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RESUMEN 

El presente trabajo se realizó con el obJetivo de valorar loa 

hallazgos clinicos en las cabras seropositivae con lo reportado 

en la literatura, haciendo la descripción de las lesiones 

hiatopatolügicas encontradas, asi como determinando la presencia 

de particulas virales en las muestras estudiadas. Con este 

propósito se visitó una explotación caprina cuyo fin zootecnico 

es la producción láctea, la cual se ubica en el Estado de M'xico. 

Dentro de la explotación se tomaron 7 muestras para la obtención 

de suero de lns cabras que presentaban un cuadro clinico de 

artritis. Los sueros se analizaron mediante la prueba de 

inmunodifusión en agar (IDAG>. después de la cual los animales 

seropositivos se utilizaron para continuar los estudios. 

A los animales seropositivos se les tomó una muestra de sangre 

utilizando E.D.T.A. como antico~gulante. para la realización de 

una biometria hemAtica ( BH ) y una quimica sanguinea ( QS ) para 

cada animal. De las articulaciones carpales se tomaron placas 

radiológicas y se obtuvieron muestras de liquido sinovial, de las 

cuales se realizaron frotis que se tiñeron con el colorante de 

Giemsai ademas dichas muestras se sembraron en agar McConkey y 

agar sangre para determinar una posible infección bacteriana. 

Posteriormente los animales fueron sacrificados mediante la 

utilización de una pistola de embolo oculto, procediendose a 

realizar la necropsia de los mismos, durante la cual se tomaron 

muestras de membrana sinovial, pulmón, gl!ndula mamaria, nodos 

linfAticos preescapulares y precrurales, y riñon, las cuales 

fueron fijadas en formol bufferado al 10% y se procesaron para su 



estudio hiatopatológico, utilizando la tinción de rutina 

hematoxilina-eosina HE ). También se tomaron muestras de 

membrana sinovial, pulmón, gllmdula mamaria y cerebro, las cuales 

fueron fijadas con slutaraldehido al 2.5~ y tetroxido de osmio al 

l~. y contrastadas con acetato de uranilo y citrato de plomo, 

para su estudio al microscopio electrónico de transmisión (ME ). 

Después de realizar la prueba de IDAG a los sueros de los 

animales clínicamente artríticos, se obtuvieron 2 seropositivos, 

una hembra de 4 años de edad y un macho de 8 años, ambas cabras 

eran de la raza Sannen. Los resultados de la BH revelan un 

aumento en la cantidad de glóbulos roJos en el macho y una 

linfopenia ademAs de neutrofilia en la hembra. En la QS se 

observó un ligero aumento en la cantidad de proteínas totales en 

ambos casos. Al estudio radiológico se encontró la inflamación de 

teJidos blandos con mineralizaciones en articulación, a8i como 

una reacción peri6etica, y una pérdida del espacio articular. 

Durante el anAlisis del liquido sinovial no se presento 

crecimiento bacteriano, y al estudio de los frotis se encontró 

92~ de linfocitos, 0% de monocitos y 8% de neutrófilos en la 

hembra y 96~ de linfocitos, 0% de monocitos y 4% de neutr6filos 

en el macho. Los hallazgos hietopatólosicoa fueron: una bursitis 

proliferativa no supurativa difusa crónica de moderada a severa, 

una mastitis no eupurativa multifocal crónica severa, 

linfadenitis proliferativa no supurativa difusa crónica moderada, 

y una glomerulonefritis membrano proliferativa intracapilar no 

supurativa, crónica severa¡ en pulmón una congestión difusa leve¡ 

las muestras de cerebro se encontraron sin cambios patoldaicos 

aparentes. En el estudio al ME se observaron particulas de 
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morfologia y tamaño, asi como procesos de gemación viral, 

similares a las de los lentivirus causantes de la A.l.C. en la 

membrana sinovial, pulmón y glandula mamaria de la hembra. 

Por lo anteriormente encontrado se corrobora que el virus de la 

A.B.C. se encuentra presente en alguna9 de las cabras de nuestro 

pais. 
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I M T R O D u e e I O N 

Se sabe con certeza que la la cabra f ué uno de los primeros 

animales domesticados por el hombre, hace aproximadamente 10,000 

años y desde entonces ha formado parte importante en la vida 

productiva de este (~.A.O., 1987; Mayén, 1989 l. 

Estos animales han demostrado a traves del tiempo eu gran 

resistencia y adaptabilidad, atln en condiciones ecológicas 

desfavorables a las cuales otras especies animales no se han 

adaptado, por lo que la mayor parte de la producci6n caprina se 

ha concentrado en las zonas Aridas y semiAridas del mundo, las 

cuales se encuentran principalmente en los paises 

subdesarrollados A¡raz, 1989 ). 

La caprinocultura en México data desde la llegada de los 

españoles, con la introducción de las razas blanca celtibérica y 

castellana de Extremadura, las cuales se 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 loa campesinos de 

menores recursos en las resiones Aridas y semi-Aridas del pais, 

considerAndose como una actividad secundaria dentro del ramo 

pecuario. El eistema de explotación tradicional de la cabra en 

México ha sido primordialmente de tipo extensivo, ya sea de 

libre pastoreo, transhumante o sedentario, donde el ganado 

consume forrajes y plantas silvestres. También existe en al¡unas 

regiones el sistema semi-extensivo en el cual los animales 

consumen residuos agrícolas y pastorean en praderas cultivadas 
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baJo riego. Por último tenemos el sistema de producción 

intensivo, donde los animales están estabulados y se les 

proporciona alimentos y forrajes procesados F.A.O., 1987¡ 

Nazara, 1990¡ Gall, 1992 ), En el país existen aproxiuaadamente 

10,439,000 cabezas de ganado caprino segün datos del INEGI ( * ), 
cifras que no han sufrido gran variación en los últimos años 

(Cuadro No. l ). En México, gran parte del territorio nacional 

presenta características de temperatura, precipitación pluvial y 

topografia adecuadas para la explotación caprina ( Hayen, 1989 ). 

Se pueden identificar 3 grandes zonas de población caprina que 

albergan el 80 % de la población total del pais: zona norte, 

compren~e los estados de Chihuahua, Coahuila, Nuevo 

Durango, Zacatec~s y San Luia Potosi con un 45 ~del total• 

que 

León, 

zona 

centro, con los estados de GuanaJuato, Querétaro y Michoacin, que 

albergan el 11 % ; y zona sur donde se ubican los estados de 

Oaxaca, Puebla y Guerrero con una población de 24 S del total 

Hayén, 1987; INEGI, 1990 l. 

A pesar de que en los ~ltimos años se ha tratado de impulsar la 

caprinocultura a todos sus niveles, el sistema de explotación 

intensivo donde se utilizan razas puras y seleccionadas, en el 

cual su objetivo primordial es la producción láctea ( Gall, 1992; 

Galina y Guerrero, 1992 ), ha empezado a despertar gran inter6s 

en algunos productores, que ven en loe caprinos un aran potencial 

que se ha desaprovechado ( F.A.O., 1987 ). Adem4s cabe señalar 

que debido a los retos que tendr& el pais sobre todo frente al 

Tratado de Libre Comercio C TLC ), se plantea como una 

(*) Instituto Nacinal de Geografía Estadistica e Informática 
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CUADRO No • .1 

POBLACION TOTAL DE CAPRINOS EN 
LA REPUBLICA MEXICANA PERIODO 85-9H 
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necesidad el enfocar los esfuerzos hacia un área de la producción 

lActea en donde exista una tecnologia de punta. y seria a este 

nivel donde se buscaria el desarrollo y la competitividad de la 

caprinocultura nacional ( Galina y Guerrero. 1992 ). Esto apoyado 

en el hecho de que la caprinocultura en los otros paises miembros 

del TLC de Norteamérica no se encuentra tan desarrollada como los 

demás ambitos de su ganadería, además de que los caprinocultores 

de estas naciones, en su mayoria tienen sus animales para consumo 

doméstico de leche o para entretenimiento y venta, aunque 

ultimamente se ha incrementado el nümero de propietarios que 

expresan su deseo de comercializar la leche y quesos Smith, 

1988 ). 

Es la busqueda del desarrollo y productividad de nuestra 

caprinocultura, lo que está llevando a una nueva mentalidad en 

los investigadores y acad~micos del pais ( Galina y Guerrero, 

1992 ), lo cual requerir' de un mayor esfuerzo en lo que a la 

investigación se refiere. por lo que aquí sur1e la importancia de 

desarrollar la investigación en el area de sanidad animal, en 

particular 

Dentro de 

acerca de las enfermedades de origen infeccioso. 

este Ultimo rubro encontramos entre otras, a la 

enfermedad conocida como Artritie Encefalitis Caprina ( A.l.C ), 

la cual es un padecimiento viral que ha emergido con gran 

importancia en muchos paises, sobre todo en aquellos dedicados a 

la producción láctea y que utilizan basicamente razas caprinas de 

origen europeo ( Dawson, 1987 ). Artritis Encefalitis Caprina es 

un nombre compuesto que ha sido adopt.ado para describir una 

enfermedad multisitemica en cabras, que se caracteriza por 

producir lesiones inflamatorias crónicas y que se pueden dividir 
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en dos cuadros clinicos distintos ( Brugere, 1964 i Dawson y 

col. 1985; Kennedy. y col. 1985; Avales y col. 1992 ), una 

poliartritis proliferativa, neumonia intersticial crónica y 

mastitis indurativa en animales adultos, y un cuadro de 

leucoencefalomielitis proliferativa en cabritos de 2-4 meses de 

edad ( Nazara, 1985; Grewal y col. 1966; Dawson, 1987; Benzoni y 

col. 1988; Jackson y col. 1991 ). 

ITIOLOGil 

lsta enfermedad A.l.C., tambi6n conocida como rodilla grande 

Dufour y col. 1988; Narayan y Cork, 1990 ), retrovirus caprino 

lllis y col. 1986; Grewal y col. 1986 ) o leucoencefalomielitis 

caprina ( Bobinson y col. 1986; Rowe, y col. 1992b ), es causada 

por un retrovirus mieabro de la subfamilia Leptiyiripao que 

pertenece a la familia Botroyiridae ( Haase, 1986; Narayan y 

Cle..,nts, 1989; Putney y Montelaro, 1990; Lichtensteiger y col. 

1991 ). 

Junto con el virus de la A.B.C. se encuentran en la subfamilia 

Loptiyiripao otras enfermedades del los animales y del hombre 

como son: maedi-visna en borregos, anemia infecciosa equina, 

inmunodeficiencia felina, inmunodeficiencia bovina, 

inmunodeficiencia del simio y por ~ltimo, de sran importancia el 

virus de la inmunodeficiencia humana tipo 1 y 2 ( Frank, 1987; 

Huso y Narayan, 1990¡ Putney y Hontelaro, 1990¡ ). Todos los 

miembros de esta subfamilia se caracterizan por producir una 

infección persistente y una enfermedad de tipo crónico que inicia 

con periodos prolongados de infección subclinica, la cual 
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pro¡resa lentamente hasta llegar a afectar varios sistemas u 

órganos Narayan y Clemente. 1989 ¡ Huso y Narayan, 1990 ) . 

Aunque estos son virus que producen una infección lenta, en 

algunos casos la enfermedad se caracteriza por presentar la 

sintomatologia en un periodo no muy prolongado de tiempo 1 como en 

el caso.de anemia infecciosa equina y l.l.C, en su presentación 

encefálica en cabritos ( Narayan, 1990 ). 

Los lentivirus son particulas envueltas que miden entre 80 y 

100 nm, contienen en su nücleo una banda sencilla de ácido 

ribonucleico ( ARH ) y presentan en au genóma una enzima llamada 

transcriptasa reversa la cual utilizan al momento de su 

replicación ( Coffin, 1990; Putney y Montelaro, 1990 ). El ciclo 

de replicación viral inicia con su lleaada a las c6lulas blanco, 

que en este caso son las de la linea de los macrófa1os ( Jutila y 

Banks, 1988; Zink y Narayan, 1989; Narayan, 1990 l. Al 

encontrarse en citoplasma se libera el ARH y por medio de su 

enzima transcriptasa reversa forma un ADH proviral, el cual se 

integra al genoma celular como provirus ADH, pudiendo eeauir de 

aqui dos rutas ( Coffin, 1990; Putney y Hontelaro, 1990; Peretz y 

col., 1993 )¡ la primera y la mis común, es que el virus se 

detenga on esta etapa de una manera persistente o "silencioea" 

por tiempo indefinido; la segunda, es la continuación del ciclo, 

el cual se desarrolla con la producción de ARN viral por parte de 

la célula, a partir del cual se forman las proteinas virales, se 

ensamblan y se da la lib~ración de las particulas virales 

(Narayan y Clemente, 1969; Biberstein Y Chung, 1990 ). 
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P A T O G B M 1 5 1 5 

Como se mencionó anteriormente la infección con el virus de la 

artritis, al i¡ual que en los otros lentivirus. es persistente. 

Esto se debe principalmente a tres propiedades biológicas de 

estos virus Narayan y Cork, 1990 ) . Primero, el virus se 

integra al ADH de la c~lula y de esta forma elude la eliminación 

inmunológica Narayan y Cork, 1990; Putney y Montelaro, 1990 ). 

Segundo, los virus se replican preferentemente en los macrófagos, 

los cuales son de gran importancia en la respuesta inmune que 

puede presentar el animal, ademas debido a la amplia distribución 

de estas células en el organismo, se ve favorecida la 

diseminación del virus dentro del mismo y hacia el exterior 

( Kennedy y col., 1985; El lis, 1990; Peretz, 1993 l. 'rercero, 

estos virus usualmente no inducen la producción de anticuerpos 

neutralizantes Haase, 1986¡ Narayan y Cork, 1990¡ Cheevers y 

col. 1991 l. Por lo tanto la replicación viral podrá continuar 

independiente a cualquier control del sistema inmune humoral 

( Narayan y Clements, 1989; Putney y Montelaro, 1990; 

Lichtensteiger y col. 1991 ) . 

Kl virus puede penetrar al oraanismo a partir de: ingestión de 

calostro proveniente de madres infectadas, por ingestión de leche 

contaminada, a traves de sangre y ocasionalmente algunas otras 

secreciones C Brugere, 1984¡ Heckert, 1992¡ Peretz y col. 1993 ). 

Tenemos asi que existen bAsicamente dos tipos ·de transmisión de 

la enfermedad, la via vertical, la cual principalmente se 

presenta por el conswt10 en los cabritos del alimento proveniente 

de madres infectadas, ademas del contacto de estos con las 

10 



secreciones 1naternas ( Rowe y col. 1992a; East y col. 1993 ) . En 

el modo de transmisión vertical tambien hay reportes que sugieren 

una infección intrauterina del feto C Ali, 1967; East y col. 

1993 ). La otra via de transmisión es la horizontal, la cual se 

da seneralmente entre animales adultos C Peretz y col. 1993 l y 

comprende bAsicamente el contacto entre las cabras suseptibles y 

las cabras infectadas C Rowe y col. 1992a; East y col. 1993 ). 

,Alaunos autores comentan que existe una transmisión entre hembras 

en lactación a partir de la utilización de la maquina ordeñadora, 

en la cual también se ordeñan las cabras infectadas C Peretz y 

Cimarosti, 1990; East y col. 1993; Ryan y col. 1993; ). La 

transmisión por via aanguinea también es posible a traves de 

lesiones cutAneas. tatuajes, inyecciones y demAs lesiones 

1umarantes C Peretz y col. 1993 l. La infección por aerosoles y 

otras secreciones corporales es menos factible de producirse 

C Bru¡ere, 1984 ). En cuanto a la suseptibilidad por edades se 

observa que los cabritos son los más suseptibles, ya que al 

momento de la insestión del calostro, el aparato disestivo de los 

cabritos es mucho m4s permeable al paso de células infectadas, 

sobre todo en las primeras 48 horas C Castro y Heuschele, 1992¡ 

Peretz y col., 1993 ). Y es en ellos donde la enfermedad se 

manifiesta en un corto periodo de tiempo C González y col. 1987; 

Harayan y Cork, 1990 ) . Una vez dentro del or¡¡aniamo, los virua 

si¡uen varias rutas para causar la enfermedad, las cuales 

incluyen el mecanismo viral para eludir la respuesta inmune, y la 

infección directa de células de defensa C Narayan y Clemente, 

1989 ) . 

El periodo de incubación es generalmente largo y varia de a 
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varios años < Narayan y Cork, 1990; Perk, 1990 ) • con un curso 

progrP.sivo crónico, por lo que el virus requiere de replicarse 

en una forma continua C Narayan y Clemente, 1989 J, para lo cual 

el agente alcanza a las células de la linea de los macrófagos en 

las cuales empieza una replicación a niveles minimos ( Jutila y 

Banks, 1966; Zink y col. 1990; Heckert y col. 1992 ). Loa 

animales desarrollan niveles bajos de viremia, en la cual los 

virus se relacionan casi exclusivamente con los monocitos, que 

son cdlulas producidas en médula 6sea y circulan en sangre por 

periodos variables de tiempo hasta que localizan un teJido en 

particula~. en el cual maduraran a macr6fagos residentes ( Banks, 

19~6; Tizard, 1989 ). Ea en esta fase de maduración de los 

monocitos, donde se presenta u.na mayor replicación viral Haase, 

1986; Ju tila y Banks, 1986; Ellis, 1990 >, y donde se da la 

producci6n de anticuerpos, los cuales como se mencionó 

anteriormente poco o nada pueden hacer para la neutralización del 

virus. Esto se debe bAsicamente a la localizaci6n de los provirus 

en el genoma de las celulas y a la poca producción de anticuerpos 

que inducen 

variabilidad 

Narayan, 1990 

estos virus. Es importante comentar también la 

antiaénica que presentan ( Gonda, 1990; Huso y 

) , ya que e eta caracter istica 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-¡¡p 135- y la 

proteina estructural p28, reconociendose también que en su 

mayoria son del tipo IG-l McGuire, 1987; Knowles y col. 1990; 

Cheevers y col. 1991; Vitu y col. 1993; ). 
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La división celular de los monocitos y roacrófagos se ve aumentada 

en los animales infectados ( Haase, 1986; Jutila y Banka, 1988 ), 

dandos~ una acumulación de dichas c~lulas en ciertos tejidos, lo 

cual aunado a la acumulación de células plasm&.ticas, de 

anticuerpos y de algunas sustancias como las citocinas, es lo que 

favorece las reacciones inflamatorias asociadas con las lesiones 

en los teJidos ( Harayan y Clements, 1989; Harayan y Cork, 1990; 

Cheevers y col. 1991 ) . 

e A R A e T 1 R I 6 T I e A s e L I H I e A s.-

La A.K.C. al igual que otros lentivirus produce una infección 

persistente que no siempre provoca en el animal las tipicas 

manifestaciones clinicas, por lo que en apariencia el animal se 

encuentra clínicamente sano ( Dawson y Wilesmith, 1985; Smith y 

Randall, 1988; Gonda, 1990; Castro y Heuschele, 1992 ). Dentro de 

las manifestaciones clinicas mas comunmente presentes 

encuentran las siguientes (Cuadro No. 2 ). 

ARTRITIS. 

Esta es la presentación clinica m's comunmente observada y por lo 

tanto de mayor importancia ( Carroll y col. 1982; Hacdiarmid, 

1984; Kast y col. 1987; Harayan y Cork, 1990; Castro y Heuschels, 

1992). Se caracteriza por ser insidiosa y de proaresión lenta o 

crónica ( HcGuire y col. 1986; Harayan y Cork, 1990; Kalinski y 

col. 1991 >. pudiendose encontrar varias articulaciones y vainas 

!tendinosas afectadas; siendo de las mas comunmente lesionadas 

las articulaciones del carpo ("rodilla">. de ahi que se le 

conozca como rodilla grande ( Crawford y Adams, 1981; Hacdiarmid, 
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AllIMALES 

JOUENES 

ADULTOS 

CUADRO No. 2 

PRINCIPALES 

MANIFESTACIOHES CLINJCAS EN ANIMALES 

AFECTnnos POR EL VIRUS DE LA A.E.e. 

1 

1 
EDAD ! DESCRIPCION DE LA 

1 
SI GllOLOGI A 1 

i El<FERMEDAD CARACTERISTICA 
1 

1 1 • Paresia en tren 
• Encefalilfs y 

posterior 
2Af~ • ""-'• ocufo•d • Torticofis 1 

• fi>thtir:MCIS de reNdW'a 

1 

2 lll«IS DI •Artritis • flif1Ntiilt. de los 

• llntilfs 
OO'JI03 principahocnte 

ADMITE • lisaifltCicÍft 4e 11 
• Jleaolti1 """""'''° !actea • Dirfcufld ....,1ratori1 

AMPTAIO JE: NIMYMI y COIX J9H¡ PDUIJ" JHl y PIJU:tZ y COL. un. 
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1984¡ Dunn. 1990 >. otras articulaciones afectadas son los 

tarsos, la articulación femoro-tibial, la atlanto-occipital y la 

de la cadera. las cuales no siempre presentan lesión C Dunn, 1990 

Nazara; 1990; Peretz y col. 1993). Las lesiones de artritis 

generalmente se presentan en animales de 2 aflos ó lllAs de edad, e 

inician con una li1era inflamación de la zona afectada, que puede 

ser bilateral o unilateral ( Narayan y Cork, 1990; Castro y 

Heuschele, 1992 ), Esta inflamación puede ser lisera o severa, 

adem4s de que pueden variar las articulaciones que se observen 

inflamadas Ellis, 1966; Dawson, 1967; Crawford y col. 1966 ). 

Inicialmente la reaión afectada se encuentra suave, dolorosa y 

caliente al tacto, pero conforme avanza la enfermedad esta se 

torna dura y marcad....,nte inflamada, debido a lo cual se observa 

una deformidad de la articulación ( Robinson y lllis, 1986; 

Peretz y col. 1993 ). Los animales con las articulaciones 

afectadas manifiestan desde cojeras y reusarse a caminar, hasta 

una restricción severa de los movimientos de la articulación, lo 

que lo lleva a la recumbencia esternal, la cual puede producirle 

dermatitis, ulceraciones, abcesos y hasta osteomielitis <Crawford 

y col. 1988: Narayan y Cork, 1990 ). En alaunos casos se lle1a a 

presentar anquilosis y mineralización, adelllAs de que los tendones 

y los li•amentos pueden llecar a romperse, lo que provoca que el 

animal no pueda levantarse ( BrU1ere, 1984 ). 

Si no se presentan complicaciones sépticas, la enfermedad es 

ceneralmente afebril y los animales se encuentran aparentemente 

sanos, incluso su apetito es normal, aunque hay que se~alar que 

conforme avanza el cuadro, se presenta una severa perdida de la 
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condición corporal por lo que los animales Se ven flacos y en 

ocasiones emaciados, con la capa de pelo larga, aruesa y sin 

brillo ( Narayan y Cork, 1990 ) . 

Bn cuanto al liquido sinovial, este se presenta en mayor cantidad 

en las articulaciones afectadas ( Br~ere, 1984; Cheevers y col. 

1991i Perrin, 1991¡ ), es menos viscoso y presenta coloraciones 

cafe roJizas en los casos de infl.....,ción activa asociada a 

inflamaciones aaudaa o de color amarillento con algunas estrias 

de sangre en casos de proceeos menos agudos Nazara, 1985; 

Trigo, 1991 ). En lo que respect.a al conteo de células de liquido 

sinovial el nümero total se encuentra marcadamente aumentado 

C Crawford y Adame, 1981; Cheevers y col. 1988; Cheevers y col. 

1991 ), en al¡unoa casos se reporta que de 500 células/111D3 que se 

encuentran en una articulación sana. llega a aUIDl!lntar hasta un 

nümero de 500,000 células/111D3 C Narayan y Cork, 1990 l. El tipo 

de células que se oservan con mayor frecuencia son los 

linfocitos, macrófagos y en menor nllmero células plasmAticas y 

sinoviales, siendo los linfocitos los que encontramos en mayor 

cantidad C Robinson y Ellis, 1986; Dawson, 1987, Jutila y Banks, 

1988;. Gond.lez, 1994 l. 

IHCHALITIS 

Este es un cuadro que se presenta aeneralmente en aniaales 

Jovenes de entre 2 y 4 meses de edad C Dawson y Wilesmith, 1985; 

Mc¡uire y col. 1986; Alluwaimi y col. 1990; Castro y Heuschele, 

1992 l. Se caracteriza por que los cabritos inicialmente 

presentan paresia o ataxia en el tren posterior que puede ser 

unilateral o bilateral, y en dias o pocas semanas 
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evolucionar a una tetraparesis o parAlisis general. lo cual no 

siempre ocurre Pawlisch y Haes, 1964; Cork, 1990 ) . Otros 

signos presentes en el cuadro encefalitico son, desviación de la 

cabeza. torticolis Y movimientos de paleo en las patas, ademils de 

que algunos animales pierden el reflejo patelar ( Narayan y Cork. 

1990; Castro y Heuschele, 1992; Peretz y col. 1993 ). Los 

cabritos enfermos permanecen afebriles, alertas y mantienen un 

apetito normal C Narayan y Cork, 1990; Castro y Heuschele, 1992 ) 

aunque algunos autores reportan la presencia de problemas 

respiratorios Brugere, 1964; Pawlisch y Haes, 1964 ). Los 

animales afectados no se recuperan y mueren pocos dias después de 

la presentación del cuadro clinico ( Crawford y Adams, 1981; 

Dawson, 1967; Heckert y col. 1992 ). Si estos cabritos se les da 

un muy buen cuidado pueden llegar a sobrevivir, aunque 

permanecerán con algunos signos, debido al daño irreversible 

causado en el sistema nervioso, ademis pueden presentar atrofia 

muscular en los miembros afectados; pudiendo llegar a desarrollar 

problemas artriticos similares a los que se presentan en adultos 

C Narayan y Cork, 1990 >. 

llASTITIS 

La mastitis es otro de los signoe clinicos presentes en esta 

enfermedad Dufour y col. 1988; Knowles, 1988; Cutlip y col. 

1992; Jackson y col. 1992: Peretz, 1992 ). Clinicamente se puede 

observar en 2 formas, la aguda. que se presenta en los primeros 

diae de lactación y se caracteriza por un endurecimiento de la 

ubre, por lo que se le conoce como "ubre de madera" C Dufour y 

col. 1986; Peretz y Cimarotsi, 1990 ), esta se presenta inflamada 
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pero sin edema, permaneciendo asi por un tiempo, durante el cual 

la producción de calostro y leche disminuye ( Robinson y Ellis, 

1986; Peretz, 1993 ). Generalmente la inflamación se reduce 

después de cierto tiempo, aunque la 1lándula o el medio afectado 

nunca rearesa a su estado original, y en alaunos casos permanece 

atrofiada e improductiva ( Castro y Heushele, 1992; Peretz y col. 

1993 J. La forma crónica aparece durante la lactación y se 

manifiesta con una aaimetria de los medios, uno de los cuales 

presenta ~ endurecimiento a nivel de la cisterna de la leche 

C Peretz y col. 1993 l. En ambos caeos la apariencia de la leche 

no se ve afectada C Dawson, 1987; Castro y Heuschele, 1992) y los 

nodos linfáticos retrolllAlllarioe se detectan hipertrofiados. Es 

importante considerar que en alaunoa casos se ha encontrado que 

la mastitis también se puede presentar en cabras en etapa de 

pubertad ( Dawson, 1987 ). 

NIU!IONIA 

El cuadro neumónico también se lle•a a presentar como parte del 

sindrome A.B.C. ( Grewal y col. 1986; Daweon, 1987; Mackenzie y 

col. 1987; ). La eignolo•ia se presenta •eneralmente en animales 

adultos, caracterizandose por ser una infección insidiosa y 

pro•reeiva, que tiende a la cronicidad ( Robinson y Ellis, 1986¡ 

Daweon, 1987¡ Cork, 1990 ). Loe animales presentan un cuadro de 

pérdida pro1resiva de peso, además de dificultades respiratorias 

C Castro y Heuschele, 1992; Peretz y col. 1993 )¡ aunque como en 

los demás cuadros de este aindrome artritico y como se mencionó 

anteriormente, en esta presentación 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 

clinica de artritis, aunque en alsunas ocasiones ee llesa a 

presentar en ausencia de esta ~ltima C Robinson y Ellis, 1986 l. 
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P A T O L O G I A 

Para el estudio de la patologia, las lesiones generalmente se 

revisan como macroscópicas y microscópicas ( histopatologia 

( Adame y col. 1980; Ali, 1987; Gonzalez y col. 1987; Castro y 

Heuschele, 1992 ). 

ARTICOLACIOlllS 

~ macrosc6picaa 

Las lesiones encontradas en articulaciones pueden ser 

inflamatorias o degenerativas, aunque en ocasiones se presentan 

ambas ( Gonzalez y col., 1987 ). Ademas del teJido articular, se 

pueden observar afectados los tendones y c'psulas articulares 

( Carroll y col. 1982; Robinson y Ellis, 1986; Alluwami y col. 

1990; Harayan y Cork, 1990 ) . Dentro de las alteraciones 

encontradas estan las que se presentan en las etapas iniciales, 

las cuales se caracterizan por inflamación del teJido subcutaneo 

periarticular y adyacente a los tendones, ademAs de inflamación e 

hiperemia de la bolsa sinovial y de las vainas tendinosas 

( Gonzalez y col. 1987 l. El teJido de la zona se encuentra 

edematoso con acumulación de liquido subcutaneo -hi•roma-

Renzoni y col. 1988; Peretz y col. 1993 l. 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 articulación en forma de 

pequeños granulos -"granos de arroz"- C Carroll y col. 1982¡ 

Gonzalez y col. 1987; Renzoni y col. 1988 ). Las lesiones que se 

encuentran en la etapa más avanzada de la artritis incluyen 
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además de precipitación 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 hemorrágicas, además de focos de deaeneración y 

necrosis, que se extienden hasta el tendón adyacente ( HcGuire y 

col. 1966; Gonzalez y col. 1987; Renzoni y col. 1986 ). En loo 

casos m•s severos se llega a obaervar ulceración e incluso 

destrucción del cartilaao articular, ademas de la presencia de 

exostosis ( Gonzalez y col. 1987 ). 

Las lesiones antes descritas se refieren básicamente a las 

presentes en la articulación de los carpos, la cual es la mi~ 

comWi y severamente afectadu. En el caso de las otras 

articulaciones que se llegan a afectar, se reporta que 

presentan lesiones similares a las anteriores, pero en grado 

menos severo, lo que en ocasiones impide detectarlo a nivel 

macroscópico ( Carroll y col. 1962; Robinson y Ellis, 1966 ). 

~ microsc6picas 

Las lesiones o alteraciones microscópicas presentan diferentes 

etapas de evolución, por lo cual, algunos autores las clasifican 

en srados de lesión, por eJemplo Renzoni y col. 1986, Cheevers y 

col. 1966 y Knovles y col. 1990, cuyas clasificaciones se 

observan en el cuadro No. 3 . 

in ¡eneral el daffo causado al tejido articular varia en cuanto a 

intensidad y etapa de desarrollo, por lo cual, en la mayoria de 

los casos. este se describe sin darle una clasificación estricta 

como en el caso de los autores antes mencionados. 

Los cambios patológicos más frecuentemente encontrados y que se 
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asocian a la artritis por A.l.C. son la infiltración de celulas 

mononucleares y la hipertrofia de vellosidades sinoviales 

( McGuire y col. 1986; Crawford y col. 1988; Cork, 1990¡ Castro y 

Hewschele, 1992 ). Es dificil describir el cuadro lesivo como una 

presentación ünica, por lo cual se describe en diferentes fases 

de afección ( Carroll y col. 1982; Gonzalez y col. 1987; Renzoni 

y col. 1988). 

Las alteraciones iniciales se caracterizan por presentar un edema 

del componente conectivo periarticular con discromia de la matriz 

colágena, asociadas a una infiltración moderada de células 

linfocitarias, plasmiticas y macrófagos, las cuales ae encuentran 

tanto en la membrana sinovial como en el estroma subsinovial, y 

en algunos casos también se encuentra dicha infiltración a nivel 

perivaecular Junto con una vasculitis moderada Crawford y 

Adama, 1981; McGuire y col. 1986; McGuire, 1987¡ Cheevers y col. 

1988; Cork, 1990; Narayan y Cork, 1990 ). 

En una etapa siguiente la reacción de infiltración celular es 

mayor, llegando a presentarse también en tejidos adyacentes a la 

articulación, como son tendones y vainas tendinosas, donde este 

infiltrado empieza a formar acdmulos más o menos redondos de 

células, que se nombran como foliculos ( Gonz4lez y col. 1987; 

McGuire, 1987¡ Renzoni y col. 1988; Knowles, 1988¡ ). En esta 

etapa se presenta una hipertrofia moderada de algunas 

vellosidades sinoviales, las cuales invaden la cavidad articular. 

( Gonzalez y col. 1987; Narayan y Cork, 1990 ). Para eeta segunda 

fase se presenta de manera marcada un fenómeno flogiatico 

exudativo, 

ademan de 

debido al cual, se encuentran deposites 

una hipertrofia e hiperplasia de 
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sinoviales ( McGuire, 1987; Renzoni y col. 1988; Cork, 1990 ), 

Algunas zonas o pequeños focos de necrosis sinovial y de 

mineralización empiezan a presentarse ( HcGuire y col. 1986; 

Crawford y col. 1988; Cork, 1990; Castro y Heuscbele, 1992 ). 

Para las etapas más avanzadas, las zonas de infiltraci6n 

linfocitaria son intensas y forman centros germinales ( McGuire, 

1967¡ Cork, 1990; Narayan y Cork. 1990 ), ademas de que ya se han 

invadido algunas zonas de tendones, vainas tendinosas y tambi8n 

al.aunas porciones cercanas de müsculo, con estos infiltrados 

Gonz!lez y col. 1987: Crawford y col. 1988; Narayan y Cork, 

1990 ). Las vellosidades sinoviales se encuentran marcadamente 

hipertróficas, bemorr!gicas, con grandes depositas de fibrina, 

adem'.s de un mayor nümero de zonas necrOticas en el tejido 

sinovial McGuire, 1987; Knowles y col. 1990: Cork, 1990 ). Las 

lesiones necróticas se extienden al teJido conectivo y subcutineo 

y ceneralmente se asocian a Areas de mineralización y f ibrosis de 

las zonas afectadas ( Gonz!lez y col. 1987: Renzoni y col. 1988; 

Narayan y Cork, 1990 ). Se puede encontrar también una 

degeneración· cartilaginosa de tendones y ligamentos, que en 

ocasiones conduce a la ruptura de los mismos ( Harayan y Cork, 

1990 ). 

SISTlllA llSBVI060 

~ macroecOpicas 

En el caso de sistema nervioso central se observan tanto en 

cerebro como en médula espinal Dawson, 1987: Cork, 1990; 

Peretz y col. 1993 ). En la revisión macroscópica del tejido 

nervioso no se pueden observar las lesiones, a menos que se trate 



de un problema muy severo ( Brugere, 1984¡ Robinson y Ellis, 

1986¡ Castro y Heuschele, 1992 ). En estos casos se llegan a ver 

áreas de decoloración color café tenue o rosáceo 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 distribución 

multifocal o difusa C Cork, 1990 ). 

~ microocQpiqas, 

Las lesiones pueden variar grandemente en severidad, siendo la 

más caracteristica en este caso una encefalitis desmielinizante 

no supurativa ( Brugere, 1964; Robinson y Ellis, 1966; Narayan y 

Cork, 1990 ). Estas inician con una acumulación perivasoular de 

linfocitos y células de la microglia que se expande en la 

sustancia blanca ( Narayan y Cork, 1990; Peretz y col. 1993 ), 

las c8lulas inflamatorias que corresponden a la respuesta del 

hospedador, son una mezcla de macrófagos, monocitos, linfocitos y 

células plasmáticas < Cork, 1990 ), La inflamación ademas de la 

proliferación celular, se acompaña de deemielinizacióni aunque 

los axones se conservan ( Brugere, 1984¡ González y col. 1987 ), 

en los casos muy severos, puede producirse la destrucción de los 

mismos ( Cork, 1990 ). En las etapas más avanzadas las células 

inflamatorias se acumulan en centros germinales ( Narayan y Cork, 

1990 ), Los animales que sobreviven la fase inicial de la 

enfermedad neurológica persisten con las lesiones, por lo que las 

áreas de desmielinización permanecen, aunque con evidencias de 

remielinización, gliosis y aumento de tejido conectivo alrededor 
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de los vasos sanguineos ( Cork, 1990 ). 

G~AllDDLA llAlllllIA. 

~ mocroagópicaa 

Al i1ual que en la patolo1ia macroscópica del sistema nervioso, 

el detectar alteraciones en alindula mamaria no siempre es 

posible, y lo W.ico detectable en alaunos casos es una maatitia 

indurativa Dawson, 1967; Cbeevers y col. 1966; Peretz y 

Ciaarotsi, 1990 ), edema ( Peretz y col. 1993 ) y atrofia de un 

,..dio ( Kennedy y col. 1965 ). Ks por esto que generalmente solo 

se mencionan los cambios bistopatoló&icos ( Cork, 1990; Castro y 

Heuschele, 1992 ). 

~ micrpscópicaa 

Laa lesiones ae pueden observar tanto en hembras adultas como en 

heabras sexualmente inmaduras ( Kennedy y col. 1965; Narayan y 

Cork, 1990 ), y al i1ual que en las lesiones artriticas, existen 

diferentes 1rados de afección del teJido ( Cheevers y col. 1966; 

Narayan y Cork, 1990; Castro y Heuschele, 1992 ). Kn 

iniciales se observa una infiltración moderada 

las 

~ 

etapas 

c6lulas 

mononucleares e histiocitos en el estroma periductal Gonzalez y 

col. 1987; Cbeevers y col. 1966: Cork, 1990 ). Kn los casos mis 

avanzados la cantidad de células es mucho mayor, y estas se 

acumulan en forma de nódulos llegando a formar centros aerminales 

alrededor de los duetos lactiferos ( Robinson y Ellis, 1986; 

Cbeevers y col. 1988; Narayan y Cork, 1990 ). En algunas 

ocasiones se observa un aumento del tejido conectivo cuando los 

casos son más severos; adicionalmente el infiltrado celular, que 
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consta de linfocitos, macrófa¡os y células plasmaticas, ea tan 

abundante, que el tejido mamario tiene la apariencia de tejido 

linfoide Cork, 1990; Castro y HeW5Chele, 1992 l. 

lllUllOllIA 

~ macroacópicas. 

La afección mis comunmente encontrada es una neumonia 

intersticial DaYeon, 1S87; Ellis y col. 1988; Biberatein y 

Chun¡, 1990; Cork, 1990; Buaso y col. 1993 l y en ella podemos 

encontrar que las lesiones varian dependiendo del sitio de 

presentaci6n Bobinson y Ellis, 1986; Ali, 1987; Ellia y col. 

1988 ). En ¡eneral las re&iones afectadas se presentan 

inflamadas, firmes a la palpaci6n 1 no se colapsan, y tienen focos 

de color blanco o aria de un di61Qetro aproximado de l a 2 ma 

Bruaere, 1964; Robinson y Ellia, 1986, Castro y Heuschele, 

1992; Peretz y col. 1993 ). 

~ migropcópioas 

Loe eeptos alveolares se encuentran irregularmente engrosados por 

la presencia de un infiltrado de celulaa mononucleares, 

linfocitos y macrófe¡os, principallDBnte ( Ali, 1987; Ellis y col. 

1968; Cork, 1990 ). Estos a¡re¡ados linfocitarios también se 

presentan adyacentes a los vasca y a los bronquiolos Cork, 

1990, Castro y Heuachele, 1992 l. En los casos crónicos se 

observa un aumento del tejido conectivo a nivel de los septos 

alveolares y los conglomerados de células mononuclearee forman 

centros germinales que son tan grandes que se lle¡an a observar 

en forma macroscópica ( Cork, 1990 ). En algunos alveolos ae 

detecta la presencia de exudado protéico intraalveolar -sustancia 
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surfactante y fibrina-. además de la presencia de macrófagos 

alveolares Brugere, 1984, Ellis y col. 1986: Robinson y Ellis, 

1986 ). 

orBAS LIS IOllBS 

Existen otros teJidos que se llegan a encontrar con lesiones, y 

a continuaci6n ee describe su patologia. 

~ lintAticos 

Los nodos linf4ticos resionales generalmente se observan 

afectados en todas las presentaciónes de la enfermedad Brugere, 

1984; Ali, 1987; Cheevers y col. 1988: Ellis y col. 1988 ). La 

alteración más comunmente encontrada a nivel macroscópico es un 

aumento de tamaño en loa nodos de la zona C Cheevers y col. 1988; 

Peretz, 1993 ). que en alaunos casos se lleaan a observar 

edematoeoe (Ali, 1987 ). 

A nivel microscópico se caracterizan por presentar una 

hiperplasia linfoide ( González y col. 1987; Castro y Heuschele, 

1992 ), observada a nivel cortical y que presenta diferentes 

grados de afecci6n, ademAe de que tambi~n se encuentran foliculos 

corticales secundarios, que pueden ser escasos o abundantes, 

conteniendo acumulaciones de macrófa¡¡oe C Cbeevers y col. 1988 ). 

Cuando se encuentran afectados los ri8onea, muestran una 

infiltración linfocitica subepitelial en la pelvis renal, que va 

de moderada a severa, con infiltración de celulas linfoides a 

nivel perivascular y tejido intersticial tanto en corteza como en 
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médula ( Carroll y col. l982;Brugere, 1984; Grewal y col. 1966; 

Gonzalez y col. 1987 ). 

llu9. 
En este órgano se pueden presentar diferentes •rados de 

hiperplasia linfoide ( Gonzalez y col. 1987; Russo y col. 1993 l. 

~ 

Las alteraciones encontradas en este Orcano pueden ser de gran 

relevancia en el estudio de la transmisión materno-fetal de la 

infección C East y col. 1993 ). Macroecópic.....,nte no se observa 

ningUn cambio, pero a nivel histopatol6aico, 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 a formar centros gerainales !Ali, 

1987 l. 

Aunque la importancia de estos hallazsos es desconocida, se ha 

reportado una infiltración grasa, atrofia de miofibrillae e 

infiltrado linfocitario a nivel de miocardio ( Carroll y col. 

1982 1, ·asi como un infiltrado de células mononucleares a nivel 

perivascular en epicardio C Adama y col. 1980 ). 

lli&Alill. 

La significancia de este hallaz¡o tampoco esta determinada y se 

presenta como una infiltraci6n srasa centrilob~lillar en el 

órgano< Carroll y col. 1982 ). 
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D 1 A G M O 5 T 1 C O 

DIAGNOSTICO CLINICO 

Bate diagnóstico se basa generalmente en las caracteristicas 

clinicas anteriormente descritas, pero además se tienen dos 

parámetros que ayudan durante el diagnóstico clinico y que son, 

la baja en la producción láctea ( Hac Diarmid, 1984; Kennedy y 

col. 1985; East y col. 1987; Smith y Randall, 1988; Pan American 

Lab.; ?eretz y Cimarotsi, 1990; Kahla y col. 1991 ), y el llamado 

"indice clinico de artritis" ( Honicat, 1987 ¡ Dufour y col. 1988; 

Vitu y Russo, 1988; Garcia y col. 1992 ). 

En cuanto a la producción láctea se menciona que en los rebaños 

positivos a la A.B.C., se presenta una disminución en su 

producción hasta del 25 ~ Peretz y Cimarosti, 1990; Panamerican 

Lab. l, además se detecta una baja en la cantidad de sólidos 

1rásos Smith y Randall, 1988 l. 

En el trabajo de Smith y Randall 1988, se observó que el 

decremento en la cantidad de leche asi como en los s6lidos 

1rasos, fue superior en los animales de mayor edad. 

El indice clinico ha sido calculado y utilizado por 

investigadores franceses para facilitar el diagnóstico ( Monicat, 

1987; Vitu y Russo, 1988, Russo y col. 1993 J. La utilización de 

este parAmetro se esquematiza en el cuadro No. 4 , y se calcula 

al obtener la diferencia entre el diémetro o circunferencia del 

carpo mas grande, menos la medida de la circunferencia en el 

metacarpo más pequeño, todo esto expresado en centimetros Vitu 

y Ruaso, 1986 ). Se considera de importancia patológica un 

resultado de 6 6 mas centimetros -cm-, y se han llegado a 
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CUADHO No. 4 

CALCULO DEL INDICE CLINICO 

EL IHDICE CLIHICD SE CALCULA ; 

INDICE CLINlal : CIRCOOERIXIA DEL 
OO!PO MS GllJESO 

EJEt1PLD 

CIRCOO'ERlllCIA DEL 
ftETACAAPO MS PDJJIJ') 

CIF.CUHFERENCIA 
16.5 Cll 

CARPO DEREtHC• 

ClñCUNFEREHCIA 
CARPO IZQUIERDO 

14 en 

CfüUHFEREmA rn.s en 
nE!ACARPO DEñ, 

CIRCUHFEREHC!A 

METACARPO IZQ. 

INDICE CLIMJCO: 16.5 - 9: 7.5 e• tura enterN 

INTERPRETAC ION 

INDICE a.mico OILlf!QICIOH DEL AHlllllL 

INFERIOR o IVUAL A 5.5 en S A N O 

IGUAL i1 6.0 Ct 6,S ·:n SOSPECHOIO 

SUPERIOR O ¡.¡u;L A 1.C ¡n E H F E R n O 

Allo\PTADO DE PERETZ t 1993 l 
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encontrar resultados mayores a 10 cm (Vi tu y Russo, 1968 ) . Este 

indice se puede utilizar tanto en cabras adulta~ como en 

cabritos, y presenta un margen de error de 5X 

DIAOHOSTICO DI LABORATORIO 

El examen de laboratorio mas utilizado en el estudio y 

dia¡¡nóstico de esta enfermedad es la prueba serolósica para la 

identificación de anticuerpos ( Mac Diarmid, 1984; Dunn, 1990; 

Hetherington y Matthews, 1992 l. 

A continuación se describen las pruebas que se utilizan para el 

diagnóstico serológico de A.l.C.: 

1.-Inmunodifusión ~ lll!Jll:. gel!I DA G.l 

Esta es la prueba que más ampliamente se utiliza para el 

diagnóstico serológico de la enfermedad ( Adama y col. 1984: 

Narayan y Cork, 1990; Perrin, 1991; Castro y Heuschele, 1992 >. 
incluso en los Estados Unidos, al igual que en Francia es la 

prueba oficial de diagnóstico para la enfermedad ( Peretz, 1992; 

East y col. 1993 ). Esta se basa en la propiedad de los 

anticuerpos y antigenos de difundir a traves de una placa de asar 

donde forman lineas de precipitación ( Fenner y col., 1990 ). En 

la actualidad existen productos comerciales que per~iten la 

realizacion de la I.D.A.G. especifica para A.l.C. Veterinary 

DiagnoBtic; Smi th, 1991 l. 

2 . -~ inmunoabsorbente llül!.Q. ll lllliJwl. .l.. E L I S , A l 

La prueba de E.L.I.S.A. se basa en la utilización de anticuerpos 

que han sido ligados a enzima8, los cuales se ponen en contacto 

con un sustrato para detectar la reacción antiseno-anticuerpo 
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C Biberstein y Chang, 1990 l. 

Este metcx!o diagnóstico ha empezado a ser más estudiado y 

utilizado en el diagnóstico de la enfermedad Heckert y col. 

1992; Celer y col. 1993 J.Heckert y col. ( 1992 reportan una 

sensibilidad de 98.3% y una especificidad del 97.9% de la prueba 

en la detección de los anticuerpos contra el virus de la A.a.e .. 
También se ha evaluado la utilidad de esta prueba para detectar 

anticuerpos en leche contra la enfermedad, lleg4ndose a encontrar 

titulos altos ( Celer y col., 1993 ). 

3.-Radioinmunoenaayo <R I A l 

Aqui se utiliza un marcador radioactivo, aeneralruente Iodo-125, 

el cual se une a los anticuerpos eepecif icos que después se 

dejan reaccionar con los antisenos ( Dalhberg y col. 1961; East y 

col. 1993 l. Esta prueba ee ha utilizado para detectar antigenos 

virales in. l!.l.Jl2. de articulaciones artriticas ( Papageorges y col. 

1992 ). 

4.-lnmunotransferencia <Inmµpoblot) 

Esta es una prueba que sirve para detectar anticuerpos Y también 

antígeno viral ( Belov y Hhalley, 1988; Vitu y col. 1993 l. 

5.-Irupunoperoxidaea 

Prueba inmunoenzimátioa que utiliza la enzima peroxidasa y sueroe 

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

detección de los antiaenos espeoificos ( Heckert y col. 1992 ), 

Existen además otros ~todos diagnósticos de laboratorio como 
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l.- Aislamiento~ 

Se realiza por cultivos in. ~ de tejidos lesionados ( Peret~ y 

col. 1993 o por cocultivoe de celulaa de calostro, leche, 

lavados bronquiales o cerebro, con células sinoviales ( 

col. 1986; Cheevers y col. 1986 l, macr6fagos C Peretz 

Gay y 

y col. 

1993 o celulas de córnea fetal de cordero ( Hecket y col. 

1992 ). El aislamiento sirve para diagnóstico y para obtención de 

anti¡eno. 

2.- Hicroacopia elegtr6niga. 

Al realizar estudios de microscopia electrónica tanto en cultivos 

celulares como en m~estras clinicas. se observa la presencia de 

particulas virales, asi como de procesos de gemación viral 

Dalhberg y col. 1961; Perk, 1990; Hotzel y col. 1993 ). 

3.- ~ bioguimigas.- Dentro de estas encontramos las 

siguientes: 

a) Reacción en cadena de la polimerasa, la cual ha demostrado ser 

una prueba sensible y especifica, además que tambien se puede 

trabajar con diferentes liquidas corporales de las cabras como 

son sanare y leche ( Zanoni y col. 1990; Gopal Reddy y col. 1993) 

b) Hibridaci6n .l.n lÚJ<l¡ de ARM, que se utiliza para la 

identificación y diferenciación de cepas virales ( Zink y col. 

1990; East y col. 1993 ), 

c) Activación policlonal de células B, la cual se utiliza para 

detectar anticuerpos en animales neaatiYos a las 

seroló1icas C East y col. 1993 ). 
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4.- ~~si§. laboratorio: 

-Radiologia.- Esta prueba se realiza generalmente para 

detectar las lesiones a nivel de articulaciones ( Dahlberg y col. 

1961; Nazara, 1991 J. En los estudios radiológicos se encuentra 

generalmente una inflamación de la articulación, mineralización 

de la región articular y en algunos casos de tendones, pérdida de 

los espacios entre los huesos principalmente en los tarsos, 

adema.e de que se puede llegar a observar una degeneración severa 

y anquilosis ( Carroll y col. 1962; McGuire y col. 1966; Nazara, 

1991 J. 

-Biometria hemática y quimica sanguinea.- Estos parámetros 

se miden para considerar el estado general del animal, aunque no 

se han encontrado cambios aianificativos o diferencias entre· los 

animales artriticos y los normales < Crawford y col. 1961; Nayak 

y Bhowmik, 1990; Nazara, 1991; Trigo, 1991 J, siendo algunos 

hallazgos ocasionales una ligera anemia y moderada monocitosis 

<Crawford, 1961 J; asi como ligera linfopenia (Trigo, 1991 J. 

-Análisis de liquido sinovial.- Este se utiliza para 

determinar sus características, asi como el tipo de células 

presentes, las cuales generalmente son del tipo mononucleares 

( Narayan y Cork, 1990 ). 

DIAGNOSTICO DIJIRINCIAL. 

El diagnóstico se realiza de acuerdo al sistema afectado ( Castro 

y Heuschele, 1992 J. 

En el caso de artritis, es necesario diferenciar la producida por 

el virus de la &.l.C. primeramente con inflamaciones traum&ticas. 

las cuales se producen generalmente por golpes. caidas y al 
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dormir en pisos duros (Agraz, 1989 J. El segundo diagnóstico 

diferencial se realiza con agentes infecciosos como son 

bacterias, clamidias y micoplasmas ( Brugere, 1984i Gaskin, 1990¡ 

Nayak y Bhowmik, 1990 J. La artritis bacteriana se relaciona 

~recuentemente como secuela de onfaloflebitis en cabritos 

( Brugere, 1984¡ Castro y Heuschele, 1992 J. Clinicamente los 

problemas producidos por micoplasmas y bacterias se caracterizan 

por ser agudos, con fiebre, depresión y un aumento marcado en la 

temperatura del sitio de lesión Gaskin, 1990¡ Castro y 

HeW!lchele, 1992 ). En el caso de la infección con clamidias, el 

cuadro es muy similar al producido por el virus de A.E.e .• lo que 

hace dificil su diagnostico diferencial ( Brugere, 1984 ), debido 

a esto se recomienda el aislamiento y la demostración de la 

repuesta inmune (Castro y Heuscbele, 1992 ). A diferencia de lo 

que se presenta en la A.l.C., los animales afectados por estos 

agentes responden bien al trat1111iento inicial con antibióticos 

C Brugere, 1984; Gaskin, 1990¡ Castro y Heuschele, 1992 ), ademas 

de que al analisis del liquido sinovial el tipo de células que Be 

encuentran son en su mayoria neutrófilos ( Gaskin, 1990 ). 

Para el cuadro nervioso el diacn6stico diferencial debe incluir: 

listeriosis, abscesos en vértebras. traumatismos en columna, 

toxoplasmosis, enfermedades nutricionales como 

cobre, vitamina B y la poliencefalomalacia 

Castro y Heuschele, 1992 ). 

deficiencias de 

Bruaere, 1984; 

En el caso de mastitis son varios los agentes, en su mayoria 

bacterias y micoplasmas, que se pue~en involucrar en este cuadro 

( Smith y Randall, 1988¡ Ryan y col. 1993 ). 
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La neumonia producida por A.i.C., debe ser diferenciada de 

aquellas causadas por otros virus, neumonias bacterianas o por 

micoplasma y de las neumonias parasitarias ( Brugere, 1984; illis 

y col. 1988 J. 

La historia clinica, las caracteristicas clinicas, 

serológico del rebaño en relación a A.K.C., asi 

el estado 

como el 

comportamiento epizootiológico y los hallazaos a la necropsia son 

fundamentales para la realización del diagnóstico diferencial 

(Castro y Heuschele, 1992 ). 
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PROllOSTICO Y TRATlllIBllTO 

El pronostico se observa desde dos puntos de vista, en el caso 

médico, la enfermedad no causará la muerte del animal Kahala y 

col. 1991 ), pero es muy importante considerar que el animal 

permanecerá infectado de por vida Castro y HellSchele, 1992; 

Zink y col. 1992 ). El otro aspecto a considerar es el económico, 

el cual es de gran importancia, ya que los animales afectados con 

esta enfermedad disminuyen su producción láctea, además de 

acortarse su ciclo productivo y presentar una •ayor 

susceptibilidad a enfermedades, por lo que se eliminan de una 

manera prematura, a lo cual hay que aaadir que algunos cabritos 

llegan a morir o tienen que ser sacrificados C Smith y Randall, 

1988; Kahala y col. 1991: East y col. 1993 ) . 

En cuanto al tratamiento no existe al1Wio especifico contra la 

enfermedad Brugere, 1984; Kahala y col. 1991 ), pero se pueden 

dar algunos paliativos para disminuir en algo loa efectos del 

padecimiento, en el caso de la artritis se puede aplicar farmacos 

analgésicos y antiinflamatorios no esteroidales, que proveen un 

alivio temporal, pero pierden efectividad después de un 

tratamiento prolongado C Bru¡¡ere, 1984; Gaskin, 1990 ). También 

se debe dar una buena nutrición que ayude a contrareetar la 

severa perdida de peso, y proveerles de instalaciones adecuadas 

que las resguarden del clima frio ( Gaskin, 1990 ) . 

Beaussoleil y col. C 1991 J, trabaJaron con fármacos que tienen 

efecto antivir&l en la enfermedad de maedi-visna del borrego ;¡> 

obtuvieron buenos resultados, lo que abre la posibilidad de su 

posible utilización en el caso de A.E.C •. 
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P R O F I ~ A X I S 

La prevención que se realiza para A.l.C. es estrictamente 

sanitaria C Kahala y col. 1991; Peretz y col. 1993 l ya que la 

prevención con biolóaicos o m~dica no funciona, o se encuentra en 

experimentación C Bru¡¡ere, 1984 J. 

El conocimiento de las principales vias de transmisión, factores 

predisponentes y las propiedades del virus, es necesario para la 

elabor&ción de un prosrama eficaz de prevención C Peretz, 1993 l. 

El sacrificio de los animales positivos es ciertamente el método 

mas efectivo para evitar la infección de los demis, pero es 

económicamente muy poco factible de llevarse a cabo ( Kahla y 

col. 1991 >. Es por esto que se han buscado otras medidas de 

prevensión, las cuales en el caso de los cabritos se inician con 

la separación de estos de sus madres al nacimiento C East·y col. 

1987; HacKenzie 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 nesativas o de vacas ( Ellis y col. 1983: Peretz, 1992; 

Rowe y col. 1992b: Peretz y col. 1993 ). El calostro y la leche 

de remplazo también se puede obtener a partir de productos 

comerciales que se expenden liofilizados C Peretz y col. 1993; 

East y col. 1993 ). 

En el caso de utilizar el calostro de cabras seropositivas, este 

deberA ser tratado previamente, para lo cual se puede pasteurizar 

East y col. 1993 ), o ser sometido a un método de calentamiento 

a 56 C +/- 2 C durante una hora C Bruaere, 1984; Gaskin, 1990; 
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Peretz y col. 1993 ). Esto Ultimo se puede realizar de una manera 

m4s o menos sofisticada utilizando equipo adecuado como un 

termostato electrónico, medidor de tiempo y un sistema de 

enfriamiento, o de una manera "artesanal" calentando a bafto 

maria, 

calostro 

midiendo la temperatura con term6metro y conservar 

o leche en un termo durante una hora ( Peretz y 

el 

col. 

1993 ). 

A continuación se comparan los métodos utilizados para la 

alimentación de cabritos. 

En el caao de la utilización de sustitutos comerciales no existe 

mucha información al respecto, por lo que se recomienda 

utilizarlo con prudencia y en un nümero no muy 4rande de 

animales, ·sobre todo al inicio ( Pertotz, 1993 >. 
11 uso de calostro y leche de vaca ha de1DOstrado ser efectivo 

( Ellis y col. 1983; MacKenzie y col. 1987; Kast y col. 1987 ), 

aunque hay 

utilización; 

algunos aspectos a considerar respecto a su 

deberAn provenir de vacas libres de leucosis y que 

vivan en la misma explotación, esto con el fin de que provean 

protección contra los aérmenes de la zona Peretz, 1993 ). No 

hay que olvidar al utilizar este método que aunque de f4cil 

aplicación, siempre existe el riesao de una transmisión 

inespecifica de germenes, y por otro lado la protección 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.e. a los 6 meses de edad ( Gaskin, 1990 ). En 

el caso de las cabras adultas lo que se recomienda hacer para 
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evitar el contagio entre los positivos l! negativos es lo 

siguiente: 

Separar los aniiuales positivos de los negativos CRobinson l! 

Ellis, 1986; Dawson, 1987; Rowe y col. 1992a ) y evitar en la 

medida de lo posible cualquier contacto entre estos Gaskin, 

1990 ). Debido a que la maquina ordeñ3dora se considera como un 

vehiculo para la transmisión de la enfermedad ( East y col. 1993 

), es necesario realizar una desinfección adecuada de las 

pezoneras cada vez que se utilizan, además de que se recomienda 

ordeñar primero a las seronegativas y después a las seropositivas 

Dawson, 1967; Peretz, 1993 l. La utilización de la vacunación 

no ha dado los resultados esperados ( Castro l! Heuschele, 1992; 

Russo y col. 1993: Vitu y col. 1993 ); sino por el contrario los 

animales que han sido inoculados con vacunas de diferentes tipos: 

virus muerto Gaskin 1990 ), o con diferentes adyuvantes ( Russo 

y col. 1993 ), presentaron como resultado los si¡nos de la 

enfermedad < McGuire l! col. 1966: Gaskin, 1990 ) l! en al•unos de 

los casos~ estos fueron mis severos que en los animales no 

vacunados McGuire y col 1986; Vitu y col. 1993 ). Es por esto 

que la vacunación no se utiliza como método profiláctico ( Castro 

y Heuschele, 1992 ). Aunque existen reportes de que la aplicación 

de biotina como adyuvante reduce la presentación de los signos en 

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

CONTROL 

Las medidas de control deben iniciarse con el monitoreo 

serológico para detectar los animales seropositivos ( Narayan y 

Cork, 1990; Hetherlngton y Matthews, 1992 l. Posteriormente 
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algtlllos autores recomiendan la eliminación de los reactores 

positivos C MacDiarmid, 1964; Robinson y Ellis, 1986; Narayan y 

Cork, 1990 ), aunque en algunos paises como los Estados Unidos y 

Francia donde la evidencia selológica es superior al 80% < East y 

col. 1987; Vitu y Russo, 1968 l esta medida seria impractica, por 

lo que las explotaciones donde la prevalencia es muy elevada 

deberán ir realizando el remplazo de manera metódica CMacDiarmid, 

1884 ). Es necesario tomar en cuenta que debido al comportamiento 

que presenta el virus productor de la artritis, es fundamental 

eetar realizando el monitoreo serológico de los animales, cada 6 

meses a los Jo~enes y por lo menos una vez al año a los adultos 

( Robinson y Sllis, 1986; Gaskin, 1990; Hetherington y Matthewe, 

1992 ) . 

Con el fin de comple11>entar el control de 

necesario estar aplicando al mismo tiempo 

prevención ya descrito. 

la enfemedad 

el programa 

es 

de 

Para que un reba~o sea declarado libre de la A.i.C., debe ser 

aerológicamente negativo en por lo menos dos ocasiones a el 

eetudio realizado, y estos se deberan hacer con un intervalo de 

por lo menos 6 meses C Robinson y Ellis, 1986 l. 
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OBJETIVOS: 

Describir 

presentes 

las lesiones 

en los animales 

rnaoroscópiaas 

seropositivoa 

Artritis Encefalitis Caprina. 

y microscópicas 

al virus de la 

Determinar la presencia de particulas virales en las muestras 

estudiadas. 

Corroborar la presencia de la Ar·tritis Encefalitis Caprina en 

México mediante la visualización del virus causal, asi como 

de las lesiones caracteristicas de la enfermedad. 

Generar material de consulta para estudiantes y 

profesionales del área. 
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11 A T E R I A L Y 11 K T O D O S 

Se buscó una explotación caprina cuyo fin zootecnico fuese la 

producción láctea. Dicha explotación se localizó en el municipio 

de Apaxco, Estado de México. Ahi se seleccionaron animales que 

presentaban un cuadro clinico de artritis, sugestivo de la 

enfermedad A.l.C., para la realización del presente estudio 

( Diagrama l ) . 

SIBOLOGIA. 

- Se seleccionaron 7 animales con el cuadro clinico sugestivo, a 

partir de los cuales se obtuvo una muestra de sangre mediante l* 

punción de la vena yugular de una manera aséptica. Para la 

obtención del suero dichas muestras ae deJaron reposar durante 

dos horas a temperatura ambiente permitiendo la formación del 

coagulo, posteriormente se recuperó el suero y se centrifugó a 

3500 rpm durante 7 minutos, después de lo cual se almacenó a -4C 

hasta el momento de su utilizaci6n. Los sueros fueron sometidos a 

la prueba de inmunodifusión en asar sel ( IDAG ) utilizando un 

kit comercial ( Veterinary Diagnostic Technolosy lnc. ), el cual 

detecta anticuerpos contra la glicoproteina estructural 135 

( gpl35 y la proteina interna 26 ( p28 ) . La prueba "" realizó 

conforme a la metodologia recomendada ( Veterinary Diagnostic 

Technology Inc. ). 

- Los animales seropoaitivos se transportaron a las instalaciones 

de la Facultad de Estudios Superiores Cuautitlan ( FES-e ) para 

la continuación del estudio. 
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AMALISIS DI ~IQUIDO SINOVIAL. 

- De la articulación carporadial de los animales seropositivos se 

tomaron muestras de liquido sinovial con una Jeringa de 3 ml 

aguJa de 2.5 cm calibre 22 en una forma as6ptica. Se realizaron 

frotis de cada muestra, los cuales fueron fijados en metano! 

durante 3 minutos y teñidos con colorante de GIEllSA por 30 

minutos para posteriormente observarlos al microscopio, Tambien a 

cada muestra se le midió el pH y se le determinó la consistencia 

( viscosidad l y el color. 

ESTUDIO BACTIRIOLOGICO. 

-Las muestras de liquido sinovial se sembraron en asar Mac Conkey 

y agar sangre para determinar alg~n 

bacteriano. 

ESTUDIO RADIOLOGICO. 

posible crecimiento 

-Kn un laboratorio de diacnóstico privado se tomaron placas 

radiográficas de las articulaciones carporadiales de cada animal. 

ISTODIO HlllATOLOGICO. 

-De los animales estudiados se obtuvieron muestras sana:uineas 

utilizando BOTA como anticoaaulante, las cuales fueron remitidas 

al Laboratorio Clinico de la F.B.S.-C para la realización de 

biometria hellMl.tica y una quimica san&uinea. 

ISTODIO 1'06T llOBTIM. 

-Los animales fueron sacrificados en el anfiteatro de Anatomia 

Comparada de la F.E.S.C., 1118diante la utilización del método de 

émbolo oculto, después de lo cual se realizó la necropsia con la 

metodologia recomendada C AluJa, A. 1986 J. Durante la necropsia 
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se tomaron muestras de algunos órganos: Membrana sinovial, ubre, 

pulmón, cerebro, nodos linfaticos preescapulares y precrurales. 

asi como de riñon. las cuales inmediatamente fueron procesadas 

para el estudio Hiatopatolósico y al Microscopio electrónico. 

ISTUDIO HISTOPATOLOGICO. 

late se realizó utilizando la tinción de rutina de hematoxilina -

eosina (Ver anexo I ). 

ISTUDIO AL MICROSCOPIO ltlCTllOllICO. 

Para este estudio se utilizó una adaptación del método empleado 

por Perk 1990 ), y se realizó en la unidad de microscopia 

electrónica de biolosia celular en el Centro de Inveatisación y 

Estudios Avanzados del I.P.N. ( Ver anexo II ). 



RBSOLTADOS 

SIRO!.OGIA • 

-De 7 animales muestreados ee obtuvieron 2 seropositivos al virus 

de A.E.e. mediante la prueba de IDAG, un IMIChO Sannen de e años 

de edad y una hembra Sannen de 4 años, los cualea ae trasladaron 

a las inatalaciones de la F.B.S.-C • 

llllLISIS DS LIQUIDO SillOVIIL. 

-In cuanto al pH se encontró que ambae muestras tenian un valor 

entre 7 y 8, es decir, tendiendo a ser b4sicos. La viscosidad en 

el caso del macho fu6 baJa y en el caso de la hembra fu6 alta. Bl 

color del liquido sinovial en ambos casos fué roJizo. Para los 

doa anisales loe resultadoe del frotis demostraron una población 

celular similar, siendo 96' de linfocitos, o• de monocitos y "' 

de neutrófilos para el macho y 92• de linfocitoe, o• de 

monocitos y e• de neutrófilos en el caso de la hembra Cuadro 

No. 5 ). 

ISTODIO BACTIRIOLOGICO. 

-No se encontró crecimiento bacteriano en las muestras 

estudiadas. 

ISTODIO BADIOLOGICO. 

-Para la hembra se observó un aumento en la densidad de loa 

teJidos blandos ( c4psula articular ), en la hilera distal del 

carpo derecho se observa una artrosis y pérdida del espacio 
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articular, mineralización en tejidos blandos, adelsazamiento de 

la cortical y una reacción perióetica leve (Figura 1 ). 

-En el caso del macho se observó un aumento en la deneidad de los 

tejidos blandos, una reacción periostica moderada, disminución y 

erosión de la cortical, consolidación de los huesos del carpo, 

disminución del espacio articular y deposito de minerales en 

tejido blando (Fisura 2 ). 

ISTUDIO lllK&TOLOIJICO. 

-En el caso de la hembra se encontró una lisera linfopenia, 

ademas de una neutrofilia y una lisera monocitosis, también el 

volumen globular medio ( VGH ), asi colQO la concentración de 

hemo¡lobina slobular media ( CHGH ) se encontraron liseramente 

abajo de los pro..,dios; la cantidad de proteinas totales se 

encuentr6 ligeramente awnentada. Bn el caso del macho se encontr6 

una policitemia asi como una disminución li¡era en los valores 

del VGM y la CHGM: también hubo un aumento en la cantidad de 

proteinas totales (Cuadros 6 y 7 ). 

ESTUDIO PATOLOGICO. 

Los hallazgos de patolósia macroscópica fueron pocos y se 

redujeron a articulaciones carpales donde se encontró una 

inflamación del tejido articular con presencia de edema en la 

membrana sinovial ademas de depósitos de fibrina en la cavidad 

articular. En el caso del macho además se observó un proceso de 

mineralización de la articulación. Otro órgano que se encontró 

ligeramente afectado fue el pulmón de la hembra con un incipiente 
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proceso neWDÓnico localizado en el lóbulo caudal. También ae 

encontró un aumento ligero en el tamaño de loe nodos linfAticos 

preescapulares de los dos animales. Los demás ór¡anos se 

observaron sin cambios patológicos aparentes. 

BSTODIO BISTOPATOLOOICO. 

Hembra.- Infiltración mononuclear moderada perivaecular, con 

metaplasia cubica endotelial, hipertrofia da la ttlnica media, 

calcificación metastásica, necrosis coagulativa en el conectivo 

colAaeno compacto y se observó la presencia de un microtrombo. 

Diagnóstico <Dx): Bursitis proliferativa no supurativa, difusa, 

crónica de leve a moderada. 

Macho.- Infiltración mononuclaar y de células 

generalizada moderada, zonas de calcificación 

plasmllticas 

metaet.Uica, 

necrosis coagulativa, zonas de neovascularizaci6n, presencia de 

fibrina hacia la superficie libre. Se encontró una hemorragia 

localizada de leve a moderada. Dx: Bursitis proliferativa 

flbrinosa no supurativa focal crónica (Fisuras 3 y 4 ). 

Infiltración mononuclear y de células plasmáticas, deceneración 

vacuolar de los adenómeroe generalizada y severa. enarosamiento 

de los aeptos alveolares y zonas de calcificación metastásica Dx: 

Kastitis no supurativa multifocal crónica severa (Fisuras 5 y 6). 

Hembra.- Infiltración linf oc i taria peri vascular severa, 
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con8estión leve generalizada, aumento del nümero 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 degeneración hidrópica y nucleos 

picnóticos. Dx: Glomérulo nefritis membrano proliferativa intra­

capilar no supurativa, severa, crónica, generalizada C Fi¡ura 7 

Hacho.- Infiltrado linfocitario perivascular, consestión y 

hemorragias moderadas, presencia de material eosinofilico en luz 

tubular, espacio subcapsular y ¡lomérulo, proliferación celular 

en el glomerulo, degeneración vacuolar y necrosis coa¡ulativa 

multifocales moderadas, y calcificación metastAsica. Dx: 

Glomérulo nefritis membrana proliferativa intracapilar no 

supurativa serofibrinosa severa crónica. 

~ linfáticos preeegapulares 

Hembra.- En el nodo izquierdo se encontró una hiperplasia leve, 

en el caso del nodo derecho se presentó una hiperplasia funcional 

generalizada crónica severa. 

Macho.-El nodo derecho sin cambio patológico aparente, en el nodo 

izquierdo se observó una atrofia funcional de linfonódulos en 

corteza, asi como de loa cordones medulares, encontr!ndose la 

presencia de una sran cantidad de macrófa¡¡os C FiSura B ). 

ti2Sl24 linf4ticos precuroleo 

Hembra.-En el nodo derecho ee observó una disminución de la 

población celular a nivel de corteza, en el izquierdo una 

hiperplasia linfonodular leve. 

Hacho.- Se encontr6 una disminución de células del parénquima 

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

fulm2n. 

Bn el pulmón de la hembra se observó una congestión difusa leve. 

Hembra.- Hemorr-.iaa perivasculares en sustancia blanca. 

Hacho.-Sin cambios patológicos aparentes 

ISTODIO AL KICBOBCOPIO ILICTBORICO. 

-Durante el estudio ultraestructural se encontraron particulas 

que en taruaiio y forma se asemejan al virus de A.l.C., asi como 

procesos de aeaación viral sucestivos del agente. Membrana 

~ 

Durante el an6lisis de las muestras de membrana sinovial de la 

heabra se observaron este tipo de particulas intracitoplasmicas 

en calulas mononucleares C Figuras 9 - 11 l. En el caso del macho 

no se logró observar ninguna estructura sucestiva. 

In el pulmón de la hembra se encontraron estructuras suaestivaa 

de procesos de •emación viral en c6lulas mononucleares C Fi8uras 

12 y 13 ) . 

lil6illllllA lllAllll.d.A. 

In el caso de glandula mamaria se observaron este tipo de 

estructuras a nivel intersticial. 

~ 

El cerebro en ambos casos no encontraron estructuras sugestivas. 
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CUADRO Ho. 5 

RESULTADOS DEL AHALISIS DE LIQUIDO SIHOUIAL 
DE LAS CABRAS SEROPOSITIUAS A AEC 

AHIHAL pH U 1 SCOCIDAD COLOR PRINCIPALES CELULAS 

Lltlocllat bEltm W.trt!rllas 

HEMBRA 7-8 l\LIA ROJIZO 92 X 8x ex 

MACHO 7-8 MM IOJIT.O 96 X 8x 1X 
1 
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1 
1H!!llCLOBIM 

lml!OCRl!O 

Plll!IlllAS 
P!ASMllCAS 

¡IR! IROC l IOS 

llMDICES n 
UIM!MBE: 

~ UQI 

1 
C1QI 

RESULTADOS DE LOS ESTUDIOS HEMATOLOGICOS 
EM LAS CABRAS SEROPOSITIUAS A AEC 

CUADRO No. 6 

BIOMETRIA HEMATICA 

H1111111A IWltO PIP.lllllETRO HI!IBllA MOIO ...... 
7.191 tldl ,.Z"51/dl ( 8-14 ) L!l.ICOCllOS 6.55 1olts/1d 8.15 ailts/•d 

21 :.e 32:.C (1'.5-39.5) Lll&'OCl!OS ,, :.e 5' X 

7.1 t/dl 8.4 !f/dl <6-7.5) IQIOCllOS ':.e 3. 

lllll1IOFILOS: 
18.46 1111ill/•l 23.91 aill/lll (8-18) Sepntdos 54 y, 39:.C 

PISlllOFILOS lr. 2 X 

14.62 fl 13.31 11 (15.5-31) 

2•.2• "di 21.n "u (35-tz) 

Pl .. llIIROS ltORllAU:S taMJIOS H SOIAUI Y COL. < 1993 ). 

CUADRO No. 7 

QUIMICA SANGUINEA 

Plll!ElllAS 
llJllM IWltO 

IOIAiES 11 tldl 12.4 t/tll 

ALIUllM 2.lt/tll 3 9/dl 

UREA 23 l'f/dl 23 lfl!l/dl 

CREAllMIM 1 w;/dl 1.4 lll!f/dl 

PAP.lll'IETROS HORMLIS TOMDOS DE SCHAUI V COL. < 1'93 >. 
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<6.Ml 

(2.7-3.9) 

UB-22> 

11-1.8) 

"~l'm° 
(4-13l 

(:i(t-78) 

( •4) 

(39-41) 

( 1-1) 
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Fig. 4.- !·I~1nbr~n.!t z:.rio·:i::.l J·:: 
arti~ltl.::ic::..:.u ::.:-i1·¡:.:1l . .;.; ;:;:t~:K•, 
doru:!.·~ ee ·:dJ::::~L",'¿, .:.~ ~~1··.::.·t:n.;;:.:..;, 

de :'.i~ri:1.:t .. .:i.ci:i. :.=~ .:i.:.;~1·.:'.i.:-~ 
lilJl't" \ t . ~ :l1

;: • 
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Fig.3.- :·!i:;:mbran~ sinovi:::tl 
de:: articul.:i.ciéin carpal Ce 
la [1E:mbr~.cionde se obse1·va 
una vel:.osidad sinovial 
hipt:r~rc.>i ib.di! l •. 1 , -:,· unu 
ini!l.traci¿n de cf:lul.::ie 
:nonc.nuc le.s.ri:s C 't ) . [ :o x J 

Fig. 5 .- ·:;1.f,n.Ju.i.:t :,1aw.:i1·.!.a. 
0.:i.:mc.:.e ~e pu.;de •:>bs~r'.·~.:: 
•.m.;;i in.:: !.l. :.t·:i.ci·!·n -e 

~.e~~~~~~!:~:~.~;~ .. '.~.~--~ .~;_:o··~.:s ~.'~F,,~. 
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Fig. 7. - :~ i.: . ..!iu •. ·.: -~ •••.:U1:::.:::~ 
·;"l c.:L~.;.,..i ;-i·~z·:.:n.:.::\ 1.m~ :;;.,:•/l.:!.'~ 

!.;·,.::\!.l. ~l'a•.:. i6u ·~-= •:::f; ... u.t..;1.LJ 

:.<.:::~·~·r.:.i.<::_-:::=.l··:~ ~A i, i ... rJZa 
~·r.)li;.::-L·:,,.z.:..:'.•n ._.r::,;.U-~1· •:n -.:.!.. 

; .. :~:~~;~~;·:i .. lJr,~ ~i~:J 1J~~ •::;-=-
~é l•J:~~ ~U~U-~~~~ 1f , 
~ -.. :. . 
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D I S C U S I O N 

En la presentación del sindrome artritico en las cabras. se sabe 

que exiaten diferentes etiologias. Se presentan problemas debido 

a elementos como son traumatismos e instalaciones inadecuadas. 

También se llegan a presentar como secuela de algunos procesos 

infecciosos mastitis, metritis, y alaunos otros como partos 

dist.6cicos, retenciones placentarias y carenciae alimentarias 

(Agraz, 1989 ). Existen 2 microorganismos que generalmente se 

presentan causando problemas de artritis en las cabras, las 

clamidias y los micoplasmas, los cuales producen caracteristicas 

clinicas similares a las de la artritis ( Trigo, 1966; Garcia, 

1992 )¡ aunque en el caso de la infección por estos agentes, los 

animales responden al tratamiento con antibi6ticoa sobre todo al 

inicio, ademas de que es posible aislar al agente (Trigo, 1991), 

lo cual no se intentó en eete estudio debido a que no se contó 

con los elementos necesarios al momento de realizarlo. Otra 

posible etiologia y que tiene relación con la artritis reumatoide 

en humanos Perrin, 1991 ), es la formación de complejos 

inmunes, que se depositan a nivel del tejido articular, 

provocando una artritis caracterizada por la infiltración de 

linfocitos, macrófagos y células plasm6ticas y por supuesto los 

complejos inmunes ( Stites, 1963; Jutila, 1966 ). 

De los 7 animales muestreados y que presentaban el cuadro clinico 

de artritis, solo 2 resultaron positivos a la seroloaia de la 

AIC, lo cual se puede explicar tomando en cuenta diversos 

factores. Primero, 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 inmunogénicas del aaente en el 

hospedador. asi como sue caracteristicas de replicación, ya que 

ambas influyen en la detección de anticuerpos al realizar un 

análisis serológico. El virus se caracteriza por inducir una baja 

producción de anticuerpos neutralizantes por parte del hospedero 

( Guigen y col. 1990: Huso y Narayan, 1990 l; adelllls presenta un 

11ecanismo de restricción de su replicación lo cual dificulta el 

desarrollo de una respuesta adecuada por parte del hospedador 

( Zink y Narayan, 1989 ), aunado a esto se encuentra el fenómeno 

de seroconversión que se presenta en esta enfermedad, por lo cual 

hay etapas en lan que aunque esta presente el aaente, no se da la 

respuesta de anticuerpos ( Jolly y col. 1989: Ri111Stad y col. 

1993 l. Tercero, se considera como otro factor el tilló'O de prueba 

realizada para el diacnóstico serológico, la cual fu6 la 

inaunodifusion en acar gel ( IDAG ). Esta prueba es ampliamente 

utilizada ya que es muy ütil a nivel de rebafio, es f4cil de 

realizar y se encuentra disponible en el wtercado iast y col. 

1993; Smith, 1991 ), pero tiene el inconveniente de que es poco 

sensible Perrin, 1991; Vitu y col. 1993 ), ya que detecta 

aproximadamente mg/100 ml ( Stites, 1963 ). Considerando 

estos tres factores se puede explicar el porque tan solo ee 

obtuvieron 2 animales seropositivos ( 26' ), lo cual coincide con 

lo reportado por Gonzalez ( 1994 ) que obtuvo tan solo 23.3' de 

eeropositivos de los animales clinicamente con cuadro artrítico. 

Durante el estudio radiológico se encontró una inflamación de 

tejidos blandos, una reacción perióstica y perdida del espacio 

articular, asi como mineralización de tejidos blandos , lo cual 



coincide con lo reportado por Cork ( 1990 l y Nazara ( 1991 l que 

mencionan un aumento de volumen de teJidos blandos acompañada de 

una mineralización de los tejidos periarticulares, asi como una 

degeneración 6sea en casos severos, la cual no se observ6 en el 

presente estudio. Triao ( 1991 ), menciona que la radiologia es 

parte importante en el diagnóstico integral. 

Durante el estudio hematoló¡ico de los animales eeropositivoe no 

se han encontrado cambios o diferencias si1nificativas en 

relación a loe animales sanos Crawford y col; 1981 ). 

Ocasionalmente se encuentra una ligera anemia. una atoderada 

monocitosis y en ocaciones se aprecia una ligera linf openia en 

los animales seropositivos ( Crawford y col; 1981; Trigo, 1991 ). 

Los resultados obtenidos en el presente trabaJo no varian mucho 

en relación a lo reportado en la literatura, ya que en la hembra 

se encontró una ligera anemia y ligera linfopenia. Kn cuanto a 

los valores absolutos de monocitos y neutrófilos. estos se 

encuentran dentro de los rangos citados por Schalm y col. 1993. 

Los resultados de la quimica san.guinea tampoco muestran cambios 

significativos, y solo se observa un aumento en la cantidad de 

proteinaa totales, lo eual generalmente se presenta en animales 

enfermos l Schalm y col; 1993 ). Los resultados obtenidos para el 

macho tampoco presentaron variaciones importantes, observandose 

una ligera anemia y un aumento en la cantidad de proteinae, lo 

cual coincide con lo reportado en la literatura. El gran aumento 

en la cantidad de glóbulos roJos ( cuadro 6 ), pudo haberse 

debido a alguna falla en la metodologia, ya que no se encontró 

alguna causa a la que se pudiese atribuir tal aumento. 
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En el estudio de la AJ!C, se tiene como parte de un diagnóstico 

integral, el anAlisis da liquido sinovial C Trigo, 1991 ). Al 

realizar eate estudio en animales positivos a la enfermedad se 

observa un gran aumento en el nümero total de células del liquido 

sinovial Nazara, 1991 ). siendo las que predominan los 

linfocitoa Narayan y Cork, 1990 ) . Al realizar una cuenta 

diferencial del tipo y porcentaje de células, se ha encontrado 

que loa linfocitos se presentan en un porcentaje mayor al 90~. 

aesuido de loa 90nocitoa y escasamente neutrófilos Gon&,lez, 

1994 ) . Los resultados encontrados al realizar este trabajo 

coinciden con lo reportado en la literatura, aunque se encontró 

un mayor nümero de neutrófiloa que de monocitoa, lo cual debido 

al balo nU-ro de los primeros no es indicativo de al•lln otro 

proceso infeccioso < Mazara, 1991 >. 

Los hallazgos a nivel de patolo•ia macroscópica generalmente se 

reducen a los encontrados en articulaciones y en ocasiones en 

pulmón y nodos linfAticos re8ionales ( Castro, 1992 ) . l!n el caso 

de articulación se observó inflamación del tejido articular, 

edema y en el macho tambi~n un proceso de mineralización; ademAs 

se encontraron loa nodos preeacapulares con aumento de tamaño, 

todo esto coincide con lo reportado por Trigo C 1991 ) y Peretz 

( 1993 ) . 

Durante el estudio histopatológico realizado en diferentes 

órganos. se obtuvieron resultados que coinciden con lo reportado 

en la literatura. Kn el caso de articulaciones se encontró una 

infiltración de células mononucleares, hipertrofia de células 
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sinoviales, hipertrofia de vellosid3des, zonas de necrosis 

coagulativa en teJido conectivo, asi como zonas de calcificación 

metastásica, lo cual coincide con lo reportado por Cheevers 

( 1988 ) y Knowles ( 1990 l. En glándula mamaria la lesión 

caracteristica fué una infiltración severa de c8lulas 

mononucleares y engrosamiento de los septos alveolares como lo 

reporta Perrin < 1991 ). Loa hallazgos reportados en nódulos 

linfáticos son hiperplasia linfoide, asi colllO formación de 

foliculos corticales secundarios y acwnulaci6n 

Cheevers y col. 1991; González y col. 1987 

de macróf agos 

), lo que es 

coicidente con lo encontrado en este trabaJo. Los reportes en 

relación a la histopatologia de riñon son muy pocos y solo se 

describe una glomerulonefritis con infiltración linfocitaria 

Carroll y col. 1982; y Grewal y col. 1986 ), lo 011&1 es similar 

a lo encontrado en esta investigación. En el caso del pulmón de 

la hembra se encontró una ligera conaesti6n, que no es 

significativa en la enfermedad. ya que para esta se reporta una 

neumonia intersticial con infiltración linfocitaria y de • células 

plasmáticas C Cork, 1990 ). El cerebro se encontró en ambos casos 

sin cambios patológicos aparentes, lo cual era de esperarse ya 

que la afección de este Or¡ano en animales adultos es muy poco 

comWi (Castro y Heuschele, 1992 ). 

Durante el estudio al microscopio electrónico se pueden encontrar 

las estructuras virales y cuerpos de gemación tanto en cultivos 

celulares ( Oahlberg y col. 1981; Hotzel y col. 1993 ), como en 

muestras clinicas < Perk, 1990 ). En ambos casos se observan las 

particulas intracitoplasmáticas o extracitoplasmáticas, aunque 
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est.aa ultimas son dificiles de encontrar en los casos clinicos 

Robinson y Ellis, 1986 ). Dichas particulas se ven como 

estructuras esféricas con un nücleo electrodenso, y un tamaño que 

oscila entre 80 y 100 nm., adem48 de proyecciones en la envoltura 

Palmer y Hartin, 1988; Gay y col. 1986 ). Loa resultados 

obtenidos en el presente trabaJo •ueatran estructuras con formas 

y tamaños, aai como procesos de •e .. ción, que coinciden con lo 

reportado en la literatura para loa retrovirus C Frank, 1987 ). 

Por lo anteriormente encontrado se corrobora la presencia del 

virus de la l&C en algunas de las cabras de nuestro pais. 
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e o H e L u s I o H E s 

- No todoa los animales con cuadro clinico de artritis resultaron 

pooitivoo a la serologia. 

Loa resultado9 hematológicoa revelan escasos cambios en las 

cabras afectadas. 

- El estudio radiológico reveló las lesiones caracteristicao que 

produce la enfermedad. 

- Loo resultados de la histopatologia coinciden con lo reportado 

en la literatura. 

Los resultados histopatológicos muestran que tambi8n otros 

órganos se pueden encontrar lesionados en los animales con la 

enfermedad. 

- La presencia de particulas y procesos de gemación 

los del agente etiológico indican la presencia 

portadoras del virus en México. 

similares a 

de cabras 

- Las fotografías aqui presentadas constituyen el primer reporte 

gráfico del agente etiológico en nuestro pais. 
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A H E X O 

I.- TECNICA UTILIZADA PARA LA iLABORACION DE LAS MUESTRAS DE 
HISTOPATOLOGIA. 

alFijación.- Muestras de 1 cm cúbico se ·depositaron en formalina 

bufferada al 10' durante 48 horas para su fijación. 

blDeshidratación.- Las muestras fueron sometidas·a un proceso de 

deshidratación gradual en etanol a diferentes concentraciones que 

van desde 60' hasta el 100' . 

c)Aclaraci6n.- Se sometieron las muestras en una solución de 

xil~ . 

d)Infiltración.- Las muestras se colocaron en recipientes con 

parafina a 60 c (punto de fusión de la parafina ). 

e)!nclusión.- Una vez infiltradas las muestras fueron colocadas 

en recipientes cúbicos y se dejó solidificar a temperatura 

ambiente. 

f)Corte.- Los bloques de las muestras se cortaron en un microtomo 

obteniendose cortes de 4 a 6 micrómetros. 

1lTinción.- Las muestras se tiñeron con el metodo de rutina 

Heaiatoxilina-iosina (HE ). 

hlObservación.- Se realizó en un microscopio óptico marca Zeisa. 

Las observaciones se hicieron a diferentes aumentos. 

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

a)FiJación.-Las muestras obtenidas se lavaron con una solución 

buffer de cacodilato O.lM, después se fijaron con glutaraldehido 

al 2.5' en buffer cacodilato O.lM durante una hora. Al termino 
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de este tiempo se lavaron 3 veces con el buffer antes mencionado, 

despues de lo cual fueron post-fijadas con tetraóxido de osmio al 

% en cacodilato durante una hora, al termino de la cual se 

lavaron con buffer. 

blDeshidratación.- Al termino de la fijación, las muestras se 

sometieron a un proceso de deshidratación gradual en etanol 

utilizando diferentes concentraciones: 50,, 60,, 70%, ªº'· 90, y 

100,, siendo el tiempo de incubación de 15 minutos en cada uno, y 

en el caso del etanol al 100' el proceso se realizó 3 veces. 

c)Infiltraci6n.- Esta se realiz6 con resina Spurr, iniciando con 

una dilución de resina:etanol 1:1 durante 3 horas. después una 

dilución resina:etanol 3:1 durante toda la noche, y para terminar 

se realizan 3 pases en resina pura durante 3 horas cada uno. 

dlinclusión.- Para la obtención de bloques la resina se 

polimerizó a 60 e durante 24 horas. 

e)Cortes.- Los 

ultramicrotomo 

bloques con 

Ultracute 

la muestra se cortaron en un 

E / Reichert-Jung y los cortes 

fueron aproximadamente de 80 nanómetros Cnm). 

f)Contraste.- Se realizó con acetato de uranilo y citrato de 

plomo. 

1lObservación.­

TEK- Jeol 200 

aumentos. 

Esta se hizo en un microscopio de transmisión 

EX realizando observaciones a diferentes 
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