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RES UMEHW

El presente trabajo se realizé con el obJjetivo de valorar los
hallazgos clinicos en las cabras seropositivas con lo reportado
en la literatura, haclendo 1la descripcién de las lesiones
histopatoligicas encontradas, asi como determinando la presencia
de particulas virales en las muestras estudiadas. Con e3ste
proposito sge visitd una explotacidn caprina cuyo fin zootdcnico
ez la produccidn lictea, la cual se ubica en el Estado de México.
Dentro de la explotaciéh se tomaron 7 mussiras para la obtenciodn
de suero de las cabras que presentaban un cuadro clinico de
artritias. Los sueros se analizaron mediante la prueba de
inmuncdifusidn en agar (IDAG), despuéds de la cual los animales
seropositivos se utilizaron para continuar los estudios.

A los animales seropositivos se les tomé una muestra de sangre
utilizande E.D.T.A. como anticouagulante, para la realizacion de
una biometria hematica ( BH ) y una quimica sanguinea ( @S ) para
cada animal. De las articulaciones carpales se tomaron placas
radioldgicas y se obtuvieron muestras de liguido sinovial, de las
cuales se realizaron frotis que se tifieron con el colorante de
Giemsa; ademas dichas muestras se sembraron en agar McConkey y
agar sangre para determinar una posible infeccidn bacteriana.
Posteriormente 1los animales fueron sacrificados mediante la
utilizacién de wuna pistola de émbolo oculto, procediendose a
realizar la necropsia de los mismos, durante la cual se tomaron
muestras de membrana sinovial, pulmdén, glandula wmamaria, nodos
linfaticos preescapulares y precrurales, y rifion, las cuales
fueron fijadas en formol bufferado al 10% y se procesaron para su
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estudio histopatoldgico, utilizando la tincion de rutina
hematoxilina-eogina ( HE ). También se tomaron muestras de
membrana sinovial, pulmdn, glandula mamaria y cerebro, las cuales
fueron fijadas con glutaraldehido al 2.5% y tetrdxido de osmio al
1%, y contrastadas con acetato de uranilo y citrato de plomo,
para su estudio al microscopic electrdénico de transmisidn ( ME ).
Después de realizar la prueba de IDAG a los sueros de 1los
animales clinicamente artriticos, se obtuvieron 2 seropositivos,
una hembra de 4 afios de edad y un macho de B afios, ambas cabras
eran de la raza Sannen. Los resultados de la BH revelan un
aumento en la cantidad de gldbulos rojos en el macho ¥ una
linfopenia ademds de neutrofilia en la hewbra. En la QS se
observé un ligero aumento en la cantidad de proteinas totales en
anbos casos. Al estudio radioldgico se encontrd la inflamacidn de
tejidos blandos con mineralizaciones en articulacidén, asi como
una reaccidén peridstica, y una pérdida del espacic articular.
Durante el andlisis del 1liquido sinovial no se presentd
crecimiento bacteriano, y al estudio de los frotis se encontrd
92% de linfocitos, 0% de monocitos y 8% de neutréfilos en 1a
hembra y 96X de linfocitos, 0% de monocitos y 4% de neutrofilos
en el macho. Los hallazgos histopatélogices fueron: una bursitis
proliferativa no supurativa difusa crdnica de moderada a severa,
una mastitis no supurativa wmultifocal crénica severa,
linfadenitis proliferativa no supurativa difusa crénica moderada,
y una glomerulonefritis membrano proliferativa intracapilar no
supurativa, crdénica severa; en pulmén una congestidn difusa leve;
las muestras de cerebro se encontraron sin cambios patoldgicos

aparentes. En el estudio al ME se observaron particulas de
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morfologia y tamafio, asi como procesos "de gemacidén viral,
similares a las de los lentivirus causantes de la A.BE.C. en la
membrana sinovial, pulmén y glandula mamaria de la hembra.

Por lo anteriormente encontrado se corrobora que el virus de la
A.E.C. se encuentra presente en algunas de las cabras de nuestro

pais,



Se sabe con certeza que la la cabra fué uno de 1los primeros
animales domesticados por el hombre, hace aproximadamente 10,000
afioz y desde entonces ha formado parte importante en 1la vida
productiva de este ( F.A.0., 1987; Mayén, 1989 ),

Estos animales han demostrado a traves del tiempe Bu gran
resistencia y adaptabilidad, iaﬁn en condiciones ecoldgicas
desfavorables a las cuales otras especies animales no se han
adaptado, por lc que la mayor parte de la produccién caprina se
ba concentrado en las zonas Aridas y semiiridas del mundo, las
cuales se encuentran principalmente en los palses

subdesarrollados ( Agraz, 1989 ).

La caprinocultura en México data desde la llegada de 1los
espafioles, con la introduccidn de las razas blanca celtibérica vy
castellana de Extremadura, las cuales me adaptaron rapidamente al
medio, pero perdieron gran parte de sus aptitudes productivas en
este proceso ( Suberbie, 1984; Mayen, 1989 ). Desde entonces esta
especie ha sido relegada en su mayoria a los campesinos de
menores recursos en las rediones aridas y demi-Aridas del pais,
considerandose como una actividad secundaria dentro del ramo
pecuario. El sistema de explotacién tradicional de 1la cabra en
México ha sgido primordialmente de tipo extensive, ya sea de
libre pastoreo, transhumante o sedentario, donde el ganado
consune forradjes y plantas silvestres. También exiate en algunas
regiones el sistema semi-extensivo en el cual los animales

consumen residuos agricolas y pastorean en praderas cultivadas
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bajo riego. Por udltimo tenemos el sistema de produccién
intensivo, donde los animales estian estabulados y se les
proporciona alimentos y forrajes procesados ( F.A.Q., 1987;
Nazara, 1990; Gall, 1982 ). En el pais existen aproximadamente
10.439,000 cabezas de ganado caprino segin datos del INEGI ( % ),
cifras gque no han sufrido gran variacidén en los dltimos afios
({ Cuadro No. 1 ). En México, gran parte del territorio nacional
presenta caracteristicas de temperatura, precipitacién pluvial y
topografia adecuadas para la explotacidn caprina ( Mayen, 1588 ).
Se pueden identifjcar 3 grandes zonas de poblacidén caprina gque
albergan el 80 % de la poblacién total del pais: zona norte, que
comprenrde los estados de Chihuahua, Coahuila, BNuevo Leén,
Durango, Zacatecas y San Luis Potosi con un 45 X del total: =zona
caentro, con los estados de Guanajuato, Querétaro y Michoacan, que
albergan el 11 X ; y zona sur donde se ubican los estados de
Oaxaca, Puebla y Guerrero con una poblacidn de 24 X del total
( Mayén, 1987; INEGI, 1990 ).

A pesar de que en loa dltimos afios se ha tratado de impulsar 1la
caprinocultura a todos sus niveles, el sistema de explotacidn
intensivo donde se utilizan razas puras y seleccionadas, en el
cual su objetive primordial es la produccién lictea ( Gall, 1992;
Galina y Guerrero, 1992 ), ha empezado a despertar gran interéds
en algunos productores, que ven en los caprinos un gran potencial
que se ha desaprovechado ( F.A.0., 1987 ). Ademds cabe seiialar
que debido a los retos que tendra el pais sobre todo frente al

Tratado de Libre Comercio ( TLC )}, se plantea como una

(*) Instituto Nacinal de Geografia Estadistica e Informiatica
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CUADRO MNo. 1

POBLACION TOTAL DE CAPRINOS EN
LA REPUBLICA MEXICANA PERJODO 85-98

aflo CAHTIDAD DE VARIACION

CABEZAS POR aRo
1985 18 981 43

3

1906 18 €79 39t - M7 (9.21)
1967 18 441 680 cX2W (%)
1988 18 885 597 -3% 83 (3.4)
1989 18 249 687 +15509 (€ 1.53)
199 10 49 0 ¢ 1R (1.9)

TUDNTE ; INEG] ¥ SARM { 1981 ).




necesidad el enfocar los esfuerzos hacia un &drea de la produccidn
lactea en donde exista una tecnologia de punta, y seria a este
nivel donde se buscaria el desarrollo y la competitividad de 1la
caprinocultura nacional ( Galina y Guerrero, 1992 ). Eato apoyado
en el hecho de que la caprinocultura en los otros paises miembros
del TLC de Norteamérica no se encuentra tan desarrollada como los
demés anbitoz de su ganaderia, ademis de que los caprinocultores
de estas naciones, en su mayoria tienen sus animales para consumo
doméstico de leche o para entretenimiento y venta, aungue
ultimamente se ha incrementado el nimeroc de propietarios que
expresan 3Su deseo de comercializar la leche y quesos ( Snith,
1988 ).

Es la buisqueda del desarrolloc y productividad de nuestra
caprinocultura, loc gue estid llevando a una nueva mentalidad en
los inveatigadores y acaddmicos del pais ( Galina y Guerrero,
1992 ), 1lo cual requerird de un mayor esfuerzo en lo que a 1la
investigacidon se refiere, por 1o que aqui surge la importancia de
desarrcllar la investigacidn en el area de sanidad animal, en
particular acerca de las enfermedade= de origen Iinfecciocso.
Dentro de este altimo rubro encontramos entre otras, a la
enfermedad conocida como Artritis Encefalitis Caprina ( A.E.C ),
la cual es un padecimiento viral que ha emergido con gran
importancia en muchos palses, sobre todo en aquellos dedicados a
la produccidn ldctea y que utilizan basicamente razas caprinas de
origen europeo ( Dawscn, 1987 ). Artritis Encefalitis Caprina es
un nombre compuesto que ha sido adoptado para describir una
enfermedad mpultisitémica en cabras, que se caracteriza por
producir lesiones inflamatorias crénicas y due se pueden dividir
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en dos cuadros clinicos distintos ( Brugere, 1384 ; Dawson vy
col. 1985; Kennedy, y col. 1985; Avalos ¥y col. 18992 ), una
poliartritis proliferativa, neumonla intersticial c¢rdénica vy
wastitis indurativa en animales adultos, y un cuadro de
leucoencefalomielitis proliferativa en cabritos de 2-4 meses de
edad ( Nazara, 1985; Grewal y col. 1986;: Dawson, 1987; Renzoni y
col, 1988; Jackson y col. 1981 ).

RETIOCLOGIA

Esta enfermedad A.E.C., también conocida como rodilla grande
( Dufour y col. 13988; Narayan y Cork, 1990 ), retrovirus caprino
({ Ellis y col. 1986: Grewal y col. 1886 ) o leucoencefalomielitis
caprina { Bobinson y col. 1986: Rowe, ¥y col. 1992b ), es causnada
por un retrovirus mniembro de la subfamilia Leptiviripnae que
pertenece a 1la familis Betroviridae ( Haase, 1888; Narayan vy
Clements, 1989; Putney y Montelaro, 1990; Lichtensteiger y col.
1981 ).

Junto con el virus de la A.E.C. se encuentran en 1la subfamilia
Lentivirinae otras enfermedades del los animales y del Thombre
como Son: maedi-visna en borregos, anemia infecciosa equina,
inmunodeficiencia felina, inmunedeficiencia bovina,
inmunodeficiencia del simio y por \ltimo, de gran importancia el
virus de lIa inmuncdeficiencia humana tipo 1 y 2 ( Frank, 1987;
Huso y Narayan, 1980; Putney y Montelaro, 1890; ). Todos los
miembros de esta subfamilia se caracterizan por producir una
infeccidén persistente y una enfermedad de tipo crénico que inicia

con periodos prolondados de infeccién subeclinica, 1la cual



progresa  lentamente hasta llegar a afectar varios sistemas u
érganos ( Narayan y Clements, 1889; Huso y Narayan, 1880 ).
Aunque estos Son virus que producen ura infeccidn lenta, en
algunos casos la enfermedad se caracteriza por presentar 1la
sintomatologia en un periode no muy prolongado de tiempe, como en
el caso de anemia infecciosa equina y A.E.C, en su presentacion
encefalica en cabritos ( Narayan, 1890 ).

Los lentivirus son particulas envueltas que miden entre 80 ¥y
100 nm, contienen en su nicleo una banda sencilla de J4cido
ribonucleico ( ARN ) y presentan en su gendma una enzima llamada
transcriptasa reversa la cual utilizan al momento de su
replicacion ( Coffin, 1990; Putney y Montelarc, 1980 ). El1 cicle
de replicacidén viral inicia con su llegada a las células blanco,
que en este caso son las de la linea de los macréfagos ( Jutila y
Banks, 1988; Zink y Narayan, 1983; Narayan, 18990 ). Al
encontrarse en citoplasma se libera el ARN y por medic de su
enzima transcriptasa reversa forma un ADN proviral, el cual se
integra al genoma celular como provirus ADN, pudiendo seguir de
aqui dos rutas ( Coffin, 1990; Putney y Montelaro, 1990; Peretz y
col., 1993 ); 1la primera y la mds comin, es gque el virus se
detenga on esta etapa de una manera persistente o “silenciosa”
por tiempo indefinido; la segunda, €3 la continuacién del ciclo,
el cual se daesarrolla con la produccién de ARN viral por parte de
la célula, a partir del cual se forman las proteinas virales, se
ensamblan y se da la libheracidén de laz particulas virales

(Narayan y Clements, 1989; Biberstein y Chung, 1890 ),



PATOGENESIS

Como e menciond anteriormente la infeccion con el virus de 1la
artritis, al igual gue en los otros lentivirus, es persistente.
Esto 3e debe principalmente a tres propiedades bioldgicas de
estos virus ( Narayan y Cork, 1890 ), Primero, el virus se
integra al ADN de la célula y de esta forma elude la eliminacién
inmunolégica ( Narayan y Cork, 1980; Putney y Montelaro, 1890 ).
Segundo, los virus se replican preferentemente en los macréfagos,
los cuales son de gran importancia en la respuesta inmune que
puede presentar el animal, ademis debido a la amplia distribucién
de estas células en el organismo, se ve favorecida la
diseminacidén del virus dentro del mismo y hacia el exterior
( Kennedy vy col., 1985; Ellis, 1990; Peretz, 1993 ). Tercero,
a3tos  virus usualmente no inducen la produccidn de anticuerpos
neutralizantes ( Haase, 1986; Narayan y Cork, 1990; Cheevers vy
col. 1981 ). Por lo tanto la replicacidn viral podrd continuar
independiente a cualquier control del sistema inmune humoral
( Narayan vy Clements, 1989; Putney b4 Montelaro, 1980;
Lichtensteiger y col. 1981 ).

El virus puede penetrar al organisme a partir de: ingestidn de
calostro proveniente de madres infectadas, por ingestidn de leche
contapinada, a traves de sangre y ocasionalmente algunas otras
secreciones ( Brugere, 1984; Heckert, 1992; Peretz y col. 1893 ).
Tenemos asi que existen basicamente dos tipos de transmision de
la enfermedad, 1la via vertical, la cual principalmente se
presenta por el consumo en los cabrites del alimento proveniente

de madres infectadas, ademas del contacto de estos con las
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secrecionés maternas ( Rowe y col. 1992a: East y col. 1993 ). En
el modo de transmisidén vertical tambien hay reportes que sugieren
una infeccidn intrauterina del feto ( Ali, 1987; East y col.
1993 ). La otra via de transmisidn es la horizontal, la cual se
da generalmente entre animales adultez ( Peretz y col, 1993 ) y
comprende basicamente el contacto entrs las cabras suseptibles y
las cabras infectadas ( Rowe y col. 1992a; East y col. 1993 ).
.Algunos autores comentan que existe una transmisién entre hembras
en lactacién a partir de la utilizacién de la maquina ordefiadora,
en 1la cual también se ordefian las cabram infectadas ( Peretz y
Cimarosti, 1980; East v col. 1883; Ryan y col. 1893; ). La
transwisidén por via sanguinea también es poeible a traves de
lesiones cutaneas, tatuajes, inyecciones y demis lesiones
sangrantes { Peretz y col., 1993 ). La infeccidn por aerosoles vy
otras secreciones corporales es menos factible de producirse
{ Brugere, 1984 ). En cuanto a la suseptibilidad por edades »se¢
observa que los cabritos son los mas suseptibles, ya que al
momento de la ingestidn del calostro, el aparato digestivo de los
cabritos es mucho mids permeable al pamo de células infectadas,
sobre todo en las primeras 48 horas ( Castro y Heuschele, 1992;
Peretz y col., 1993 ). Y o8 en ellos donde la enfermedad se
manifiesta en un corto periodo de tiempo ( Gonzdlez y col. 1887T:
Narayan y Cork,1890 ). Una vez dentro del organismo, los virus
siguen varias rutas para causar la enfermedad, las cuales
incluyen el mecanismo viral para eludir la respuesta inmune, y la
infeccién directa de células de defensa ( Narayan y Clements,
1988 ).

Bl periodo de incubacién es generalmente largo y variade 1 a

1



varios aflos ( Narayan y Cork, 1990; Perk, 1880 ), con un cursc
progresive crénico, por lo gque el virus requiere de replicarse
en una forma continua ( Narayan y Clement=, 188% ), para 1o cual
el agente alcanza a las células de la linea de los macréfagos en
las cuales empieza una replicacidn a niveles minimos ( Jutila y
Banks, 1988, Zink ¥ col. 1890: Heckert y col. 1992 ). Les
animales desarrollan niveles bajos de viremia, en ia cual 1los
virus se relacionan casi exclusivamente con los monocitos, que
son células producidas en médula dsea y circulan en sangre por
periodos variables de tiempo hasta que localizan un +tejido en
particular, en el cual maduraran a macrdfagos residentes ( Banks,
19R6; Tizard, 1983 ). Es en esta fame de maduracién de loa
monocitog, donde se presenta una mayor replicacién viral ( Haase,
1986 Jutila y Banks, 1988; Ellis, 1990 ), y donde ae di la
produccion de anticuerpos, los cuales como se menciond
anteriormente poco o nada pueden hacer para la neutralizacidn del
virus. Esto se debhe bidsicamente a la localizacion de los provirus
en el genoma de las células y a la poca produccién de anticuerpos
que inducen estos virus. Es importante comentar +también la
variabilidad antigénica que presentan ( Gonda, 1990; Huso ¥
Narayan, 1980 ), ya que esta caracteristica es un factor
determinante en la respuesta inmune que desarrolla el animal
contra los antigenos virales, Los anticuerpos producidos son
generalmente contra las glicoproteinas de superficie-gp 135- ¥ la
proteina estructural p28, reconociendose también que en su
mayoria son del tipo IG-1 ( McGuire, 1987; Knowles y col. 1990:
Cheevers y col. 1991: Vitu y col. 1983: ).
12



La divisidén celular de los monocitos y macrdéfagos se ve aumentada
en los animales infectados ( Haase, 1986; Jutila y Banks, 1988 ),
dandose una acumulacion de dichas células en ciertos tejides, lo
cual aunado a la acumulacién de células plasmaticas, de
anticuerpos y de algunas sustancias como las citocinas, es lo que
favorece las reacciones inflamatorias asociadas con las lesiones
en los tejidos ( Narayan y Clements, 1989; Narayan y Cork, 1990;

Cheevers y col. 1891 ).

CARACTERISTICAS CLINICAS.-

La A.E.C. al igual gue otros lentivirus produce una infeccidn
persistente que no siempre provoca en el animal las tipicas
manifestaciones clinicas, por lo que en apariencia el animal se
encuentra clinicamente sano ( Dawson y Wilesmith, 1985; Smith vy
Randall, 1988; Gonda, 1990; Castro y Heuschele, 1992 ). Dentro de
ias manifeataciones clinicas mds comunmente presentes se

encuentran las siguientes ( Cuadro No. 2 ).

ARTRITIS .

Esta es la presentacidn clinica més comunmente obmervada y por lo
tantc de mayor importancia ( Carroll y col. 1982; Macdiarmid,
1984: East y col. 1987: Narayan y Cork, 1990; Castro y Heuschele,
1992). Se caracterirza por ser insidiosa y de progresidn lenta o
crénica ( McGuire y col. 1986: Narayan y Cork, 18990; Kalinski vy
col. 1991 ), pudiendose encontrar varias articulaciones y vainas
!tendinosas afectadas; siendo de las mas comunmente lesiocnadas
las articulaciones del carpo ("rodilla"), de ahi que se le

conozea ceomo rodilla grande ( Crawford y Adams, 1981; Macdiarmid,
13



CUADRO No. 2

PRINCIPALES

MANIFESTACIONES CLINICARS EM ANIMALES

AFECTADOS POR EL VIRUS DE LA A.E.C.
|
ANIMALES EDAD ! DESCRIPCION DE LA SIGNOLOGIA
ENFERMEDAD CARACTERISTICA
« Encefalitis y * Par:n:o:n tren
JOVENES 244 58S ® Nennon iz ocasiomi . ‘?mimlis
* Novinientos de remaduro
. o
2 NS N » Airtritis " ld‘liu;::ivldi;d::nh
ADULTOS ADELANIE * Hustitis * Bisnimeidn de la
» Newaomia produccifn lactes
» Dificultad respiratoria

ADAPTADO DE: MAMaYAN ¥ CORN 1939; FERKIN 1931 ¥ PERETZ ¥ {OL. 1992,
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19845 Dunn, 1980 ), otras articulaciones afectadas son los
tarsos, la articulacidn femoro-tibial, la atlanto-ecccipital y 1la
de la cadera, las cuales no slempre presentan lesién ( Dunn, 1990
Nazara, 1990; Peretz y col. 1993). La®m lesiones de artritis
generalmente mse prementan en animales de 2 afics ¢ mds de edad, o
inician con una ligera inflamacidn de la zona afectada, que puede
aer bilateral o unilateral ( Narayan-y Cork, 1990; Castro vy
Heuschele, 1892 ), Esta inflamacidn puede ser ligera o severa,
ademds de gue pueden variar las articulaciones que se observen
inflamadas ( Ellis, 1986; Dawson, 1987; Crawford y col. 1988 ).
Inicialwente la regidén afectada se encuentra suave, dolorosa y
caliente al tacto, pero conforme avanza la enfermedad esta se
torna dura y marcadamente inflamada, debidc a lo cual se observa
una deformidad de la articulacién ( Robinson y Ellis, 1986;
Peretz y col. 1893 ). Los animales con 1as articulaciones
afectadas manifiestan desde cojeras y reusarse a caminar, hasta
una restriccidn severa de los movimientos de la articulacidén, lo
qua lo lleva a la recumbencia esternal, la cual puede producirle
dermatitis, ulceraciones, abcesos y hasta osteomielitis (Crawford
¥ col. 1988: Narayan y Cork, 1590 ). En algunos casos se llega a
presentar anquilosis y mineralizacién, ademds de que los tendones
y los ligamentos pueden llegar a romperse, lo que provoca que el

animal no pueda levantarse ( Brugere, 1984 ).

Si no s9e presentan complicaciones sdpticas, la enfarmedad es
generalmente afebril y los animales se encuentran aparentemente
sanos, incluso su apetito es normal, aunque hay que sefialar que

conforme avanza el cuadro, se presenta una severa perdida de la
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condicién corporal por lo que los animales se ven flacos y en
ocasiones emaciados, con la capa de pelo larga, gruesa y sin
brillo ( Narayan y Cork, 1990 ).

En cuante al liguido sinovial, este se presenta en mayor cantidad
en las articulaciones afectadas ( Brugere, 1984; Cheevers y col.
1991; Perrin, 1991; ), es menos viscoso y presenta coloracionas

cafe rojizas en los casos de inflamacidén activa asociada a
inflamaciones agudas o de color amarillento con algunas estrias
de sangre en casos de procesos menos agudos ( Nazara, 1985;
Trigo, 1991 ). En lo que respecta al contec de cédlulams de liquido
sinovial el namero total se encuentra marcadamente aumentado
( Crawford y Adams, 1981; Chaevers y col. 1988; Cheevers ¥y col.
1991 ), en algunos casos se reporta que de 500 células/mm3 que se
encuentran en una articulacidén sana, llega a aumentar hasta un
ninero de 500,000 células/mm3 ( Narayan y Cork, 1980 )., El +tipo
dé cédlulas gque B8se oservan con wmayor £frecuencia son los
linfocltos, macréfagos y en menor nimero células plasmdticas ¥
sinoviales, siendo los linfocitos los que encontramos en mayor
cantidad ¢ Robinson y Ellis, 1986; Dawson, 1987, Jutila y Banks,
1988; Gonzdlez, 1994 ).

ENCEFALITIS

Easte es un cuadro que se presenta generalmente en animales
Jovenes de entre 2 y 4 meses de edad ( Dawson y Wilesmith, 1985;
Mcguire y col. 1986; Alluwaimi y col. 1980; Castro y Heuschele,
1992 ). Se caracteriza por que los cabritos inicialmente
presentan paresia o ataxia en el tren posterior gque puede Ser
unilateral o bilateral, y en dias o pocas semanas puedsa
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evolucionar a una tetraparesis o pardlisis general, lo cual no
siempre ocurre ( Pawlisch y Maes, 1984; Cork, 1990 ). Otros
signos presentes en el cuadro encefalitico son, desviacidn de la
cabeza, torticolis y movimientos de paleo en las patas, ademis de
que algunos animales plerden el reflejo patelar ( Narayan y Cork,
1990; Castro y Heuschele, 1992; Peretz y col. 1893 ). Los
cabritos enfermos permanecen afebriles, alertas y mwantienen un
apetito normal ( Narayan y Cork, 1990; Castro y Heuschele, 1992 )
aunqgue algunos autores reportan la presencia de problemas
respiratorios ( Brugere, 1984; Pawlisch y Maes, 1984 ). Los
animales afectados no se recuperan y mueren pocos dias después de
la presentacidn del cuadro clinico ( Crawford y Adams, 1981;
Dawson, 1987; Heckert y col. 1992 ). Si estos cabritos se les da
un muy buen cuidado pueden 1llegar a sobrevivir, aunque
permaneceran con algunos signos, debido al dafio irreversible
causado en el sistema nervioso, ademads pueden presentar atrofia
muscular en los miembros afectados; pudiendo llegar a desarrollar
problemas artriticos similares & los que se presentan en adultos

{ Narayan y Cork, 1990 ).

MASTITIS

La mastitis es otro de los signos clinicos presentes en esta
enfermedad ( Dufour y col. 1988; Knowles, 1988; Cutlip y col.
1982; Jackson y col. 1892: Peretz, 1992 ). Clinicamente se puede
observar en 2 formas, la aguda, que se presenta en los primeros
diam de lactacidn y se caracteriza por un endurecimiento de 1la
ubre, por lo que se le conoce como "ubre de madera" ( Dufour y
col. 1988; Peretz y Cimarotsi, 1990 ), esta se presenta inflamada
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pero sin edema, permaneciendo asi por un tiempo, durante el cual
la produccion de calestro y leche disminuye ( Robinson y Ellis,
1986; Peretz, 1993 ). Generalmente la inflamacidn se reduce
después de cierto tiempo, aunque la gliandula o el medio afectado
nunca regresa a su estado original, y en algunos casos permanece
atrofiada e improductiva ( Castro y Heushele, 1992; Peretz y col.
1993 ). La forma crénica aparece durante la lactacidén y se
manifiesta con una asimetria de los medios, uno de los cuales
presenta un endurecimiento a nivel de la cisterna de la leche
( Peretz ¥ col. 1993 ). En ambos casos la apariencia de la leche
no se ve afectada ( Dawson, 1987; Castro y Heuschels, 1992) y los
nodos 1linfdticos retromamarios se deiectan hipertrofiados. Ea
importante considerar que en algunos casos se ha encontrade que
la mastitis también se puede presentar en cabras en etapa de

pubertad { Dawson, 1987 ).

NEUMONIA

El c¢uadro neumdnico también se llega a presentar como parte del
sindrome A.E.C. ( Grewal y col. 1986; Dawson, 1987; Mackenzie ¥y
col. 1987; ). La signologia se presenta generalmente en animales
adultos, caracterizandose por ser una infeccidn insidiosa y
progresiva, que tiende a la cronicidad ( Robinson y Eilis, 1986;
Dawson, 1967; Cork, 1980 ). Los animales presentan un cuadrec de
pérdida progresiva de peso, ademds de dificultades respiratorias
( Castro y Heuschele, 1992; Peretz ¥y col. 1893 )i aunque comc en
los demds cuadros de este sindrome artritico y como se menciond
anteriormente, en esta preaéntacién los animales se encuentran
afebriles, con apetito normal y alertas ( Dawson, 1987 ).
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Generalmente el cuadro se presenta conjuntamente con la evidencia
~ elinica’ de artritis, aunque en algunas ocasiones se llega a

presentar en auvencia de esta ultima ( Robinson y Ellis, 1986 ).
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PATOLOGTIA.

Para el estudio de la patologia, las lesiones generalmente sge
revisan como macroscdpicas y microscépicas ( histopatologla )
( Adams ¥y col. 1980: Ali, 1987; GonzAleZ ¥ col. 1987: Castro y
Heuschele, 1992 ).

ARTICULACIONES

Legiones macromScobicas

Las lesiones encontradas en articulaciones pueden ser
inflamatorias o degenerativas, aunque en ocasiones se presentan -
ambas ( Gonzdlez y col., 1887 ). Ademds del tejido articular, se
pueden observar afectados los tendones y cdpsulas articulares
( Carroll y col. 1982; Robinson y Ellis, 1986; Alluwami y col.
1990; Narayan y Cork, 1990 ). Dentro de las alteraciones
encontrada® estan las qua se presentan en las etapas iniciales,
las cuales se caracterizan por inflamacidén del teiido subcutdneo
periarticular y adyacente a los tendones, ademis de inflamacidén e
hiperemia de 1la bolaa sinovial y de las vainas tendinosas
( Gonzdlez y col. 1987 ). El tedjido de 1la zona se encuentra
edematoso con acumulacién de 1liguido subcutdneo =higroma-
( Renzoni y col. 1868: Peretz y col. 1993 ). En la etapa media
del desarrollo de las lesiones se presenta un deposito de
fibrina, en algunas ocasiones como membrana pseudodifterioide, en
otras se encuentra libre dentro de la articulﬁcién en forma de
pequeiios granulos -"granos de arroz"- ( Carroll y col. 1982:
Gonzalez y col. 1987, Renzoni y col. 1988 ). Las lesiones que se

encuentran en la etapa nmids avanzada de la artritis incluyen
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ademas de prccipitacidn de fibrina, un involucramiento mayor del
tejido periarticular, donde la membrana sinovial que tiene que
ser lisa y brillante ( Banks, 1986 ), se encuentra opaca, con
congestiones hemorrégicas, ademds de focos de degeneracidén y
necro=sis, que se extienden hasta el tenddn adyacente ( McGuire y
col. 1986; Gonzalez y col. 1987;: Renzoni y col. 1988 ). En 1los
casos wnis aseveros se llega a observar ulceracidén e 1incluso
destruccidn del cartilago articular, ademds de la presencia de
axostonsis ( Gonzdlez y col. 1987 ).

Las lesicnes antes descritas se refieren bésicamente a las
presentes en la articulacidon de los carpos, la cual es la mAs
comin y severamente afectadua. En el caso de las otras
articulaciones que se llegan a afectar, se reporta quse
presentan lesiocnes similares a las anteriores, pero en grado
menos severo, lo que en ocasiones impide detectarlo a nivel

macroscépice { Carroll y col. 1982: Robinson y Ellis, 1986 ).

Lesiones microscépicas,

Las lesiones o alteraciones microscépicas presentan diferentes
atapas de evolucidn, por lo cual, algunos autores las clasifican
en grados de lesidn, por ejemplo Renzoni y col. 1988, Cheevers y
col. 1988 y Knowles y col. 1990, cuyas clasificaciones se
observan en el cuadro No., 3 .

En general el daific causado al tejido articular varia en cuanto ;
intensidad y etapa de desarrollo, por lo cual, en la maycria de
los cascos, este se describe sin darle una clasificacidén estricta
como en el caso de los autores antes mencionados.

Los cambios patoldgicos mids frecuentenente encontrados y que se
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CUADRO No. 3

CLASIFICACION HISTOPATOLOGICA A NIVEL
DPE ARTICULACION EN CABRAS AFECTAPAS POR
ElL VIRUS DE AEC

AUTORES

ROCONT et al 1997

CHEXVERS et al 1988

TOVLES et al 1998

FASE 1.- Se caracteriza por ma-
nifestar um fendneno angiefle-
qistice ( inflamateric ) causa-
do yor la irritacién la cual os
fadelay ia del

viras,

FSE 2.- b5 wn tesimene hipertro-
fico-hiperplasico, que se carsc-
teriza por hiperslasia sinovial,
con presencia de fikeina en fopma
de "granes de arver”, y de tejido
e deyrasulacidn,

FASE 3.-E< un proceso crénice e
el cual se observa wna degemera-
cion gramilo-albunineidea, con
afeccion 8¢ cartilage y tejides
adyacentes.

Se presenta erosicn del cartilago.

A0 1.- Ligera hMperplasia
sinovial y escasa peblacion
de células inflamatorias

R0 2. uyor ninere o
aress caa hiperpiasia sinovial
mederada y con acwmles de ci-
fulas inflamaterias.

W 3. yiperplasia sinovial
de medarada a severa cen den-
sas acwmlacignes de célujas
inflamaterias. Mecrosis sino-
vial y salsinsvial.

g 4.- Niperplasia sinevial
severa con infiltracidn difusa
de células monsauclearts que
tienden a forwar sédulos 1in-
foides. Mecresis sinevial ¥
subsinovial,

GANG B.~ peubrana sinovial
norwal,

A0 1.~ Ligera acumineidn
de linfosites, células plas-
maticas y nacrofapes. Areas

de hiperelasia sinsvial leve.

S0 2.7 pcusmlaciones de
células inflamatorias dife-
sas que se extienden a vs-
trema subsingvial. Mecresis
simevial scasioml.

S0 3. Gram cantidad de
cdwalos de cdlulas inflama-
torias a nivel sinovial g

subsinovial com tendencia &
1a formacida de linfonsdulos
Areas de necrosis mltifocal
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asocian a la artritis por A.E.C. son la infiltracidn de celulas
mononucleares y la hipertrofia de wvellosidades sinoviales
( McGuire y col. 1986: Crawford y col. 198B: Cork, 1990; Castro y
Heuschele, 1992 ). Es dificil describir el cuadro lesivo como una
pPresentacidén inica, por lo cual se describe en diferentes fasmes
de afeccion ( Carroll y col. 1982: Gonzalez y col. 1987: Renzoni

y col. 1988).

Las alteraciones iniciales se caracterlzan por presentar un edema
del componente conectivo periarticular con discromia de la matriz
coligena, asocisdas a una infiltracidn moderada de células
linfocitarias, plasmdticas y macrdéfagos, las cuales se encuentran .
tantc en la membrana sinovial como en el estroma subsinovial, ¥y
en algunos casos también se encuentra dicha infiltracién a nivel
perivascular Jjunto con una vasculitis moderada ( Crauford y
Adams, 1981; McGuire y col. 1986% McGuire, 1987: Cheevers y col.
1988; Cork, 1990; Narayan y Cork, 1990 ).

En una etapa siguiente la reaccidn de infiltracién celular es
mayor, llegando a presentarse también en tejidos adyacentes a 1la
articulacién, como son tendones y vainas tendinosas, donde este
infiltrado enpieza a formar acumulos mids o menos redondos de
células, que se nombran como foliculos ( Gonzadlez y col. 1987;
MceGuire, 1987; Renzoni y ceol. 1988: Knowles, 1888; ). En esta
etapa se presenta una hipertrofia moderada de algunag
vellosidades sinoviales, las cuales invaden la cavidad articular.
( GonzAlez y col. 1987; Narayan y Cork, 1990 ). Para esta segunda
fase se presenta de manera marcada un fendmeno £flogistico
exudativo, debido al cual, se encuentran depositos de £fibrina,

adends de una hipertrofia e hiperplasia de las células
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ainoviales ( McGuire, 1987; Renzoni y col. 1988: Cork, 1880 ).
Algunas zonas o© pequefios focos de necrosis sinovial y de
mineralizacidn empieian a presgsentarse ( McGuire y col. 1986;
Crauford y col. 1988: Cork, 1990; Castro y Heuschele, 1992 ).

Para las etapas mas avanzadas, las zonas de infiltracién
linfocitaria son intensas y forman centros germinales ( McGuire,
1987; Cork, 1990; Narayan y Cork, 1990 ), ademas de que ya se han
invadido algunas zonas de tendones, vainas tendinosas y también
algunas porciones cercanas de miscule, con estos infiltrados
( Gongzdlez y col. 1987: Crawford y col. 1888: Narayan y Cork,
1990 ). Las vellosidades sinoviales se encuentran marcadamente
hipertréficas, hemorrdgicas, con grandes depositos de <£ibrina,
ademds de un mayor numero de zZonas necrdticas en el tedido
sinovial ( McGuire, 1987; Knowles y col. 1990: Cork, 1990 ). Las
lesiones necrdticas se extienden al teldido coﬂectivo vy subcutaneo
¥y generalmente se asocian a Areas de mineralizacién y fibrosis de
las zonas afectadas ( Gonzalez y col. 1887: Renzonl y col. 1988;
Narayan y Cork, 1990 ). Se puede encontrar también una
degeneracidn  cartilaginosa de tendones y ligamentos, que en
ocasiones conduce a la ruptura de los mismos ( Narayan y Cork,

1990 ).

SISTEMA NERVIOSO

Lapiones macroscopicas

En el caso de sistema nervioso central se observan +tanto en
cerebro como en médula espinal ( Dawson, 198?: Cork, 1990;
Peretz y col. 1993 )., En la revisidén macroscdpica del tejido
nerviosc no se pueden observar las lesicnes, a menos que se trate
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de un problema muy severo ( Brugere, 1984; Robinson y Ellis,
1986; Castro y Heuschele, 1992 ). En estos casos se llegan a ver
Areas de decoloracidn color café tenue o rosdceo en la materia
blanca de cerebro y médula espinal ( Cork, 1990; Castro ¥y
Heuschele, 1992 ), las cuales son multifocales y perivenosas en
el cerebro; en la médula espinal se pueden expander‘hacia afuera
del canal central de la misma, y pueden tener una distribucicdn

multifocal o difusa ( Cork, 1990 ).

Lesiopez microacépicas.

Las lesiones pueden variar grandemente en severidad, siendo 1la
mds caracteristica en este caso una encefalitis desnielinizante
no supurativa ( Brugere, 1984; Robinson y Ellis, 1986; Narayan y
Cork, 1990 ). Estas inician con una acumulacién perivascular de
linfocitos y cdlulas de la microglia que se expande en la
sustancia blanca ( Narayan y Cork, 1990; Peretz y col. 1893 ),
las células inflamatorias gque corresponden a la respuesta del
hospedador, scn una mezcla de macréfagos, monocitos, linfocitos y
células plasméticaé ( Cork, 1890 ). La inflamacién ademds de la
proliferacidn celular, se acompaiia de desmielinizacidni aungue
los axones se conservan ( Brugere, 1984, Gonzdlez y col. 1987 ),
en los casoes muy severos, puede producirse la destruccidn de - los
nmismos ( Cork, 1990 ). En las etapas mas avanzadas las células
inflamatorias se acumulan en centros germinales ( Narayan y Cork,
1990 ), Los animales que sobreviven la £fase inicial de la
enfermedad neuroldgica persisten con las lesiones, por lo que las
areas de desmielinizacidn permanecen, aunque con evidencias de
remielinizacion, gliosis y aumento de tejido conectivo alrededor
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de los vasos'eanguineos ( Cork, 1980 ).

GLANDULA MAMARIA.

Lesiones macrogcopicas.

Al igual que en la patologia macroscépica del sistema nervioso,
el detectar alteraciones en glandula mamaria no siempre es
posible, ¥y lo tdnico detectable en alguncs casos es una mastitis
indurativa ( Dawson, 1987; Cheevers y col. 1988: Peretz y
Cimarotsi, 1890 ), edema { Peretz y col. 1993 ) y atrofia de un
medio ( Kennedy y col. 1985 ). Ems por esto que generalmente solo
se wencionan los cambios histopatoldgicos ( Cork, 1980; Castro ¥y
Heuachele, 1992 ).

Laniones microscdvicas

Las lesiones se pueden observar tanto en hembras adultas como en
hembras sexualmente inmaduras ( Kennedy y col. 1985: Narayan vy
Cork, 1990 ), y al igual que en las lemsiones artriticas, existen
diferentes grados de afeccidn del tejido ( Cheevers y col. 19688;
Narayan y Cork, 1990; Castro y Heuschele, 1882 ), En las etapas
iniciales se observa una infiltracién moderada de células
mononucleares e histiocitos en el estroma periductal ( Gonzdlez y
col. 1987; Cheevers y col. 1988: Cork, 1390 ). En los casos mnas
avanzados la cantidad de células es mucho mayor, y estas se
acumulan en forma de nédulos llegando a formar centros germinales
alrededor de los ductos lactiferos ( Robinson y Ellis, 1886;
Cheevers y col. 1888: Narayan y Cork, 19980 ). En algunas
ocasiones se observa un aumento del tejido conectivo cuando los

casos son mas severos; adicionalmente el infiltrado celular, que
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consta de linfocitos, macrdéfagos y células plasmiticas, es +tan
abundante, gue el tejido mamario tiene la apariencia de tejido

linfoide ( Cork, 1990; Castro y Heuschele, 1992 },

NEUMONIA

Lesicnes macromcépicas.

La afeccién rés comunmente encontrada as una neunmonia
intersticial ( Dawson, 1987; Ellis y col. 1988; Biberstein 1y
Chung, 1990; Cork, 1990; Buaso y col, 1993 ) y en ella podemos
encontrar que las lesiones varian depandiendo del sitio de
presentacién ( Robinson y Ellis, 1986; Ali, 1987; Ellis y col.
1988 ). En general las regiones afectadas se presentan
inf lamadans, firmes a la palpacidn, no se colapsan, y tienen focos
de color blanco o gris de un diidmetro aproximado de 1 a 2 mn
( Brugere, 1964; Robinaon y Ellis, 1986, Castro y Heuschele,
1992; Peretz y col. 1993 ).

Leajones microacépicas.

Los smeptos alveolares se encuentran irregularmente engrosados por
la presencia de un infiltrado de células wmononucleares,
linfocitos y macréfagos, principalmente ( Ali, 1987; Ellis y col.
1988; Cork, 1980 ). Estos agregados linfocitarios también se
presentan adyacentes a los vazos ¥y a los bronquiclos ( Cork,
1990, Castro y Heusmchele, 1992 ). En 1los casos crénicos se
observa un aumento del tejido conectivo a nivel de 1los septos
alveolares y los conglomerados de células moncnucleares forman
centros germinales que son tan grandes que se llegan a observar
en forma macroscépica ( Cork, 1950 ). En algunos alveclos se
detecta la presencia de exudado protéico intraalveolar -sustancia
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surfactante y fibrina-, ademis de la presencia de macrdéfagos
alveolares ( Brugere, 19684, Ellis y col. 1986: Robinson y Ellis,
189886 ),

OTRAS LESIONES
Existen otros teJjidos que se llegan a encontrar con lesiones, y

a continuacién se describe su patologia.

Hodos Ainféticos

Los nodos 1linfdticos regiocnales generalnente ae obsarvan
afectados en todas lag presentacidnes de la enfermedad ( Brugere,
1964; Ali, 1987; Cheevers y col. 1988: Ellis y col. 1988 ). La
alteracién més conunmente encontrada a nivel macroscopico es un
aumento de tamafio en los nodos de la zona ( Cheevers y col. 1988;
Peretz, 1893 ), que en algunos casocs se llegan a observar
edematosos ( Ali, 1987 ).

A nivel microscépico se caracterizan por presentar una
hiperplasia linfoide ( Gonzdlez y col. 1987; Castro y Heuschele,
1992 ), obsmervada a nivel cortical ¥y que presenta diferentes
grados de afeccidn, ademds de que también se encuentran foliculos
corticales secundarios, que pueden ser eacasos ¢ abundantes,

‘conteniendo acumulacicnes de macréfagos ( Cheevers y col. 1988 ).

Rifien

Cuando se encuentran afectados los rifiones, nuestran una
infiltracioén linfocitica subepitelial en la pelvis renal, que va
de moderada a severa, con infiltracién de células linfoides a
nivel perivascular y tejido intersticial tanto en corteza como en
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médula { Carrell y col. 1982:Brugere, 1984; Grewal y col. 1986:
Gonzdlez y col. 1987 ).

Bazeo
En este organo se pueden presentar diferentes grados de

hiperplasia linfoide ( Gonzadlez y col. 1987: Russo y col. 1993 ).

Utere

Laz alteraciones encontradas en este drgano pueden ser de gran
relevancia en el estudio de la transmisidn materno-fetal de 1la
infeccién ( Bast y col. 1893 ). Macroscdpicamente no ses observa
ningan cambio, pero a nivel histopatoldgico, se encuentra un
infiltrado mononuclear compuesto en su mayoria por linfocitos.
Estos infiltrados se localizan a nivel del endometrio y pueden
ser focales o difusos, llegando & formar centros germinales (Ali,

1987 ).

Corazén

Aunque la importancia de estos hallazgos es desconocida, se ha
reportado una infiltracidén grasa, atrofia de miofibrillas e
infiltrado linfocitario a nivel de miocardio ( Carroll y col.
1982 ), asi como un infiltrado de ¢élulas mononucleares a nivel

perivascular en epicardio ( Adams y col. 1980 ).

Higado
La significancia de este hallazgo tampoco esta determinada y se
presenta como una infiltracidn grasa centrilobulillar en el

drgano { Carroll y col. 1982 ).
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DPIAGNOSTICO.

DIAGNOSTICO CLINICO

Este diagnéstico se basa generalmente en las caracteristicas
clinicas anteriormente descritas, pero ademds se tienen dos
pardmetros que ayudan durante el diagnéstico clinico y que son,
la baja en la produccidn lactea ( Mac Diarmid, 1984; Kennedy vy
col. 1985; East y col. 1987: Smith y Randall, 1988; Pan American
Lab.; Peretz y Cimarotsl, 1990; Kahla y col. 1991 ), y el llamado
"indice clinico de artritis™ ( Monicat, 1987; Dufour y col. 1988:
Vitu y Russc, 1988; Garcia y col. 1992 ).

En cuanto a la produccidn lictea se menciona que en los rebafios
positives a la A.E.C., se presenta una disminucién en su
produccién hasta del 25 X ( Peretz y Cimarosti, 1980; Panawerican
Lab. )}, ademds se detecta una baja en la cantidad de =sdlidos
grasos ( Smith y Randall, 1988 ).

En el trabajo de Smith y Randall 1988, 8e observé que el
decrementc en la cantidad de leche asi como en los sdélidos

grasos, fué superior en los animales de mayor edad.

El indice clinico ha sido calculado y utilizado por
investigadores fraonceses para facilitar el diagnédstico ( Monicat,
1987; Vitu y Russo, 1988, Russo y col., 1993 ). La utilizacidn de
este parametro se esquematiza en el cuadro No. 4 , y se calcula
al obtener la diferencia entre el didmetro o circunferencia del
carpo ma3 grande, menos la medida de la circunferencia en el
metacarpo mis pequefio, todo esto expresado en centimetros ( Vitu
y Russo, 1988 ). Se considera de ipportancia patoldgica un
resultado de 6 o mis centimetros -em -, y se han 1llegado a
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CUADRO No. 4

CALCULO DEL INDICE CLINICO

EL INDICE CLINMICD SE CALCULA :

CIRCUNFERDXC A DEL CIRCUMFERENC 1A DEL

WDICE CLIMQ =™ cotbo S GHUES) ~ METACARRO WS PDQUDNO

EJEBMNMPL O

CIRCUNFERENCIA CIRCUNFERENCIA
16.5 Cn . 14 ¢n
CARPO DERECAQ CARPG 1ZQUIERDO -
10.5 on CIRCUKFEREHSIA CIRCURFERENCIA
! HETACRRPQ DER, FETACARFD 120,

INDICE CLIMICO = 16.5 - 9 = 2.5 em  {abra enferma

INTERPREYACION

INDICE CLINICO CALIFICACION DEL ANIMAL
INFERIOR O IGUAL A 5.5 <N SANC
IGUAL 7 6.0 © 6.5 i SOSPECHOSRO
SUPERIOR O LSURL & 7.8 €1 ENFERND

ADAFTADO DE PERETZ ( 1993 )
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encontrar resultados mayores a 10 cm (Vitu y Russo, 1988 ). Este
indice se puede utilizar tanto en cabras adultas cormo en

cabritos, y presenta un margen de error de 5%

DIAGNOSTICO DE LABORATORIO

El examén de laboratorio mds utilizado en el estudio y
diagndstico de esta enfermedad es la prueba seroldgica para 1la
identificacidén de anticuerpos ( Mac Diarmid, 1984; Dunn, 1990;
Hetherington y Matthews, 1892 ). '

A continuacidén se describen las pruebas que se utilizan para el

diagnéstico seroldgico de A.E.C.:

1.~Inmunodifusidn en agar Kel(I.D.A.G.),

Esta es la prueba que mas ampliaments se utiliza para el
diagndstico serocldgico de la enfermedad ( Adams y col, 1884
Narayan y Cork, 1980; Perrin, 1991; Castro y Heuschele, 1992 ),
incluso en 1los Estados Unidos, al igual que en Francia es la
prueba oficial de diagndstico para la enfermedad ( Peretz, 1992;
East y col. 1983 )., BEsta se basa en la propiedad de los
anticuerpos y antigenos de difundir a traves de una placa de agar
donde forman lineas de precipitacién ( Fenner y col., 1880 ). En
la actualidad existen productos comerciales que perpiten 1a
realizacion de la I.D.A.G. especifica para A.E.C. ( Veterinary
Diagnostici Smith, 1991 }.

2.-Ensayo inmuncabsovbente ligado a enzimas ( E.L.L.S.B.).

La prueba de E.L.I.S.A. se basa en la utilizacidén de anticuerpos
que han sido ligados a enzimas, los cuales se ponen en contacto
con un sustrato para detectar la reaccidn antigeno-anticuerpo
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{ Biberstein y Chang, 1830 2.

Este médtodo diagndstico ha empezade a ser mnAs estudiado vy
utilizado en el diagndstico de la enfermedad ( Heckert y col.
1982;. Celer y col. 1893 ).Heckert y col. ( 1992 } reportan una
sensibilidad de 98.3% y una especificidad del 97.9X de la prueba
en la deteccidén de los anticuerpos contra el virus de la A.E.C..
También se ha evaluade la utilidad de esta prueba para detectar
anticuerpos en leche contra la enfermedad, llegindose a encontrar

titulos altos ( Celer ¥ col., 1893 ).

3.-Radioinmuncenmave (R.Z.A.).

Agqui se utiliza un marcador radiocactivo, generalmente Iodo-125,
el cual se une a los anticuerpos especificos que despuds se
dejan reaccionar con los antigenos ( Dalhbarg y col. 1981; East y
col. 1883 ). Esta prueba se ha utilizado para detectar antigenos

virales in vivo de articulaciones artriticas ( Papageorges y col.

1892 ).

4.-Inmunotransferencia (Inmunoblotl.

Esta es una prueba que sirve para detectsr anticuerpos y también

antigeno viral ( Belov y Whalley, 1988; Vitu y col. 1593 }.

5.-Inmunoperoxidasa.
Prueba inmuncenzimitica que utiliza la enzima peroxidasa y suercs

anti Ig G de cabra obtenidos a partir de conejos para la

deteccidn de loa antigenos especificos ( Heckert y col. 1892 ).

Existen adewmds otros métodos dlagndsticos de laboratorio comeo
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1.- Aislamjento viral.

Se realiza por cultives in viiro de tejidos lesionadoz ( Peretz y
col. 1883 ) o por cocultivos de cédlulas de calostro, leche,
lavados bronguiales o cerebro, con células sincviales ( Gay vy
col. 1986; Cheevers ¥y col. 1986 ), macrdéfagos ( Peretz ¥y col.
1993 ) o células de cornea fetal de cordero ( Hecket y col.
1992 ). El aislamiento sirve para diagndstico y para cobtencidn de

antigeno.

2.- Micromconia electxénicn.

Al realizar estudios de microscopia electrdnica tanto en cultivos
celulares como en muestras clinicas, se observa la presencia de
particulas virales, asi come de procesos de gemacidn viral

{ Dalhberg y col. 1981;: Perk, 1990; H3tzel y col. 1983 ).

3.- Pruehas bicguimicas.- Dentro de estas encontramos las
aiguientes:

a) Reaccidn en cadena de la polimerasa, la cual ha demostrado ser
una prueba sensible y eapecifica, ademés que tambien se puede
trabajar con diferentes liquidos corporales de las cabras como
son sangre ¥ leche ( Zanoni y col. 1890: Copal Reddy y col. 1993)
b) Hibridacién jin aiftu de ARN, que =se wutiliza para 1la
identificacién y diferenciacion de cepas virales ( Zink y col.

1990; East y col. 1893 ),

¢) Activacidn policlonal de células B, la cual se utiliza para
detectar anticuerpos en animales negativos a las pruebas

aeroldogicas ( Eamst y col. 1893 ).
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4.- Otras prusbas de laboratorjo:

-Radiolegia.~ Esta prueba se realiza generalments para
detectar las lesiones a nivel de articulaciones ( Dahlberg y col.
1981; Nazara, 1991 ). En los estudios radioldgicos se encuentra
generalmente una inflamacidén de la articulacidén, mineralizacion
de la regidn articular y en algunos casos de tendones, pérdida de
los egpacios entre los huesos principalmente en los tarsos,
ademas de que se puede llegar a observar una degeneracidn severa
y anquilosis ( Carroll y col. 1582: McGuire y col. 1886: Nazara,
1991 ).

-Biometria hemdtica y quimica sanguinea.- Estos parametros
se miden para considerar el estado general del animal, aungque no
se han encontrado cambios significativos o diferencias entre los
animales artriticos y los normales ( Crawford y col. 1981: Nayak
y Bhownik, 1890; Nazara, 1991; Trige, 1981 ), siendo algunos
hallazgos ocasicnales una ligera anemia y moderada monocitosis
{Crawford, 1981 ); asi como ligera linfopenia ( Trigo, 1991 ).

-Andlisis de liquido sinovial.- Este se utiliza para
determinar s8us caracteristicas, asi como el tipo de células
presentes, las cuales generalmente 2on del +tipo mononucleares

( Narayan y Cork, 1990 ).

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.

El diagndstico se realiza de acuerdo al sistema afectado ( Castro
y Heuschele, 1992 ).

En el casoc de artritis, es necesaric diferenciar la producida por
el virus de la A.E.C. primeramente con inflamaciones traumiticas,

las cuales se producen generalmente por golpes, caidas y al
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dormir en pisos duros ( Agraz, 1989 ). E1 segundo diagnéaticq
diferencial se realiza con agentes infecciosos como son
bacterias, clamidias y micoplasmas ( Brugere, 1984; Gaskin, 1890;
Nayak y Bhowmik, 1990 ). La artritis bacteriana se relaciona
frecuentemente como secuela de onfaloflebitis em cabrites
( Brugere, 1984; Castro y Heuschele, 1992 ). Clinicamente los
problemas producidos por micoplasmas y bacteriags se caracterizan
por ser agudos, con fiebre, depresién y un aumento marcado en la
temperatura del sitio de 1lesidén ( Gaskin, 1990; Castro vy
Heuschele, 1992 ). En el casc de la infeccidén con clamidias, el
cuadro es muy similar al producide por el virus de A.E.C., lo guse
haqe dificil su diagnostico diferencial ( Brugere, 1984 ), debido
a esto =me recomienda el aislamiento y la demostracién de 1la
repuest; inmune ( Castro y Heuachele, 1992 ). A diferencia de lo
que se presenta en la A.E.C., los animales afectados por estos
agentes responden bien al tratamiento inicial con antibidticos
¢ Brugere, 1984; Gaskin, 1990; Castro y Heuschele, 1992 ), ademas
de que al analisis del liquido sinovial el tipo de células que se

encuentran son en su mayoria neutréfilos ( Gaskin, 1880 ).

Para el cuadro nervioso el diagnéstico diferencial debe incluir:
listeriosis, abscesos en vértebras, traumatismos en columna,
toxoplasmosis, enfermedades nutricionales come deficiencias de
cobre, vitamina E y la poliencefalomalacia ( Brugere, 1984;
Castro y Heuschele, 1992 ).

En el caso de mastitis son varios los agentes, en su npayoria
bacterias y micoplasmas, gque 3e pueden involucrar en este cuadro

¢ Smith y Randall, 1988; Ryan y col. 1993 ).
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La neumonia producida por A.E.C., debe ser diferenciada de
aquellas causadas por otros virus, neumonias bacterianas o por
micoplasma y de las neumonlas parasitarias ( Brugere, 1984; Ellis
y col. 1988 ).

La historia clinica, las caracteristicas clinicas, el estado
serolégico del vrebafio en relacién a AE.C., asi como el
copportamiento epizootiolégico ¥ los hallazgos a la necropsia son
fundamentales para la realizacién del diagndstico diferencial

( Castro y Heuschsle, 1992 ).
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PROROSTICO Y TRATAMIENTO.

El prondstico se observa desde dos puntos de vista, en el caso
médico, la enfermedad no causard la muerte del animal ( Kahala vy
col. 1991 ), pero es muy imporiante considerar que el animal
permanecerd infectado de por vida ( Castro y Heuschals, 1892;
Zink y col. 1982 ). El otro aspecto a considerar es el econdmico,
el cual es de gran importancia, ya que los animales afectados con
esta enfermedad disminuyen su produccidn lactea. adenmds de
acortarse su ciclo productivo ¥y preasentar una mayor
ausceptibilidad a enfermedades, por lo que ge eliminan de una
manera prematura, a lo cual hay gque atiadir que algunos cabritos
llegan a morir o tienen que ser sacrificadoa ( Smith y Randall,
1968 Kahala y cel. 1991: Baat y col., 1993 ).

En cuanto al tratamiento no sxiste alginc especifico contra la
enferpedad ( Brugere, 1984; Kahala y col. 1891 ), peroc se pusden
dar algunos paliativos para disminuir en alge los efectos del
padecimiento, an el caso de la artritis se puede aplicar farmacos
analgésicos y antiinflamatorios no esteroidales, que proveen un
slivio temporal, perc pierden efectividad despuds de un
trataniento prolongado ( Brugere, 1984; Gaskin, 1990 ). También
se debe dar una buena nutricidn que ayude a contrarestar la
severa perdida de peso, y proveerles de instalacicnea adecuadas
qua las resguarden del clima frio ( Gaskin, 1990 ).

Beaussoleil ¥y col. ( 1991 ), trabajaron con farmacos que tienen
afecto antiviral en la enfermedad de maedi-visna del borrego ¥
obtuvieron buenos resultades, lo que abre la pogibilidad de su

posible utilizacidén en el caso de AE.C..
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PROFILAXIS

La prevencidn que se realiza para A.E.C. es estrictamente
sanitaria ( Kahala y col. 1991: Peretz y col. 1993 ) ya que 1la
prevencidn con bioldgicos o médica no funciona, o se encuentra en
experimentacidén ( Brugere, 1884 ).

El conocimiento de las principales vias de transmisidn, factores
predisponentes y las propiedades del virus, es necesario para la
elaboracidn de un programa eficaz de prevencidn ( Peretz, 1883 ).
El sacrificio de los animales positivos es ciertamente el mnétodo
mas efectivo para evitar la infeccidn de los demds, pero es
econdmicamente muy p;co factible de llevarse a cabo ( Kahla vy
col. 1981 ). Es por esto que se han buscadoc otras medidas de
prevensidn, las cuales en el caso de los cabritos se inician con
la separacion de estos de sus madres al nacimiente ( East'y col.
1987; MacKenzie y col. 1987: East y col. 1993 ).
Posteriormente los cabritos son alimentados con calostro y leche
que puede provenir de tres fuentes: de cabras positivas, de
cabras negativas o de vacas ( Ellis y col. 1983: Peretz, 1992;
Rowe y col. 1992b: Peretz y col. 1993 ). El calostro ¥ la leche
de remplazo también se puede obtener a partir de productos
comercliales que se expenden liofilizados ( Peretz y col. 1983;
East y col. 1993 ),

En el caso de utilizar el calostro de cabras seropositivas, este
debera ser tratado previamente, para lo cgal se puede pasteurizar
( East y col. 1893 }, o ser sometido a un método de calentamiento

a 56 C +/- 2 C durante una hora ( Brugere, 1984; Gaskin, 1990;
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Peretz y col. 1893 ). Esto ultimo se puede realizar de una manera
mids o menos sofisticada utilizandoe equipo adecuado coms un
ternostato electrdnico, medidor de tlempo y un sistema de
enfriamiento, o de una manera “artesanal” calentande a bailo
maria, midiendo 1la temperatura con termémetro y conservar el
calostro o 1leche en un termo durante una hora ( Peretz y col.
1983 ).
A continuacidén se comparan los métodos wutilizados para 1la
alimentacidén de cabritos.
En el casc de la utilizacién de sustitutos comerciales no existe
nucha informacién al respecto, por lo que me recomienda
utilizarlo con prudencia y en un nudmero no ouy grande de
animales, sobre todo al inicio ( Peretz, 1993 ).
El uso de caloatro y leche de vaca ha demostrado ser efective
( Ellis y col. 1983; MacKenzie y col. 1987; East y col. 1987 ),
- aunque hay ;lgunos aspectos a considerar respecto a su
utilizacion; deberin provenir de vacas libres de leucosis y que
vivan en la misma explotacidén, esto con el fin de que provean
proteccidén contra los gérmenes de la zona {( Peretz, 1993 ), Neo
hay que olvidar al utilizar este método que aunque de ficil
aplicacién, sieppre existe el riesgo de una transmisién
inespecifica de dermenes, y por otro lado la proteccién conferida
por el calostro bovino es probablemente de menor calidad para los
cabritos ( Peretz y col. 1993 ).
Los cabritos criados con esta metodologia, cualquiera que sea la
técnica, deberan ser muestreados para detectar la presencia de
anticuerpos a A.E.C. a los & meses de edad ( Gaskin, 1930 ). En

el caso de las cabras adultas lo que se recomienda hacer para
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evitar el contagio entre los positivos y negativos es lo
aiguiente:

Separar los animales positivos de los negatives (Robinson y
Ellis, 1886; Dawson, 1887; Bowe y col. 1992a ) y svitar en la
medida de lo posible cualquier contacto entre estos ( Gaskin,
1990 ). Debido a que la maguina ordefiadora se considera como un
vehicule para la transmisidén de la enfermedad ( East y <ol 1893
). ea necesario realizar una desinfeccidn adecuada de las
pezoneras cada vez que se utilizan, ademis de que se recomienda
ordefiar primero a las seronegativas y después a las seropositivas
¢ Dawson, 1987; Peretz, 1993 ). La utilizacidn de la vacunacién
no ha dado los resultados esperados ( Castro y Heuwachele, 1992;
Russo y col. 1983: Vitu y col. 1993 )i sino por el contraric los
animales que han sido incculados con vacunas de diferentes tipos:
virus muerto { Gaskin 1890 )}, o con difersentes adyuvantes ( Rumso
y col. 1993 ), presentaron como resultado los signos de 1la
enfermedad ( YeGuire y col. 18986; Gaskin, 1930 ) y en algunos de
los casos, estos fueron mds severos que en los animales no
vacunados ( MeGuire y col 1986: Vitu y col. 1893 ). Es por asto
que la vacunacidén no se utiliza como método profildctice ( Castro
v Heuschele, 1892 ). Aunque existen reportes de que la aplicacidn
de biotina como adyuvante reduce la presentacidn de loz signos en

animales inoculados con el virus inactivado ( Straub, 1992 ).

CONTROL .
Las medidas de coatrel deben iniciarse con el nmonitoreo
seroldgico para detectar los animales seropositivos { Narayan y

Cork, 19390; Hetherington y Matthews, 19892 ). Posgteriormente
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algunos autores recomiendan la eliminacidn de los reactores
positivog ( MacDiarmid, 1984; Robinscen y Ellis, 1988; Narayan vy
Cork, 1980 ), aunque en algunos palses como los Eatados Unidos y
Francia donde la evidencia seloldgica es superior al 80% ( Bast y
col, 1887; Vitu y Russo, 1988 ) esta medida seria impractica, por
lo gue las explotacicnes donde la prevalencia es muy elevada
deberdn ir realizando el remplazo de manera metddica (MacDHarmid,
1884 ). Es necesario tomar en cuenta que debido al comportamiento
que presenta el virus productor de la artritis, es fundamental
estar realizando el monitoreo seroldégico de los animales, cada 6
mases a loa jovenes y por lo menos una vez al afio s les adultos
( Robinson y Ellias, 1986 Gaskin, 1980; Hetherington y Matthews,
1982 ). ‘

Con e1 fin de complementar el control de 1a enfemedad as
necesaric estar aplicando al mismo tiempo el programa de
prevencicn ya descrito.

Fara que un rebafio sea declarado libre de la A.E.C., debe pmer
saroldgicawente negativo an por lo menos dos ocasiones a el
eatudio realizado, y estos se deberan hacer con un intervale de

por lo menos 6 meses ( Robinson y Ellias, 1886 ).

42



OBJETIVOS:

Describir las lesiones macroscdpicas vy microscédpicas
presentes en los animales seropositivos al virus de la

Artritis Encefalitis Caprina.

Detexrminar la presencia de particulas virales en las muestras

estudiadas.

Corroborar la pregsencia de la Artritis Encefalitis Caprina en
Méxice mediante la visualizacién del virus cawsal, aal come

de las lesiocnes caracteristicas de la enfermedad.

Generar material de consulta para estudiantes b4

profesionales del area.
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MATERIAL Y METODOS

- Se buscd una explotacidn caprina cuyo fin zootecnico fuese la
produccién lactea. Dicha explotacidn se localizd en el municipio
de Apaxco, Estado de México. Ahi se seleccionaron animales que
presentaban un cuadro clinico de artritis, s=ugestivo de 1la
enfermedad A.E.C., para 1la realizacidn del presente estudio

( Diagrama 1 ).

SEROLOGIA.

- Se seleccionaron 7 animales con el cuadro clinice sugestivo, a
partir de los cuales se obtuve una muestra de sangre mediante la
puncidn de 1la vena yugular de una manera asédptica. Para la
obtencidn del suero dichas muestras se dejaron reposar durante
dos horas a temperatura ambiente permitiendo la formacidén del
codgulo, poaterlormente se racuperd el susro y se centrifugd a
3500 rpm durante 7 minutos, después de lo cual se almacend a ~4C
hasta el momento de su utilizacion. Los sueros fueron sometidos a
la prueba de inmunodifusidn en agar gel ( IDAG ) utilizande un
kit comercial { Veterinary Diagnostic Technology Inc. ), el cual
detecta anticuerpos contra la glicoproteina estructural 135
( Ep135 ) y la proteina interna 28 ( p26 ). La pruebs =a realizé
conforme a la metodelogia recomendada ( Veterinary UDiagnostic

Technology Inc. ).

- Los animales geropositivos se transportaron a las inatalaciones
de la Facultad de Estudios Superiores Cuautitlan ( FES5-C )} para

la continuacién del estudio.
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DIARGRAMA No. 1

METODOLOGIA

CABRAS SEROFPOSITIVAS

l - |

LABORATORIOC CLINICO LIQUIDO SINOVIAL
r——b BIONETRIA KDWTICA MCTERIOLOGIA &
> QUINICA SANGUINEA TINCION -GIEMSA- 4—

Pzt RADIOLOGIA

l

SACRIFICIOD

HISTOPARTOLOGIA MICRDSCOPIA ELECTRONICA
[———b ARTICULACION ARTICULACION 4——]
[ PULNON PULMON +——]
[——> GLANDULA WAMARIA GLANDULA MAMARIA 4——|
[—+ coxmmo CERERRY 4——
——p RINN
L% MODOS LINFATICOS PARESCAPULARES ¥ PAECRURALES
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ANALISIS DE LIQUIDO SINOVIAL.

~ De la articulacion carporadial de los animales seropositivos se
tomaron muestras de liquido sinovial con una Jjeringa de 3 ml
aguja de 2.5 cm calibre 22 en una forma aséptica. Se realizaron
frotis de cada muestra, los cuales fueron £ijados en metanol
durante 3 minutes y tefiidos con colorante de GIEMSA por 30
minutos para pogsteriormente observarlos al microscopio, Tambidn a
cada muestra se le midié el pH y se les determind la consistencia

( viscosidad ) y el color.

ESTUDIO BACTRRICLOGICO.
-Las muestras de liquido sinovial se sembraron en agar Mac Conkey
y agar sangre para determinar alguin posible crecimiento

bacteriano.

ESTUDIO RADIOLOGICO.
-En un laboratorio de diagndstico privado se tomaron placas

radiocgraficas de las articulaciones carporadiales de cada animal.

BSTUDIO HEMATOLOGICO.

-De los animales estudiados se obtuvieron musatras sanguineas
utilizando EDTA como anticoagulante, las cuales fueron remitidas
al Laboratorio Clinico de la F.E.S.-C para la realizacidén de

biometria hemdtica y una quimica sanguinea.

ESTUDIO POST MORTEM.

-Los animales fueron sacrificados en el anfiteatro de Anatomia
Comparada de la F.E.5.C., mediante la utilizacién del método de
émbolo oculto, despuda de lo cual se realizd la necropsia con la

metodologia recomendada ( Aluja, A. 1986 ). Durante la necropsia
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se tomaron muestras de algunos dérganos: Membrana sinovial, ubre,
pulmén, cerebro, nodos linfaticos preescapulares y precrurales,
asi como de rifion, las cuales inmediatamente fueron procesadas

para el estudio Histopatoldgico y al Microscopio electrdnico.

ESTUDIO HISTOPATCLOGICO.
Este se realird utilizando la tincidn de rutina de hematoxilina -

aeosina ( Ver anexoc I ).

ESTUDIO AL MICROSCOPIO ELECTRONICO.

Para este estudio se utilizd una adaptacidn del método empleado
por Perk ( 1990 ), y se realizd en la unidad de microscopia
electrdnica de biologia celular en el Centro de Investigacidn ¥

Estudios Avanzados del 1.P.N. ( Ver amexo II ).

47



RESUOLTADOS

SKROLOGIA .

-De 7 animales muestreados se obtuvieron 2 seropositivos al virus
de A.E.C. mediante la prueba de IDAG, un macho Sannen de 8 afics
de edad y una hembra Sannen de 4 afios, los cuales me trasladaron

a las instalaciones de la F.E.S5.-C .

AMALISIS DE LIQUIDO SINOVIAL.

-En cuanto al pH se encontrd que ambas muestras tenian un valor
entre 7 y 8, es decir, tendiendo a ser bidsicos. La viscosidad en
el caso del macho fué baja y en el caso de la hembra fué alta. El
color del liquido sinovial en ambos casos fué rojizo. Para los
dos animales los resultados del frotis demostraron una poblacidén
celular similar, siendo 96X de linfocitos, 0% de monccitos y 4%
de neutrdfilos para el wmachoe y 92% de linfocites, 0X de
monocitos ¥ 8% de neutrdfilos en el caso de la hembra ( Cuadro

No. 5 ).

ESTUDIO BACTERIOLOGICO.

~No se encontrd crecimiento bacteriano en las nuestras

estudiadas.

ESTUODIO RADIOLOGICO.
~Para la hembra se observé un aumento en la densidad de loa
tedidos blandos ( capsula articular ), en la hilera distal del

carpe derecho se observa una artrosis y pérdida del espacio
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articular, mineralizacién en teJjidos blandos, adelgazamiento de
la cortical y una reaccidn peridstica leve ( Figura 1 ).

-En el caso del macho se observd un aumento en la densidad de los
tejidos blandos, una reaccidén periostica moderada, disminucidn y
erosién de la cortical, conmolidacidén de los huesos del carpo,
disminucidén del espacio articular y deposito de minerales en

tejido blando ( Figura 2 ).

ESTUDIO HEMATOLOGICO.

~-En el caso de la hembra se sncontrd una ligera linfopenia,
ademds de una neutrofilia y una ligera monocitosis, también el
volumen globular medio ( VGM ), amsi como 1la concentracién de
hemoglobina globular media ( CHGM ) se encontraron ligeramente
abajo de léa promadios; la cantidad de proteinas totales se
encuentrd ligeramente aumentada. En el caso del macho se encontrd
una policitemia asi como una disminucién ligera en los valores
del VGM y la CHGM:; también hubo un aumento en la cantidad de

protelnas totales ( Cuadros 6 y 7 ).

ESTUDIO PATOLOGICO.

Los hallazdos de patoldégia macroscépica fueron pocos y se
redujeron a articulaciones carpales donde se encontrd una
inflamacién del tejido articular con presencia de edema en la
membrana sinovial ademis de depdsitos de fibrina en 1la cavidad
articular. En el caso del macho ademds se observd un procesoc de
mineralizacién de la articulacién., Otro organo que se encontrd

ligeramente afectado fué el pulmén de la hembra con un incipiente
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proceso neuménico localizado en el 1ldbulo caudal. También se
encontrd un aumento ligero en el tamafio de los nodos 1infdticos
preescapulares de 1los dos animales., Los demids drganos se

observaron sin cambios patoldgicos aparentes.
ESTUDIO HISTOPATCLOGICO.

Monbrana sinovial

Hembra.- Infiltracidén mononuclear moderada perivascular, con
wetaplasia ciubica endotelial, hipertrofia de la tuinica media,
calcificacidén metastdsica, necrosis coasgulativa en el conectivo
coldgeno compacto y se observd la presmenciam de un microtrombo,
Diagnéstico (Dx): Bursitis proliferativa no supurativa, difusa,
crdnica de leve a moderada.

Macho .- Infiltracién mononuclear y de células Plasmdticas
generalizada moderada, zonas de calcificacidn motastinica,
necrosis coagulativa, zonas de neovascularizacion, presencia de
fibrina hacia 1la superficie libre. Se encontré una hemorragia
localizada de leve a moderada. Dx: Bursitis proliferativa

fibrinosa no supurativa focal croénica ( Figuras 3 y 4 ).

Glandula mamaria

Infiltracidén moncnuclear y de células plasmiticas, degeneracidn
vacuclar de los adendmercs generalizada y severa, engrosamiento
de los septos alveclares y zonas de calcificacidn netastisica Dx:

Mastitis no supurativa multifocal crdénica severa (Figuras 5 y 6).

Rifion

Hembra .- Infiltracidn linfocitaria perivascular severa,
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congestidén leve generalizada, aumento del nimero de células y
tejido conectivo en la zona glomerular, presencia de material
eosinofilico en espacio capsular y luz de los tubulos de manera
moderada a severa, una degeneracidn hidrdpica y nucleos
picndticos. Dx: Glomérulo nefritis membrano proliferativa intra-
capilar no supurativa, severa, crénica, generalizada ( Figura 7 )
Macho.- Infiltrado 1linfocitario perivascular, congestidn y
hemorragias moderadas, presencia de material cosinofilico en 1luz
tubular, espacio subcapsular y glomérulo, proliferacidén celular
en el glomerulo, degeneracidén vacuolar y necromis coagulativa
multifocales modaradas, y calcificacidén metastasica. Dx:
Glomérulo nefritis membrano proliferativa intracapilar no

supurativa serofibrinosa severa crénica.

Nodos linfaticos preeacapulares

Hembra.~ En el nodo izquierdo me encontrd una hiperplasia leve,
en el caso del nodo derecho se presentd una hiperplasia funcional
generalizada crénica severa.

Macho.-El nodo derecho sin cambic patoldgico aparente, en el nodo
lzquierdo =se observd una atrofia funcional de linfonddulos en
corteza, asi como da los cordones medulares, encontrindoase la

presencia de una gran cantidad de macréfagos ( Figura 8 ).

Hodos iinfaticos precuralea

Hembra.-En el nodo derecho me observd una disminucidén de la
poblacién celular a nivel de gorteza, en 'el izquierds una
hiperplasia linfonodular leve.

Macho.~- Se encontrd una disminucién de célulaes del parénguima

localizada hacia cordones centrales en el nodo derecho, y algo
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similar con presencia de macrdéfagos en el nodo izquierdo.

Pulmén

En el pulwén de la hembra =e observd una congestidén difusa leve.

Corebro

Hembra .- Hemorragias perivasculares en sustancia blanca,

Macho .-Sin cambios patolégicos aparentes

ESTUDIO AL MICROSCOPIO ELECTROMICO.

~Durante el estudio ultraestructural se encontraron particulas
que en tawafio y forma se asemejan al virus de A.E.C., asi como
procesos de gemacién viral sugestives del agente. Membrana
ainovial

Durante el andlisis de las muestras de membrana sinovial de la
hembra »se observaron este tipo de particulas intracitoplasmicas
en células mononucleares ( Figuras § - 11 ). En el caso del macho
no se logrd observar ninguna estructura sugestiva,

Bulmén

En el pulmén de la hembra se encontraron estructuras sugestivas
de procesos de gemacién viral en células mononucleares ( Figurae
12 ¥y 13 ).

Gldndula maparia

En el caso de glandula wamaria se observaron este tipo de
eatructuras & nivel intersticial.

Cexebro

El cerebro en ambos casos no encontraron estructuras sugeativas.
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CUADPRO No. 5

RESULTADOS DEL ANALISIS DE LIQUIDO SINOVIAL
DE LAS CABRAS SEROFPOSITIVAS A AEC

AN I MAL PH vlscocipAp | COLOR (PRINCIPALES CELULAS
Lisfocitos Momcitos NewtrStilos

HEMBRA 7-8 alta N2 % 8« Bz

MACHO -8 3] WiiZ0 % % 84 £%
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RESULTADOS5 DE LOS ESTUDIOS HEMATOLOGICOS
EM LAS CABRAS SEROPOSITIUVAS A AEC

CUADRO No. 6

BIOMETRIA HEMATICA

WER | weno  FRERER HENERA L i
HEWGLOBIM 7 101 /a1 9.7uSgrdl ¢ B-14 ) LECOCIIOS 55 wiles/mi 8.5 milesrml  {4-1D)
HMICRITO 5 4 zz (19.5-39,5)  LINPOCLTOS 94 %% (58-19)
FROTEINAS 7.1 gral 8.4 9/d1  (6-7.5)  MOMCITOS 64 3z (84)
TPLASHATICAS .
: WUTROFILOS:
ERITROCITOS 19 45 wilt/ml 23.91 mill/ml (8-18) Seqentados 54y 9% 3e-48)
INDICES DE TOSINOFIL0S 1y 2% {1-8)
WINTROBE:
LG 14.62 £1 13,3841 (15,539
cHan 26.29 9781 28,75 vl {35-42)
PARAMETROS WORWILES TOMADOS DI SCHALM ¥ CoL. € 1993 ).
CUADRO Mo. 7
QUIMICA SANGUINEA
D™ o PARNGTI

PROTEING e

1OTALES 18 9741 12.4 g7&t (6.4-7

ALBMING 2.39/d1 3 grdl (2.7-3.9)

UREA 23 wa/di 23 wg/dl (18-22)

CREATININ 1 wyrd) 1.4 mg/dl (1.8

PARANETROS NORMALES TOMADOS DE SCHALM ¥ COL. ¢ 1933 ).
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Fig.3.- Membrana sinovial
de articulacidn carpal de
1y hembra,donde e obeservs
una vellosidad sinovial
Aipertroriada (A ), ¥ una
inZlitracidén de cklulag
mencnuclearss () .0 0x 3

Fig. 4.- ¢
articulas

donde e
e 2ibrina o
libre |

la mamaria,
osbEervay
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DISCUSION

En la presentacidn del sindrome artritico en las cabras, se sabe
que existen diferentes etiologias. Se presentan problemas debido
a elementos como son traumatiomos e instalaciones inadecuadas,
También se llegan a presentar como secuela de algunos procesos
infecciosos : mastitis, metritis, y algunos otros como partos
distécicos, retenciones placentarias y carencias alimentarias
( Agraz, 1989 ). Existen 2 microcorganismos que generalmente se
presentan causando problemas de artritis en las cabraa, las
clamidias y los micoplasmas, los cuales producen caracteristicas
clinicas similares a las de la artritis ( Trigo, 1986; Garcia,
1992 ); aunque en el caso de la infeccién por estos agentes, loa
animales responden al tratamiento con antibidticos sobre tode al
inicio, ademds de que es posible aislar al agente ( Trigo, 1981),
lo cual no se intentd en este estudioc debido a que no 8Be contd
con los elementos necesarios al momente de realizarlo, Otra
posible etiologia y que tiene relacidn con la artritis reumatoide
en humanos { Perrin, 1381 ), es 1la formacién de complejos
inwunes, que se depositan a nivel del tejido articular,
provocando una artritis caracterizada por 1la infiltracidn de
linfocitos, macréfagos y células plasmdticas y por supueste los

compleJos inmunes { Stites, 1883; Jutila, 1988 ).

De los 7 animales muestreados y que pressntaban el cuadro clinico
de artritis, solo 2 resultaron positivos a la ssrologia de la
AEC, lo cual se puede explicar tomando en cuenta diversos

factores, Primerc, las diferentes etiologias de artritis y que se
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describieron en el parrafo anterior. Segundo, en el cual se
consideran las propiedades innuﬁogénicas del agente en el
hoapedador, a3ai come sus caracteristicas de replicacidn, ya que
apbas influyen en la deteccidn de anticuerpcs al realizar un
andlisis seroldgico. El virus se caracteriza por inducir una baja
produccidn de anticuerpos neutralizantes por parte del hospedero
( Guigen y col. 1980: Huso y Narayan, 1980 ); ademis presenta un
macanisno de restriccién de su replicacidn lo cual dificulta el
desarrollo de una respuesta adecuada por parte del hospedador
( Zink y Narayan, 18989 ), aunadc a esto se encuentra el fendmeno
de seroconversidén que se presenta en esta enfermedad, por lo cual
hay etapas en las que aunque esta presente el agente, no se da la
respuesta de anticuerpos ( Jolly y col. 1989: Rimstad y col.
1883 ), Tercero, se considera como otro factor el tipo de prueba
realizada para el diagndstico seroldgico, la cual fué la
. inmunodifusion en agar gel ( IDAG ). Esta prueba es ampliamente
utilizada ya que es muy dtil a nivel de rebafio, es ficil de
realizar y se encuentra disponible en el mercado { East y col.
1993; Smith, 1991 ), pero tiene el inconveniente de que es poco
sensible ( Perrin, 1991; Vitu y col. 1993 ), ya que detecta
aproximadamente < 1 mg/100 ml ( Stites, 1983 ). Considerando
enstos tres factores se puede explicar el porque tan solo se
obtuvieron 2 animales seropositivos ( 28% ), lo cual coincide con
lo reportado por Gonzdlez ( 1994 ) que obtuvo tan solo 23.3X% de
seropositivos de los animales clinicamente con cuadro artritico.
Durante el estudio radicldgico Se encontrd una inflamacién de
tejidos blandos, una reaccidn peridstica y pérdida del espacio

articular, asi como mineralizacidn de tedidos blandos , lo cual
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coincide con lo reportado por Cork ( 1980 ) y Nazara { 1991 ) que
mencionan un aumento de volumen de teJjidos blandos acompafiada de
una mineralizacidén de los tejidos periarticulares, asi como una
degeneracidén dsea en casos severos, la cual no se observd en el
presente estudio. Trigo ( 1991 ), menciona que la radiologia es

parte importante en el diagnéstico integral.

Durante el estudio hematoldgico de los animales seropositivos no
se han encontrado cambicas o diferencias significativas en
relacién a Jlos animales wsanos ( Crawford y coli 1981 ).
Ocasionalmwente se encuentra una ligera anemia, una mpoderada
monocitosis y en ocacliones se aprecia una ligera 1linfopenia en
los animales seropositivos ( Crawford y col; 1981; Trigo, 1991 ).
Los resultados obtenidos en el presente trabajo no varian mucho
en relacidn a lo reportado en la literatura, ya que en la hembra
ge encontrd una ligera anemia y ligera linfopenia. En cuanto a
los valores absolutos de monocitos y neutrdfilos estos se
encuentran dentro de los rangos citados por Schalm ¥ col. 1993,
Los resultados de la quimica sanguinea tampoco muestran cambios
significativos, ¥y solo se observa un aumsnto en la cantidad de
protelnas totales, lo cual generalmente se presenta en animales
enfermos { Schalm y col; 1833 ). Los resultados obtenidos para el
macho tampoco presentaron variaciones importantes, observandose
una ligera anemia y un aumento en la cantidad de proteinas, lo
cual coincide con lo reportado en la literatura. El gran aumento
en la cantidad de gldbulos rodos ( cuadro 6 )}, pudo haberse
debido a alguna falla en la metodologia, ya que no se encontré
alguna causa a la que se pudiese atribuir tal aumento.
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En el estudioc de la AEC, se tiene como parte de un diagndéstico
integral, el andlisis de liquido sinovial ( Trigo, 1991 ). &l
realizar este cstudio en animales positivoes a la enfermedad se
obgerva un gran aumento en el nunero total de células del liquido
sinovial ( WNazara, 1991 ), siendo las que predominan 1los
linfocitos ({ Narayan y Cork, 1980 ). Al realizar una cuenta
diferencial del tipo y porcentaje de células, se ha encontrado
que los linfocitos se presentan en un porcentaje mayor al 90%,
seguido de lom monocitos y escasamente neutrdéfilos ( Gonzdlez,
1994 ). Lo= resultados encontrados al realizar este trabaljo
coinciden con lo reportado en la literaturs, aunque me encontrd
un mayor ntmero de neutréfilos que de monocitos, lo cual debido
al baijo nimerc de lo3 primeros no es indicativo de algin otro

proceso infeccioso ( Hazara, 1991 )

Los hallazgos a nivel de patologia macroacépica generalmente se
reducen a los encontradeos en articulacicnes y en ocasiones en
pulmdn ¥y nodos linfidticos regionales ( Castro, 1992 ). En el caso
de articulacidn se observd inflamacién del tedido articular,
odena y en el macho tambidn un proceso de mineralizacidn; ademAs
se encontraron los nodos preescapulares con aumento de tamafio,
todo esto coincide con lo reportade por Trige ( 1991 ) y Peretz

( 1893 ).

Durante el estudio histopatolégico realizado en diferentes
drganos, se obtuvieron resultados que coinciden con lo reportado
en la literatura. En el casc de articulaciones se encontrd una

infiltracidn de células mononucleares, hipertrofia de células
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sinoviales, hipertrofia de vellosidades, zonas de necrosis
coagulativa en tejido conectivo, asi como zonas de calcificacidn
metastidsica, lo cual coincide con lo reportade por Cheevers
1988 ) y Knowles ( 1990 ). En gldndula mamaria la lesidn
caracteristica fué una infiltracién severa de células
mononucleares y engrosamiento de los septos alveolares como lo
reporta Perrin ( 1931 ). Los hallazgos reportados en nddulos
linfaticos son hiperplasia linfoide, asi como formacidn de
foliculos corticales secundarios y acumulacién de macréfagos
{ Cheevers y col. 1991; Gonzdlez y col. 1987 ), lo que es
coicidente con lo encontrado en este trabaJjo. Los reportes en
relacién a la histopatologia de rifion son muy pocos y solo ae
describe una glomerulonefritis con infiltracidn linfocitaria
( Carroll y col. 1982; y Grewal y col. 1886 ), lo ocual es similar
a lo encontrado en esta investigacidén. En el caso del pulmdn de
la hembra 3e encontrd una ligera congestién, que no es
significativa en la enfermedad, ya que para esta se reporta una
neumonia intersticial con infiltracién linfocitaria ¥ de ' células
plasmidticas ( Cork, 1990 ). El1 cerebro se encontré en amhos casos
sin cambios patoldgicos aparentes, lo cual era de esperarse ya
que la afeccidn de eate érgano en animales adultos es muy poco
comin ( Castro y Heuschele, 1992 ).

Durante el e¢studio al microscopic electrénico se pueden encontrar
las estructuras virales y cuerpos de gemacidén tanto en cultivos
celulares { Dahlberg vy col. 1981; H3tzel ¥y col. 1993 }, coms en
muestras clinicas ( Perk, 1990 ). En ambos casos se observan las

particulas intracitoplasmiticas o extracitoplasmaticas, auwngue
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estas Jltimas son dificiles de encontrar en los casos clinicos
( Robinson y Ellis, 1986 ). Dichas particulas se ven cono
estructuras esféricas con un nucleo electrodenso, y un tamafico que
oscila entre 80 y 100 ni., ademds de proyeccionas en la envoltura
( Palmer y Martin, 1988; Gay y col. 1986 ). Loas resultados
obtenidos en el presente trabajo mueatran estructuras con formas
y tamafios, asi como procescs de gemacidn, que coinciden con lo

reportado en la literatura para los retrovirus ( Frank, 1987 ).

Por lo anteriormente encontrado se corrobora la presencia del

virus de la ARC en algunas de las cabras de nuestro pais.
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CONCLUSIONES

- No todos los animales con cuadro clinico de artritis resultaron

positivos a la serologia.

- Loa resultados hematoldgicos revelan escasos cambios en las

cabras afectadas.

- El estudio radioldgico reveld las lesiones caracteristicas que

produce la enfermedad.

- Los resultados de la histopatologia coinciden con lo reportado

en la literatura.

- Los resultados histopatoldgicos muestran gque también otros
drganos se pueden encontrar lesionados en los animales con la

enfermedad .

~ La presencia de particulas y procesos de gemacidn similares a
lom del agente etioldgico indican 1a presencia de cabras

portadoras del virus en México.

- Las fotografias agqui presentadas constituyen el primer reporte

grafico del agente etioldgico en nuestro pais.
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ANEXO

1.- TECNICA UTILIZADA PARA LA BELABORACION DE LAS MUESTRAS DE
HISTOPATOLOGIA.

a)Fijacién.- Muestras de 1 cm cubico se depositaron en formalina
bufferada al 10% durante 48 horas para su fijacidn.
b)Deshidratacidn.~ Las muestras fueron sometidas 'a un proceso de
deshidratacidn gradual en etanol a diferentes concentraciones que

van desde 60X hasta el 100X .

c)Aclaracidn.- Se sgometieron las muestras en una solucién de
xilol
d)Infiltracidén.- Las nuestras se colocaron en reciplentes con

parafina a 60 C ( punto de fusidn de la parafina ).

e)Inclusién.- Una vez infiltradas las muestras fueron colocadas
en recipientes cubicos y se dejd solidificar a temperatura
ambiente.

f)Corte.- Los blogues de las muestras se cortaron en un microtomo
obteniendose cortes de 4 a 6 micrémetros.

g)Tincién.- Las muestras se tifieron con el método de rutina
Hematoxilina-Eosina ( HE ).

h)Observacidn.- Se realizd en un microscopio éptico marca Zeiss.

Las observaciones se hicieron a diferentes aumentos.

II.- TECNICA UTILIZADA EN LA PREPARACION DE LAS MUESTRAS PARA SU
ESTUDIC AL MICROSCOPIO ELECTRONICO DE TRANSMISION.

a)Fijacién.-Las mnmuestras obtenidas se lavaron con una B8olucidn
buffer de cacodilato 0.1M, después se fijaron con glutaraldehido

al 2.5 % en buffer cacodilato 0.1M durante una hora, Al termino
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de este tienpo se lavaron 3 veces con el buffer antes mencionado,
después de lo cual fueron post-fijadas con tetradxido de osmio al
1 X% en cacodilato durante una hora, al termino de la cual se
lavaron con buffer.

b)Deshidratacidén.- Al termino de la £ijacién, las muestras se
sometieron a un process de deshidratacién gradual en etanol
utilizando diferentes conceéntraciones: 50%, 60%, 70%, 80%, 90X ¥y
100X, siendo el tiempo de incubacién de 15 minutos en cada uno, y
en el caso del etanol al 100X el proceso se realizd 3 veces.
c)Infiltracién.- Esta se realizd con resina Spurr, iniciando con
una dilucidn de resina:etanol 1:1 durante 3 horas, después una
dilucidn resinaietanol 3:1 durante toda la noche, y para terminar
se realizan 3 pames en resina pura durante 3 horas cada uno.
d}Inclusidn .- Para la obtencién de bloques 1la resina se
polimerizd a 60 C durante 24 horas.

e)Cortes.- Loz blogques con la mueatra se cortaron en un
ultramicrotomo ( Ultracute E / Reichert-Jung ) y los cortes
fueron aproximadamente de 80 nandmetros (nm).

f)Contraste.- Se realizd con acetato de uranile y citrato de
plomo.

g)0bservacidn.- Esta se hizo en un micrescopio de transmisidn (
TEM- Jeol 200 EX ) realizando observaciones a diferentes

aurmentos.
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