o durante los
primeros meses después del nacimiento Hadlow et af en 1990 aportan evidencia de que ¢l
Scrapie s¢ trangmite por via oral, y sugieren otras tutas como la escarificacién de la piel En
términos generalss se categoriza lz transmisién del Scrapie en forma vertical (de los padres a
sus crias), y horizontal o lateral (iransmisidn entre los miembros de un rebafio). El término
de transmisién materna y paterna implica la transmision de la enfermedad de los padres a su
cria por cualquier ruta, va sea vertical u horizontal (Foote et al.,1993). Ei periodo de mayor
riesgo de transmisién se presenta durante el parto v el periparto (Hunter,1997). Es posible
que el macho introduzca la enfermedad ya sea por no presentar sintomatclogia tipica
(portador sanc), o como portador del gen suceptible para Scrapie y heredardo a su
descendencia (Kimberlin 1990}, Se ha propueste que los 4caros y nemétodos juegan un
importante papel como transmisores de Scrapie, ya que inoculando ratones con macerados
de 4caros y nematodos, se ha logrado reproducir la enfermedad (Wisniewski ef al.,1996}

En los ovinos se ha establecide la influencia genética para definir el periodo de
incubaciéry, largo o corto, y parece que la presentacion de la enfermedad tiene una condicidn
hereditaria controlada por un gen homocigético recestvo (Sip). (Wood et af, 1992) En
estos animales se ha encontrado que el gen que codifica para la PrP se encuentra asociado

con la duracién del periodo de incubacion. Ademas se han previsto cuatre variantes de la
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importante papel como transmisores de Scrapie, ya que inoculando ratones con macerados
de acaros v nematodos, se ha logrado reproducir la enfermedad (Wisniewskd ef al., 1996}
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con la duracion del periodo de incubacién Ademis se han previsto cuatro variantes de la




PrP a partir de sus secuencias de DNA, gue difieren en tres posiciones: en &l codon 136
(alanina o valina), en el codon 164 (arginina o histidina) y en el codon 171 (argininz o
glutamina). De estas variante se ha encontrado que Ia que se relaciona con el codon 136-
valina, esta asociada con el periodo de incubacion corto de la enferraedad v es parcialmente
dominante (alelo sA). Esta susceptibilidad se ha observado en ovinos Swaledale, Cheviot,
Suffolk, lle de France, Romney Marsh, Romanov y Rambouillet ( Hunter ef af., 1992;
Macilius et al.,1992; Hunter ef al.1993; Laplance et al.,1992; Tkeda ef ol ,1995; Hunter ¢f
al..1996; Hunter ef al, 1997, O'rourke ef al, 1997, O'rourke ef al.,1996, Boosers ef af
1996). En los caprinos, el dimorfismo encontrado en el codon 142 (Tsoleucina-Metionina),
aparentemente se asocia con el periodo de incubaci6n de la enfermedad en cabras inoculadas
experimentalmente . (Goldmann et al.,1996)

El Scrapie ovino ha sido transmitido experimentalmente a varias especies animales,
incluyendo a ratones, himsters, ratas, mink, primates subhumanos y los bovinos. (Race ef
al. 1992; Clarck v Hourrigan, 1995 y Robinsen ef 2!.,1995)

La enfermedad se presenta en ambos sexos y probablemente en todas las razas de
ovines y caprinos, pero en los Estados Unidos, los ovinos de raza Suffolk presentan una
mayor incidencia, mientras que los de raza Rambouillet, Targhee y Hampshire tienen una
incidenciz baja Westaway ef al 1995, han demostrado que ¢l 90% de los casos naturales
de Scrapie ocurren en animales de raza Suffolk (Parsonson, 1996). El primer caso de
Scrapie en ovinos de los EU.A. fue diagnosticado en 1947 en un rebafio de Michigan.
Desde este primer caso hasta julio de 1996, el Scrapie ha sido diagnosticado en 850 rebafios
de este pais v ha sido oficialmente reportado en 44 estados. Alaska, Arizona, Hawail,
Montana y Rhode Island no han reportado la presencia de la enfermedad (USDA, 1996)

La mayoria de los casos naturales aparecen en los animales de entre 30 a 60 meses de
edad, pero ocasionalmente se afecian animales menores de 12 meses. El largo periodo de
incubacién evita que animales jovenes manifiesten signos y muestren lesiones tipicas de la
enfermedad. (Kimberling, 1988}

PATOGENIA.

El prion de Scrapie se puede identificar de las tensilas, linfonodos retrofaringeos,
linfonodos mesentéricos, portales, & intestine de animales clinicamente sanos (10-14 meses
de edad), sugiriendo que la infeccién primaria ocurre en el tracto alimentario. También el
agente se he aislado de giandula de Harder, linfonodos cervicales v el bazo. Enla
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transmision a traveés del tracto digestivo, se postula que el agente penetra a través de la
mucosa del intestine delgado, entra & los conductos linfiticos y se desplaza hacia los
linfonodos mesentéricos. Aqui se replica v se dirige, al parecer por el torrente sanguineo,
hacia el bazo y otros drganos, después hacia la médula espinal y finalmente al cerebro La
infeceidn del SNC puede ocurrir tempranamente, a los 25 meses de edad en animales
clinicamente sanos, con el titulo mas alio del agente en el diencéfalo, mesencéfalo, médula
oblonga y corteza cerebelar. (Kimberlin, 1990, Barlow, 1990 y Fraser,1996)

La velocidad de diseminacion se calcula en un miimetro por dia Una vez en el
cerebro, el pridn se comjuga con la PrPc del hospedere, la cual es necesaria para I3
neurotoxicidad, para ser introducido al citoplasma y enviar mensajes que codifiquen su
. produccion. En una neurona o astrocito infectado se modifica la via normal de sintesis
proteica, debido al flujo aberrante de informacidn genética entre DNA y RNA, las mayores
concentraciones de RNA mensajero determinan la formacién de la isoforma infecciosa de la
proteina PrPSe; se ha demostrado una alteracion en la interaceion DNA e histonas para la
formacion de nucleosomas v la regulacién de la transcripcion por la enzima RNA
polimerasa La neurotransmisién disminuye en un 20% v es probable la diseminacidn intra-
axonal. (Georgsson ef al | 1993; Brander ef al 1996, Lefrancois ef af , 1994 v Cvadia ef
al 1996}

En las células afectadas se observa un aumento en la produccidn de moléculas del
compieio mayor de histocompatibilidad elase I y clase I, tal vez como una respuesta
defensiva contra el agente de Scrapie {Doguid v Trzepacz,1993) Fairbairn ef /. 1994, han
encontrado que la fragmentacion del DNA neuronal puede ser debida a la activacion de los
mecanismos normales de apoptosis

SIGNGS CLINICOS,

Los principales signos clinicos de Scrapie son los cambios en el temperamento v e
disfincion sensorial v motora. Los cambios en el temperamento varfan de laxitud v estupor 2
hiperexcitabilidad con tremor y colapso ea animales estimulados. Los desordenes sensoriales
se manifiestan mas comunmente por disminucion de la rumia, prarito, el animal se rasca los
flancos o extremidades con objetos firmes y se muerde cualquier parte accesible. Ei rascado
y mordido constante causa pérdida de la lana y abrasiones superficiales de ia piel. Los
desordenes iocomotores se asocian al principio con hipermetria ¢ incordinacién, progresan a

debilidad v ataxia, hasta que el animal no es capaz de levantarse La emaciacion es comin,
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proteina PrPSc, se ha demostrado una alteracion en la interaccion DNA e histonas para la
formacién de nuclecsomas y la regulacidon de Ja transcripeion por la enzima RNA
polimerasa. La neurotransmision disminuye en un 20% y es probable lz diseminacidn intra-
axonal (Georgsson ef @/, 1993, Brander ef af 1996, Lefrancois ef al., 1994 v Ovadia ef
al ,1996)

En tas celulas afectadas se observa un aumento en la produccion de moléculas del
complejo mayor de histocompatibilidad clase I y clase II, tal vez como una respuesta
defensiva contra ef agente de Scrapie (Doguid v Trzepacz, 1993). Fairbair ef of 1994, han
encontrado que la fragmentacién del DNA neuronal pueds ser debida a la activacion de los

mecanismos normales de apoptosis

SIGNOS CLINICOS.

Los principales signos clinicos de Scrapie son los cambios en el temperamento v la
disfuncién sensorial y motora. Los cambios en el temperamento varian de laxitud v estupor a
hiperexcitabilidad con tremor v colapso en animales estimulados. Los desordenes sensoriales
se manifiestan mas comunmente por disminucion de la rumia, prurito, el animal se rasca los
flancos o extremicades con abjetos firmes y se muerde cualquier parte accesible El rascado
y mordido constante causa pérdida de la lana y abrasiones superficiales de ia piel. Los
desérdenes focomotores se asccian al principio con hipermetria e incordinacidn, progresan a
debilidad v ataxia, hasta que el animal no es capaz de levantarse La emaciacién es comun,




principalmente en fase terminal de la enfermedad. Una vez que los signos clinicos se han
presentado estos serin progresivos con unt curso de 4 a 6 semanas hasta la muerte (Barlow,
1990; Austin v Simmons 1993). Clarck ef af (1994) han encontrado lesiones microscépicas
de Scrapie en animales que se encontraron muertos sin haber presentado cuadro clinico de la
enfermedad.

LESIONES.

Las alteraciones macroscopicas son ia emaciacion y areas con pérdida de lana. Los
cambios de importancia son microscopicos y confinados al SNC. Los cambios
caracteristicos son encogimiento, basofilia y vacuolizacién citoplasmatica, degeneracion y
necrosis de las células nerviosas, transformacion vacuolar esponjosa del neurdpilo, e
hipertrofia de astrocitos con hiperplasia de las fibras astrociticas. La lesion es no inflamatonia
v no demielinizante. Hay considerable variacidn en la localizacion, extension y severidad de
estos cambios, que se asocian a la raza v la "cepa” del agente infeccioso. Las lesiones mas
severas se encuentran en €l rafe v micleo de la médula, y a veces en cerebro
medio, diencéfalo v cuerpo paraterminal. Se ha reportado que se han encontrado depésitos
de amiloide en una gran proporcién de los animales afectados (Barlow, 1990; Wood e/
al ;1997 v Hadbow et al., 1980)

DIAGNOSTICO

Los métodos tradicionalmente usados para el diagnostico de Scrapie dependen de la
evaluacion clinica de los signos de la enfermedad y la observacion de lesiones caracteristicas
en ¢l SNC. Tambien se usa la microscopia electronica para observar en el citoplasma
estructuras fibrilares asoctadas con Scrapie (SAF)(Clark ef a/.,1994; Stack ef al.,1995). No
hay pruebas serologicas para el diagnostico de Scrapie. Recientemente una forma de la
proteina endogena PrP resistente a la proteinasa K, ha mostrado estar asociada con las EET
y esta prueba es de gran confiabilidad ain en cerebros con autdlisis severa. {Race e/
al |1992; Race ¢f al.,1994). La tincidn inmunohistoguimica también ha sido usada para €l
diagnostico patoldgico de Scrapie (Van Keulen ef al.,1995}.



principalmente en fase terminal de la enfermedad, Una vez que los signos clinicos se han
presentado estos seran progresivos con un curso de 4 a 6 semanas hasta la muerte (Barlow,
1990; Austin y Simmons 1993), Clarck ef of (1994) han encontrado lesiones microscopicas
de Scrapie en animales que se encontraron muertos sin haber presentado cuadro clinico de la
enfermedad.

LESIONES.

Las alteraciones macroscdpicas son la emaclacion y areas con pérdida de lana. Los
cambios de importancia son microscopicos vy confinados al SNC. Los cambios
caracteristicos son encogimiento, basofilia y vacuolizacion citoplasmatica, degeneracién y
necrosis de las células nerviosas, transformacion vacuolar esponjosa del neurdpilo, e
hipertrofia de astrocitos con hiperplasia de las fibras astrociticas. La lesion es no inflamatoria
v no demielinizante. Hay considerable variacion en la localizacion, extension y severidad de
estos cambios, que se asocian a la raza y la "cepa” del agente infeccioso. Las lesiones mas
severas se encuentran en ef rafe y nicleo de la médula, y & veces en cerebro
medio, diencéfalo y cuerpo paraterminal. Se ha reportado que se han encontrado depésitos
de amiloide en una gran proporcién de los amimales afectados (Barlow, 1990; Wood ef
al 1997 y Hadlow et ai., 1980)

BIAGNOSTICO

Los métodos tradicionalmente usados para el diagnostico de Scrapie dependen de ia
evaluacion clinica de los signos de la enfermedad y la observacion de lesiones caracteristicas
en el SNC. Tambien se usa la microscopia electrdnica para observar en el citoplasma
estructuras fibrilares asociadas con Scrapie (SAF)(Clark ef af |1994; Stack ef al.,1995). No
hay pruebas serelogicas para el diagnostico de Scrapie. Recientemente unz forma de la
proteina endégena PrP resistente a la proteinasa K, ha mostrado estar asociada con las EET
v esta prueba es de gran conflabilidad aim en cerebros con autdlists severa, (Race ef
al 1992; Race ef @l 1994). La tincion inmunchistoquimica también ha sido usada para el
diagnostico patoldgico de Scrapie (Van Keulen et al.,1995).



principalmente en fase terminai de la enfermedad. Una vez que los signos clinicos se han
presentado estos seran progresivos con un curso de 4 a 6 semanas hasta la muerte (Barlow,
1990; Austin v Simmons 1993). Clarck ef af (1994) han encontrado lesiones microscopicas
de Scrapie en animales que se encontraron muertos sin haber presentado enadro clinico de la
enfermedad.

LESIONES.

Las alteraciones macroscopicas son la emaciacion y dreas con pérdida de lana. Los
cambios de importancia son microscOpicos y confinados al SNC. Los cambios
caracteristicos son encogimiento, basofilia y vacuolizacién citoplasmatica, degeneracion y
necrosis de las células nerviosas, transformacién vacuolar esponjosa del neurdpilo, e
hipertrofia de astrocitos con hiperplasia de las fibras astrociticas, La lesion es no inflamatoria
y 1o demielinizante. Hay considerable variacion en la localizacion, extensién y severidad de
estos cambios, que se asocian a la raza y la "cepa" del agente infeccioso. Las lesiones mas
scveras s¢ encuentran en el rafe y ndcleo de la médula, y a veces en cerebro
medio, diencéfalo y euerpo paraterminal. Se ha reportado que se han encontrado depdsitos
de amiloide en una gran proporcién de los animales afectados (Barlow, 1990; Wood ef
ol 1997 y Hadlow ef af., 1980)

DIAGNOSTICO

Los métodos tradicionalmente usados para el diagnostico de Scrapie dependen de la
evaluacion clinica de los signos de la enfermedad v la observacion de lesiones caracteristicas
en el SNC. Tambien se usz la microscopia electrénica para observar en el citoplasma
estructuras fibrilares asociadas con Scrapie (SAF)(Clark ef af.,1994; Stack e/ a/.,1995). No
hay pruebas serolégicas para ¢l diagnostico de Scrapie. Recientementie una forma de la
proteina enddgena PrP resistente a la proteinasa K, ha mostrado estar asociada con las EET
y estaz prueba es de gran confiabilidad aiin en cercbros con autdlisis severa. (Race ef
al 1992; Race el al.,1994). La tincidn inmunohistoquimica también ha sido usada para el
diagnéstico patoldgico de Scrapie (Van Keulen ef af |1995).



DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.

El diagnostico diferencial a causa del intense prurito que presentan los animales se
debe hacer con diversas dermatitis, particularmente las parasitarias (por ejemplo sarna
psoroptica). Otras enfermedades con las que se debe hacer el diagnéstico diferencial
incluyen a la neumonia progresiva ovina, listeriosis, toxemia de la prefiez, intoxicaciones
diversas v rabia. Er México la convivencia de ovinos y caprinos con cerdos y ¢l uso de la
cerdaza en la alimentacion de los rumiantes, puede confundir el Scrapie con cuadros de
enfermedad de Aujesky. Sin embargo, mientras el Scrapie es de presentacion esporadica y
eventuaimente solo unos pocos o un solo animal presenta el cuadro clinico, las demés
enfermedades se presentan como brotes epidémicos con la excepeion de neumonia
progresiva y listeriosis, En todos los casos el laboratorio de diagndstico y el examen
histopatologico del SNC es fundamental para distinguir el Scrapie de otras encefalitis.
{Kimberling, 1990; Pinto y Tértora, 1996)

PREVENCION Y CONTROL,

No existen alternativas de tratamiento ni de prevencior vacunal para Scrapie, por lo
que el control se fundamenta en el sacrificio de los rebafios afectados, en los que se
demuestran animales enfermos, asi como €l de los rebafios de origen. Esta situacién ha
hecho que los programas de contro! dependan fuertemente de lz capacidad de pago por
indemnizacion y ain en E'U.A,, esta condicién ha modificado histéricamente el reporte de
casos. (Pinto y Tortora, 1996}

La prevencion se basa en evitar la convivencia de animales sanos con enfermos ¢ con
ambientes contaminados, y evitar la importacion de ammales de paises o rebafios que tengan
la enfermedad. (Kimberling, 1938)
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Fn los E.U.A. existe un programa voluntario de certificacion de rebafio libre de
Scrapie. Este programa es un esfuerzo cooperativo entre productores, representantes
industriales, veterinarios acreditados, oficiales estatales de salud animal e inspectores del
departamento de agricultura. El programa se basa en cuatro niveles de certificacion en un
periodo de 5 afios o mas e identifica rebafios que estan libres de Scrapie (USDA, 1996).

SALUD PUBLICA

A la fecha se presume, pero nunca se ha probado, que el agente de Scrapie es capaz
de “brincar” entre especies, en particular cuando se incluye carcazas de ovino en la
elaboracién de suplementos para la alimentacion de otros animales. Los estudios en
humanos a partir del brote epidémico de BSE en el Reino Unido no han sido concluyentes, y
no se han podido correlacionar con el consumo o a la convivencia con animales afectados
con BSE. (Murphy, 1996)

En marzo de 1996 en Gran Bretafia, se presentaron 10 casos de CID en individuos
no considerados como de alto riesgo y con edades menores a las en que usualmente se
presenta la enfermedad (27 afios en promedio). Esta enfermedad se presenta en individuos
de todo ¢l mundo con una frecuencia de un caso por milién, por afio, inclusive en Australia
donde no hay Scrapie. (Murphy, 1996)

En la enfermedad de Kuru, también llamada enfermedad de los cazadores de cabezas,
que se observo en Papua Nueva Guinea, las personas se infectaban &l comerse el cerebro de
sus parientes como un ritual mortuorio, el prién causante de esta enfermedad es diferente al
del cuadro de CID y al GSSS. (Murphy, 1996)

Los avances & biologia molecular hasta ahora han demostrado que son diferentes
los priones que afectan a cada especie. (Murphy, 1996)

CONDICION ACTUAL DEL SCRAPIE EN MEXICO.

En cuanto a la condicién actuat de Scrapie en el pais se coincide con lo sefialado por
Pinto y Tértora, 1996
Considerando la existencia de diversas formas de encefalopatia espongiforme en bovinos,
felinos, mink, rumizntes silvestres, ovinos y caprinos en EU.A. y Canada, y la imporiacion
de ganado por décadas desde esos paises, sin los controles sanitarios adecuados para estas
enfermedades, México podria tener el problema en forma endémica y haber confundido el
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diagnostico de estos cuadros, especialmente considerando su cardcter esporadico y el escaso
soporte de laboratorios de diagnostico con que se cuenta. Es conveniente seifialar que
frecuentemente se importan para abasto hembras de descarte que ingresan gestantes y que
son bajadas de los camiones a parir y criar el cordero, en convivencia con los animales
nacionales para luego continuar su viaje al rastro, por lo que este aspecto incrementa
considerablemente el riesgo de introduccion de la enfermedad. Sin embargo, el hecho de que
més del 90% de la poblacién ovina nacional corresponde a animales sin definicion racial
(“criollos™), y solo el 10% o menos de los animales de un rebafio tipo, tendrén 4 o mas aflos,
pueden ser condiciones que estén limitando, por factores genéticos y por edad, la expresion
clinica de la enfermedad e incluso su presencia en la ganaderia nacional.

El andlisis de riesgo para la EEB en EUA, inicia en el riesgo mismo de la situacién de
Scrapie, que se considera en retroceso. La afirmacién de que el problema de Scrapie tiende a
disminuir, se fundamenta mas que en evidencia directa del comportamiento de la enfermedad
(reporte de brotes), en los indicadores del mercade ovino. De hecho el numero de brotes
denunciados se ha incrementado a partir de 1986, en coincidencia con una mayor vigilancia
epidemioldgica por la situacion creada por el sindrome de las “vacas locas™. El iventario
ovino en cambio se ha reducido, también se reduce el nimero de animales aduitos como
grupo de riesgo para Scrapie y el nmimero de animales sacrificados, es evidente la
contradiccion ;, Cémo se reduce el inventario, si los animales no se sacrifican?.
Curiosamente existe una extracrdinaria coincidencia entre el nmimero de animales que
Meéxico importa desde EUA v el nimero de animales que han dejado de sacrificarse,
1,200,000 cabezas al afio. Es decir, la condicitn que reduce el riesgo de Scrapie en EUA, es
la misma que la incrementa para México. (Pinto y Tortora ,1996).

Debido a que no existen estudios previos sobre la presencia de la enfermedad en
Miéxico, salvo el reporte de que en 1976 se mmport¢ de Canada un lote de ovinos Suffolk
provenientes de un rebafic que posteriormente presentd casos de Scrapie (Flemandez,1986)
v no se establecio6 el destino de esos animales. Aunado a la presencia de la enfermedad en los
rebatios de EU.A., se hacen necesarios estudios tendientes a definir Ia situacion de Scrapie
dentro del pais y los riesgos que esto implica para la ganaderia nacional (Pinto y Tértora,
1996)



OBJETIVOS:

-Establecer las zlteraciones histopatolégicas presentes en el SNC de ovinos adultos de mis
de 3 aios, nacionales e importados de E.UA., sacrificados para abasto.

-Determinar la posible existencia de lesiones sugestivas de Scrapie en ovinos del rebafio
nacional,

-Discutir 1a posible importancia de los ovinos importades como factor de tiesgo para la
introduccion de Scrapie a la ganaderia nacional

-Presentar un estudio que sirva como indicativo de la presencia o no de la enfermedad de
Scrapie en México, v que a su vez de pauta a la realizacidn de mas estudios relacionados.

MATERIAL Y METODO.

El prasente trabajo es un ensayo preliminar de la posible presencia de lesiones
sugestivas de Scrapie. Aprovechande que la practica de sacrificio de ovinos, expone la
médula oblonga, se colectaron 197 muestras de médula espinal cervical y/u oblonga de
ovinos adultos de més de 3 afies, 100 de origen nacional y 97 muestras de origen
estadounidense, sacrificados en €l rastro de San Lorenzo, municipio de Cuautitlan Izcalii,
Estado de México. La edad de los animales se establecié por su “formula dentaria”(De
Lucas, 1993), y su origen en base al cuestionamiento a los conductores de los vehiculos de

transporte.

Al momento de} sacrificio, cuando el animal era degollado se colectaba el fragmento
de SNC que quedaba expuesto unido a la cabeza. Las muestras asi obtenidas se fijaron en
solucion amortiguada de formalina al 10%, para ser posteriormente incluidas en parafina y
obtener cortes de 6 micras que se colorearon con la técnica de hematoxilina y eosina de
acuerdo la rutina establecida (Lee, 1968). Se observo microscépicamente un sclo corte de
cada muestra.
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RESULTADOS.

En general las lesiones encontradas corresponden a camibios degenerativos y necrosis
relacionados con la edad, muy pocos presentan una mielitis moderada y solo se encontrd un
quiste de estructura semejante a Toxoplasma sp. O Neospora sp., en un animal de origen
nacional

El cuadro 1 muestra la distribucidn racial de los animales sacrificados segun su
origen, nacionat o importado. Se destaca que mas del 55% de los animales correspondieron
a la raza Suffolk, que se considera particularmente sensible a la enfermedad.

El cuadro 2 describe la distribucién por edad de los animales v se destaca que el
74.61% corresponde & animales de 5 o mds afios, edad necesaria para que los animales
pudieran presentar lesiones caracteristicas.

El cuadro 3 muestra la distribucion por sexo de los animales sacrificades, con
notable predominio de hembras 79.1% (156;197)

El examen histopatologico de ias muestras demostro que el 3248 (64,197) de los
animales, sin diferencia entre nacionales e importados, presentaron lesiones de tipo
degenerarive propias de animales "vigjos” Lo maés frecuente fue la observacion de
vacuolizacién del citoplasma meuronal, merginseidn de los grumos de Nissl, presencia de
material acidofilo con tomalidades ocres, compatible con depdsitos de fpofucsina
Comparativainente pocos animales presentaron cambios vasculares, congestidn y
hemorragia, 3.04% (6:197)e inflamatorios, manguitos perivasculares de mononucleares,
proliferacion de la microglia, 2.5% (5:197) La mayor parte de los animales no evidenciatan
cambios patologicos 63.45% (125:197), cuadro 4.
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CUADRO 1. Raza de ovinos muestreados
Nacionales Importados Total
Raza Mo. % No % No. %

Suffolk 55 1 55 | 59 1608, 114 3 578

Criglle 3l 31 0 0 31 1157

Deliuey | 6 + 6 | 1 ]103] 7 |355

Hampshire 4 4 3] a 4 3203

Rambouillet 4 4 24 12471 28 | 142

Dorset 0 0 i3 j134] 13 | 639

TOTAL 100 ¢ 100 | 97 100§ 197 | 160

CUADRO 2. Edad de los ammales muestreados

Edad Nacionales Importados Total
Afios No Yo Ne. % No. %
3 11 11 0 0 11 5.58
4 30 30 9 9.27 39 19.79
5 34 34 33 34.02 &7 34.01
6 25 25 55 56.7 80 40.6
TOTAL 100 100 97 100 187 100
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CUADRO 3 Sexo de los animales muestreados.

Mexicanos Estadounidenses Total
Sexo No % No. % No. %
Machos 26 26 15 1546 41 21
Hembras 74 74 82 84.53 156 79
CUADRO 4 Tipe de lesién encontrada v nimere de animales afectados.
Mexicanos Estadounidenses Total
Lesidn No, % No % No. %
Degenerativa 31 31 33 [ 34.02 1 64 32.48
Vascular 0 J 0 6 3.04
Inflamatoria 2 3.09 3 2.5
SCPAY 64 64 61 62.88 125 63 .45

*Sin Cambios Patologicos Aparentes
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DISCUSION.

En ¢l presente trabajo no se observaron lesiones microscopicas tipicas de Scrapie en
los cortes histologicos de médula espinal y/u oblonga de los ovinos muestreados. En 1943
Holman y Pattison reportaron que la lesién caracteristica de la enfermedad era la
vacuolizacién neuronal en la medula espinal y el cerebro (Kimberlin 1990} Barlow (1990}
menciona que lfas lesiones microscépicas méds severas se encuentran el cerebro medio,
diencéfalo y cuerpo paraterminal, por lo que las muestras analisadas fueron las apropiadas en
los térmmos anatémicos descritos previamente.

Hunter (1997) reporta que las lesiones histolégicas son dificiles de observar en fases
tempranas del periodo de incubacién y en los animales que no presentan signos clinicos de la
enfermedad. Sin embargo Clark ef af (1994) describieron lesiones microscopicas de Scrapie
en animsles que se encontraron muertos sin haber presentado cuadro clinico de la
enfermedad Es probable en consecuencia que el haber trabajado sobre animales de abasto
redujo la probabilidad de encontrar las lesiones carateristicas.

L2 mayoria de los animales muestreados eran hembras, de raza Suffolk. Kimberlin
(1990), reporta que la enfermedad afecta a ambos sexes indiscriminadamente, pero se
observa mas comdnmente en las hembras de cria; en los EUA el Scrapie tiene la incidencia
mas alta en e ganado Suffolk, v le siguen el Cheviot, Correidale, Dorsel, Romanov,
Hampshire, Finesa y Merino (UUSDA 1996) A la fecha no se ha deserito la presencia de
Scrapie en ovinos de raza pelibuey, black beily o en animales criollos. £l que la mayoria de
los animales muestreados corresponda a la raza y sexo donde con mayor frecuencia se
identifica la enfermedad en Norteamérica, aporta elementos tranquilizadores, considerando
que no se detectaron lesiones de la enfermedad. Sin embargo el hecho de que el 84.5%
(82:197) de los animales importados para abasto eran hembras, subraya la importancia que
estas podrian tener en la introduccion de la enfermedad en particular si se introducen
gestanies, se dejan parir en convivencie con e ganado nacional y luego siguen su viaje al
rastro Lo anterior visto el mayor riesgo de eliminacién, transmisién y contaminacion por los
priones e el momento del parto. (Foster, 1992; Proceeding JAVMA 1990).

En México a la fecha no existen reportes de la presencia de la enfermedad a pesar de
1o ruidoso del cuadro clinico zunque pudo haberse confundido e diagnostico. En EUA
Scrapie se presenta desde ¢l afio de 1947 con carcter endémico (USDA 1990).



El Scrapie se encuentra dentro del grupo-1 de enfermedades exdticas, es de reporte
obligatorio inmediato y aunque esta clasificacién actualmente se encuentra en tevision, y no
hay todavia una definicion final. En la actualidad no se cuenta con ninguna prueba para
diagnosticar la enfermedad en animales vivos por Io que se deberia someter a examen
histopatoldgico a todos ios animales que presenten el cuadro sugestivo de la enfermedad
(Tértora 1998).

El riesgo de que Scrapie pueda afectar a los humanos que conviven ¢ han consumido
animales enfermos, aun no ha podido ser comprobado (Murphy 1996).

CONCLUSIONES.

1as alteraciones histologicas mas frecuentes en el SNC de ganado ovino de méis de 3
afios sacrificado para abasto fueron de tipo degenerativo (32.48%)

En los ovinos de origen nacicnal no se encontraron lesiones histologicas sugestivas
de Scrapie.

El no haber encontrado lesiones microscapicas de Scrapie en los ovinos nacionales e
importados no concluye que la enfermedad no se encuentra en el pais, ni que los ovinos
estadounidenses sacrificados en el territoric nacional no ta padezean La ganaderia nacional
se encuentra en un grave riesgo al permitir la entrada de ganado de descarte de los EUA al
pais sin la vigilancia sanitaria adecuada.

Se necesita gue CONASA reafice trabajos en ¢l territorio nacional en los que se
evaliie por histopatologia a los animales que muetan de enfermedad nerviosa, la
caracterizacién del gen que codifica para la PRP en e ganado de cria y montar las téenicas
bio-moleculares para ¢l diagnostico de la PrPsc.

—
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El Scrapie se encuentra dentro del grupo-1 de enfermedades exdticas, es de reporte
obligatoric inmediato v aunque esta clasificacion actualmente se encuentra en revisién, y no
hay todavia una definicién final. En fa actualidad no se cuenta con ninguna prucba para
diagnosticar la enfermedad en animales vivos por lo que se deberia someter a exdmen
histopatolégico 2 todos los animales que presenten el cuadro sugestivo de la enfermedad
(Tortora 1998).

El riesgo de que Scrapie pueda afectar a los humanos que conviven ¢ han censumido
animales enfermos, aun no ha podido ser comprobado (Murphy 1996).

CONCLUSIONES.

Las alteraciones histolégicas mas frecuentes en el SNC de ganado ovino de més de 3
afies sacrificado para abasto fueron de tipo degenerativo (32.48%)

En los ovinos de origen nacional no se encontraron lesiones histologicas sugestivas
de Scrapie.

El no haber encontrado lestones microscopicas de Scrapie en los ovinos nacionales e
importados no concluye que la enfermedad no se encuentra en ¢l pais, ni que los ovinos
estadounidenses sacrificados en el territorio nacional no la padezean. La ganaderfa nacional
se encuentra en un grave riesgo al permitir la entrada de ganado de descarte de los EUA al
pafs sin la vigilancia sanitaria adecuada.

Se necesita que CONASA realice trabajos en el territorio nacional en los que se
evaliie por histopatologia a los animales que mueran de enfermedad nerviosa, la
caracterizacion del gen que codifica para la PRP en el ganado de cria y montar las téenicas
bio-moleculares para el diagndstico de la PrPsc.
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ANEXO t
Material fisico:
200 Frasce de pléstico de 50 y 100g.
Parafina.
Charolas de wvidrio.
Portaobjetos.

Cubreonijetos

Eeactivos:
Formol 10%
Etanol en concentracidén al 70%, 80%, 90%,
absolutoe.
Etanol-Xileno (50:50 %)
Xileno.
Hematozilina de Harris,
Eosina alccholica.
Albdmina de Mayer.
Equipo:
Microscopio.
Procesador 586 DX.
Histoguinete.
Microtomo.
Bafio de flotacidn.

Estufa bacteriocldgica.
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METOPO. (Lee G.L. 1988)
Procesamientoc de la muestra.
Deshidratacidén e inclusidn:
A temperatura ambiente sumergir consecutivamente
Etanol al 70% con dos campbios de una hora cada uno.
Etanol al 80% con un cambio de una hora.

Etanol al 9%90%, con dos camblos de una hora cada

uns.

Etanol al 96%, con dos cawbios de una hora cada
UNe.

Etanol absoluto con dos cambics de una hora cada
une

Etanol-xilenc (50-50 %}, con dos cambios de una

hora cada uno

Bafio en parafina con cambio de una hora.

Parafina con cawnbic de una hora.

Inclusién en biogues de paraflna.

Corte de las piezas en el histoguinete.

Montaje «<e los cortes sobre un  portachjetos
impregnado con

Albimina de Mayer.

Adhesién  del corte a la laminilla en estufa

bacteriologica

a temperatura entre 55-60°C.

Tincién hematoxilina eosina.

Desparafinar e hidratar.
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Tefilr con hematoxilina de Harris 3 minutos.

Lavar con agua corriente 15 minutos.

Diferenciar en alcohol 4cido 5 minutos.

Lavar en agua corriente hasta que vire a color

azul,

Enjuagar con agua destilada,

Tefliir con eosina 1 minuto.

Deshidratar en etanol al %6%, en dos pasos.

Deshidratar en etanol abscluto, en dos pasos de 5
minutos

cada uno.

Aclarar con xileno, en dos pascs de 5 minutos cada
uno.

Secar v cubrir con cubrecbjetos.
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ANEXO 2 OVINOS MEXICANOS

No. Estade  Edad Raza Sexo  Lesiones microscopicas

1 Héxico ] Suffolk 11 Hemorragia, degeneratloh hetironal, neuronofzgia, cuerpo de incliusién
en neurona motora

2 México 4 Suffolk H Citoplasma neurcnal acidofile

3 México 4 Suffolk M Hipertrofia arteriolar, neurcna con vacuola hipacromica

4 México ] Criollo H SCPA

5 MxLlco 3 Criollo H SCERA

8 Mexito [ Suffolk H Marginacisn de grumos de Missl, Citoplasma neuronal acidefile con
vacuola de Lipofuceinz

7 Mexico 5 Suffolk H fatelitosis, aeuroncfagia

g Meéxarco 4 Suffolk A SCEA

9 México 4 Suffolk B Satelitosis, newronofagia

10 México 5 Suffoli M Hipertrofia de paredes arteriolares, JLPV, dempelinizacidn

i1 Méxaco 6 Criolle H SCRA

17 MEXLCS 3 Suffelk H SCERA

i3 México 5 Suffolk H Marginacion de grumos de Massl, vacuolizacidn neuronal

14 Mexico & Suffolk h SCPR

i% Ménica 5 Hawpshice H Marginacién de grumes de Missl, vacuolizacién neurcnal

18 México 4 Suffolk ) SCPA

17 Méxlco 3 Suffolk M Hipertrofira  arterlolar, marginacadén  de  gruwes de  Nissl,
Waguolizacadn neuronal

18 México 2 Criolle E SCPA

i2 Mérico 4 Suffolx H SCBA

20 Hézaco S Craplic M SCPA

21 México 3 Juffolk M SCPA
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22 Mérieo Suffolk M Satelitosis

23 Mérico Suffelk ] SCPA

24 Hexico Suffslk b Neurcnas con citoplasma acidefilo, corpuscules de lipefucsing
25 Méaleo Suffolk M SCRA

26 Fidalgo Pelibuey M Neuronz motora con vacucla caitoplasmatica
27 Hidalgo Criolle i SCPA

28 ridalgo Crivlle H SCEA

28 Hidalgo Criollo ¥ SCPA

30 dicaige Crioilo q Ligera marginacién de arumos de Nissl

31 Hicalge Criokio H SCeA

32 Exdalgo Craolle H SC2A

3% riculoo Cramiio T Crivplasmas naurenal atcadoizle

34 Hidalga suffolk M Marganacién de grumos de NMigsl, satelitosis
35 Hidalgo Suifolk M SCPA

36 Hrdaige Cricile d SCPA

31 H.dalgo suffolk M SCPA

35 Fidalga suffolk H SCEA

34 nidalgo Suffolk H HAipertrofia arterislar

43 Hidalge Pelibugy M SCDA

a1 Hidasgo Pelibuey H SCPA

42 1aalon Pelabuey x| SCPA

43 Ewdalge suffelk M Quiste parasitario.

44 f1dalgo Delabuay ¥ SCPA

15 Qre suffolk i SCPA

48 Qe Sutfolk b4 SRR
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47 Qro El _ Suffelr 23 SCEA

48 Qro & Sulffelk H Satelsitosis, neuconcfaglia

45 Qre 3 Suffoik B Margipacion de grumos de Nissl
50 Qre 5 Suffolk H SCPA

51 Qra [ Suffols " SCPA

52 Qra 4 Suffole £ SCPA

53 Qro 5 Criolio by Marcinacion de grumos de Nissl
54 o 2 Suffolg H SCPA

55 D.£ 4 Suffollk ;S Marginacion de grumos de Niss)
50 D.E. ) Criclile i1 SCEA

57 D.% 3 Criolle H SCPA

58 D.F. [3 Criolle kS SCPA

59 D.E. ] Hawpsnire M SCPR

80 D.E. ] Rampshars H SCPA

61 D.E. 4 Suffolk ot Heurcona cen vacuola acrdofiia
62 D.EF. 3 Criolle h SCPA

63 D.E. 3 Criolla H SCRA

64 Ménlce 4 Craollc M SCPA

65 ﬂx;cc 5 Criolla M Marginacion de grumos aé Nissl
66 Mexieco & Suffalk M Marginacion de grumos de Nissl, mpertrof:a arteriolar
€7 MExLoo 4 Sufloly bl SCRA

6% Merico 5 Suffelx H $CPA

&3 HeRiTe 5 Crielly B SCRR

Jo Metrca & Criolio 3 SCEA

i Méx1c0 § Crislle H ligera rarginacién de grumos de N1ss)




22 Ménicn Suffolk il SCPA

13 Héxlco Suffolk H Ligera marginacidn de grumos de Wissl

74 México Hamgshare :d SCPA

15 Qro Pelibuey H Neuronas motoras con vacuola citoplasmatica
.

16 Qro Crielleo H Fapertrofia arcteriolar

1t Qo Crislle 4 SCEA

18 gro Criolle H SCPA

78 Qro Saffelk H Meuronas con ligera vacuolizacisn

&0 Tlaxcala Susfolk H SCPA

81 Tlaxcala Suifolk M SCR

| 82 Tlaxcala Suffolk oS SCPa

83 Tlaxcala Suffoll H SCRA

84 Tlaxcala Suffolk q SCRA

85 Tlancala Suffolk H SCPA

88 Tlarcala Suffolk A Marginacien de grumog de Wissi

87 Zacatecas Rambousllet H SCPA

g8 Zacatecas Resbousllet H SCPA

9 Zzcatecas Rasbouwallet 4 Neuarona con vacuolas Citoplasmaticas

30 Zacatecas Bampouzliet ¥ Heazonas con vaguokas titoplasmaticas

a1 Pugbla Criollo H SCPR

92z Fusbla Crigllo H SCPA

a3 Puebla Suffolk H SCBR

91 Euebla Suffolk M SCEA

EE] Fuebla Suffolk B SCEA

38 Pucbla Suffelk R SCEA
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&

a1 Puepla 5 Criolls B Citoplasma neurcnal acidofile
o8 Puebla 4 Criolla H Neurgna con_vacuela cigoplasmatica
k] Puebla 5 Suffolk H SCPA
loo Puebla 4 Suffolk H SCPA
OVINOS ESTADOUNIDENSES
No. Estado Edad Raza Sexo Lesiones microscopicas
1 Texas & Suffelk ¥ SCEA
2 Texas 3 Suffelk H SCPY
3 Texas 3 Suffolk b Citgplasme meuzonal con perdida de demsidad, vacuola perrnuclear
4 Texas 6 Suffolk 1 SCER
S Tesas [ Suffoll oo SCEA
3 Tesas 3 JSuffclk if Citoplasma neyronal con perdids de densidad
7 ‘Fedas g Juffolk kil Gliogis, Satelltosis
8 Tesas & Suffolk bl SCea
g Texas 3 Suffolk I 3ChA
1
¢ Tenas 5 | suffol: |# 5CER
R
11 Texas 5 Suffcly b SCPA
1z Texas 6 Suffelk B Marqinacion de grumos de Nissl
i3 Texas 5 Suffolk -4 SCPA
14 Texas 6 Sugfolk H Gligsis
15 Texas & Suffolk I8 Mzrginacion de grumos de Missl
18 Teras 5 Sutfolk H SCPA
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17 Texas % Suffolk i I SCoA
18 Tesas 4 Suffolk il Margrnacidn de grumes de N.ssl
1% Tesas 4 Suffal 4 SCEA
20 Ll‘exas 4 suffelk B SCPR
21 Texas 4 Suffalk L{ Vacuplizacidn neauronal
22 Texas S Suffolk d G.10s13 venltal
3 Texas 4 Syffelk bl SGRA
24 Vaxas 4 Pelaibusy M SCPA
25 Teras & Suffol) k SCER
28 Texas B Suifolk L Edama, gliosis
27 Tenas 5 Suffolk i SCER 5
s Tenas £ Suffelk b
22 Texas 3 Suffolik 4
30 Tenas & Suffoly 2 Giiosis wentral, satelitesis
31 Tazas 3 Suffelx Mattginacion de grisos de Nisgl
32 Texas 3 Saffolk
33 NoMak 6 Ramooaaller I BCBY
34 H.bMes . 3 Ratbauillet ’ SCbh
35 N Méa. & Pampourllet ! SCITR
36 W.Mex. [ Ranbouiilet kY SCPA
LB? N My ] Assbounllet ¥ Keurofias con citeoplasws acidefale, nucleclos promunertes
l_i X . Men, 3 Rarbovalist hd ] SCEA
!39 M Mex 5 Banbourllet i 5C2A
! ad W Mex. 5 Rembouillat S SCR2,
; 41 N_Mea. E] Samboua)let Iid Lrtoplasma peurondl eciaofila
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22 N.Mex. ) Rambolallet SCRA

43 N.Mex. 5 Suffolk b} Catoplagwa neuzonal acidofslo

44 W.Mes. El suffalk i BCPA

45 Arizona 5 Suffelk 7 Citpplasma neuronal acldofileo

113 RArizona 5 sutfolk i SCEA

AT Arizong 5 Suffolk H Margrnagion de goumos de Nissl -

4 Arizona g Sutfolk H Nucleples nsuronales hromientes

i3 Arzzona é Suffelk ) SCPA

59 AL2Z09% 3 Suffolk b SCRA

53 Arizona ] Saffalk ol Neurenas con vacuglas oitoplasmati¢as gesinofilicas

a2 Arizona g Suffolk 3 SCEA

53 Arizoma & Suifoll 4 Neurona con vacuola citoplasmatica

o4 Arizong B Suffolk h Coatra laro en  DEULORES, WADGLASCLON  $e  grumes a8 Nissl,
pavimentacign en venulas

3% Arrzong & Suffolk h 2CPA

55 Arizong i Suffo. h SChA

a7 Arizona E] Suffolx H ECRN

5B Arizona 3 Sufiolk b Pavymentacion y migkagion celuia?

Ex] Ar170NE E Suftoll H Satelitgsis ¥ neurorofagis veatral

63 Arxzonz 3 Suifolk i SCpE

5L Aryzona g Suffolk It} SCPA

2 Tsxas El Sufiolk o Cuerpoa de 1rclusion intrae.toplasmatico

532 Fexas & Suffolk i SCPA

64 Taxas 5 Suffolk by SCOA

5] Teias 8 Suffoli M {8CPR
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56 Texas 5 Suffolk M Cicoplasma aeuronal acidofile

£? Tesas 5 Suffolk M deuronas con vacuolas acidofil.cas catoplasmatlcas, MCrovacuolas,
marginacion de grumes de Missl

€8 Texas [ Suffoix t SCPA

53 Texis [ Suffolx M Neurenas con citoplasma clare _—

70 Texss [} Suffolx M SCRA

73 Texis & Lorset E $CPA

72 Texas 8 Dozset H SCPA

i3 Texas & Dorset B SCPA

4 Texas Z Dorset H SCPA

I3 M. Mex. g Torset H Vacrola aciclofils en neuronas

18 N.ter. 3 Dors+~y =] SCPA

kX N.Mex. 3 Derset B Neurenas acidofiles con marginacién de graros de Hissl

18 N.M2y 6 Dorset B Vacuela acadofils en citoplasma neuzonal

13 N.Mex. [ Derses H SCPA

40 N.Mex. [} Dorset B SCEA

81 N.Mex. 3 Dorset H SCPA

32 N.Mex. 5 Dorset H Citoplasma neuronal con vacuolz acadefila

83 N.Mex. 5 Dersst H Marginacién de grumos de Nissl

84 Arizona 4 Rampourllet H SCEA

85 Arizona -] Rambourliet o SCPA

36 Arizera [3 Pamboulllet H Citoplasma reuroral con vacuela acidofils

87 Arizora 3 Merino " SCPA

88 Arrzova 5 Mering H Vacuola gendofila oo ecltoplasma neuronal

Gl Arizena 5 HMerino H SC2A
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|
¢4 phrazens 5 h SCPA
g
[ MEring ) Margipacién de gzumos de Migsl _
i 1
g £17013 t HMering K SCPA
¢
i
) hrizons L § Mering # Heuronas acidofilas
~ i
h
5 !
; e Mrizona @ M,—mo k] SCPA
1
; ‘
{ oy Arrzora g H SCPM
[
! ,
i
146 Azlzota l 5 HELang 4 Vacupla dcidefila en cploplasma _deutondl
¥ T
f |
i 37 hrizona 4 1ierine k) SCER
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