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RESUMEN 

PONCE GUZMAN GERARDO."Relación entre la prueba del índice clínico y 

Ja prueba de inmunodirusión en gel de agar utilizadas en el diagnóstico de 

Ja artritis-enceCalitis caprina". (Bajo la dirección de : MVZ. Andrés E. 

Ducoing Watty, MVZ. Emetrio Saldivar Zuñiga, MVZ. Abe! M. Trujillo 

García) 

Con el objeto de evaluar Ja eficiencia del indice cJinico (JC). en el diagnóstico de la 

artritis encefalitis caprina. en tres de los g:rnpos genéticos más comunes en Jas granjas 

lecheras de México, se calculó la especificidad, sensibilidad y eficiencia global de Jos 

resultados de esta prueba con base en los resultados obtenidos en In detección de 

anticuerpos en contra del virus de la artritis encefalitis Cllprina (V AEC). mediante la prueba 

de inmunodifusión en gel de agar (AGIO). Se utilizaron 246 cabras a las que se les 

aplicaron ambas pruebas. mediante Ja utilización del índice clínico sólo se diagnosticó al 

9. 75º/o de Jos animales como enfermos,. mientras que el 30.08% presentaron serología 

positiva en la prueba de AGIO. Al comparar Jos resultados se obtuvo lo siguiente: La 

eficiencia global de Ja prueba del IC. con el criterio de positividad original (7 cm). fue del 

72%, la sensibilidad de] J 9% y Ja especificidad del 94%. Se intentó ajustar el criterio de 

positividad. pero no se logró mejorar los resultados. El mismo ajuste en el criterio de 

positividad. se realizó en relación al grupo genético de las cabras. Asl se observó que en el 

caso de la raza Saanen se logró incrementar la eficiencia globaJ hasta el 78o/o, con el IC 

ajustado a 6.5 cm. incrementando también Ja sensibilidad y Ja especificidad hasta 64 y 85o/o 

respectivamente. Pero,. ninguno de Jos ajustes realiz.ados fue suficiente para mejorar Jos 

resultados en las razas Alpina francesa y Toggenburg. Los resultados obtenidos en estt.! 

trabajo indican que el IC no es un criterio satisfactorio en el diagnóstico de Ja infección por 

el VAEC y que Ja confiabilidad que sus creadores le confieren está muy lejana a la 

encontrada en este estudio. 
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INTRODUCCIÓN 

Antecedentes 

Las cabras al igual que las demás especies animales. son susceptibles a muchas 

enfermedades. ya sean de etiología viral. bacterian~ parasitaria o nutricional. 

Entre dichas enfermedades la Artritis Encefalitis Caprina (AEC} ha sido objeto de 

diversos e intensos estudios a nivel mundial. Ha sido diagnosticada en los Estados Unidos 

de América (EUA). en Francia. Australi~ Brasil. Costa Rica. Jamaica. Siria. México y en 

muchos otros paises con producciones caprinas de importancia (l l. 29. 30. 32. 38. 58, 63). 

La AEC puede interferir en el máximo aprovechamiento de las funciones 

zootécnicas de las cabras. ya sean de ra.7..a.."i lecheras o criollas. debido a que es una 

cnfenncdad degenerativa y crónica que acorta la vida útil del animal. lo que tiene 

importantes repercusiones económicas dentro de las exp1otaciom:s. 

En los EUA en l 981 el Dr. Crawford encontró una seroprcva1cncia de anticuerpos 

contra el virus de la AEC (V AEC) del 81 %) de un total de 1.160 muestras de cabra. 

posteriormente en 199:! el Dr. Cutlip y col. realizaron un estudio similar en c:l mismo país. 

en el que utilizaron 3.790 cabras y sólo encontraron el 31°/o de prevalencia. En México en 

1985. Na.zara y col. rca1iz.:iron el primer estudio de esta enfermedad en el país y reportaron 

una prevalencia del 27.1 11
/0 en 857 sueros de cabras de razas lecheras. mientra."i que en t .627 

sueros de cabrns criollas la prevalencia de anticuerpos fue de 0°/o. Tomando en cuenta los 

datos anteriores y la continua importación de ganado caprino de los EUA a México. es 

probable que actualmente la AEC se haya expandido aún más entre la población caprina del 

país (8, 11, 63). 

Diversos investigadores han propuesto una serie de medidas enfocadas a limitar y prevenir 

la diseminación de la enfermedad. Estas medidas se basan en la identificación de los 

animales infectados por el virus. ya que éstos son los principales vehículos de transmisión 

de la enfermedad. Por Jo que es necesario contar con las herramientas diagnósticas 

adecuadas que sean económicas. fáciles de aplicar~ pero sobre todo que brinden resultados 

confiables en los que se pueda basar la implementación de un prognuna de control. 



Caracteristicas del Virus de la Artritis-Encefalitis Caprina 

La familia Retroviridac está integrada por 3 subfamilias. és"taS son: 1) La 

Oncovirinae. que agrupa a los virus productores de tumores. como ejemplos de éstos 

podemos citar al virus de la leucosis aviar. sarcoma aviar y leucosis bovina.. entre otros~ 2) 

La Spumavirinae. integrada por virus apatógenos que tan sólo son reconocidos cuando 

aparecen en cultivos celulares y; 3) la Lentivirinae. compuesta por virus causantes de 

importantes enfermedades crónicas en los animales y el hombre. a ésta pertenecen V AEC~ 

el virus de Maedi-Visna (VMV) agente causal de la neumonla progresiva ovina (NPO). el 

virus de la anemia infecciosa equina. el virus de la inmunodeficiencia felina y los virus 

causantes de la inmunodeficiencia hwnana (6. 24. 47. 60, 61. 74. 88). 

Los V AEC son vinis envueltos con un peso molecular de aproximadamente 5.5 x. 

106 daltons y como el resto de los retrovirus. contiene a la polimcrnsa ADN dependiente del 

ARN viral (transcriptasa inversa), la cual requiere de la presencia de iones de magnesio 

para un óptimo funcionamiento. El virus contiene una proteína de 28.000 daltons (p28) que 

es el mayor componente estructural del núcleo viral y una glicoproteina de 125,000 a 

140.000 daltons en la envoltura.. arn.bos son importantes epitopes antigénicos. Entre los 

diferentes genes que constituyen al V AEC destacan el gen gag que codifica las proteínas 

del núcleo virico, el gen poi que codifica para la enzima transcriptasa inversa (po\imerasa). 

el gen env que lo hace para las proteína...'> de los poHmcros víricos (envoltura) y el gen vif 

que es requerido por el virus para su eficiente replicación (6. \2. 23. :?4. 28. 36. 41. 53. 72. 

77. 78). 

Los lentivirus son patógenos de huéspedes especificas. sin embargo. el V AEC se 

encuentra íntimamente relacionado con el VMV y runbos podrían llegar a ser confWldidos 

clínicamente. Ambos virus muestran antigenicidad cruzada e incluso provocan patologías 

similares. Diversos estudios han demostrado que existe una extensa homología entre los 2 

virus a nivel molecular principalmente en los genes gag y poi, pero son distintos en el gen 

env y otros genes reguladores. Sin embargo. investigaciones recientes demuestran que son 

entidades diferentes con Uopismos distintos. tanto por huéspedes como por tejidos. además 

sólo companen el 20°/o de homologia en su genoma. Con el VMV se ha logrado infectar 
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cabras experimentalmente. produciendo algunos signos similares a aquellos producidos por 

AEC e induciendo la producción de títulos de anticuerpos positivos a Ja AEC y al VMV. El 

V AEC puede provocar lo mismo en corderos. En runbos casos las infecciones han sido 

producidas mediante inoculación viral intraccrebrnl. intra-articular o intravenosa (18. 28. 

33. 47, 53. 61. 64, 66. 77). 

Se ha logrado aislar al VAEC a partir de diversos tejidos de animales naturalmente 

infectados. y se ha conseguido su replicación en cultivos celulares de membrana sinovial de 

caprinos. células del plexo coroideo ovino y caprino. en células de cultivos fetales. 

monocitos. macrófagos y linfocitos de caprino. La infección de estos cultivos con el V AEC 

concluye en la fonnación de sincitios multinuclcados. resultado de la fusión de células 

vecinas productivamente infectadas. Se reporta que algunas otras células pueden 

mantenerse en un estado de infección latente. actuando como una f"ueme continua y 

persistente de cstimulación antigénica. lo que podría tener una importante implicación en la 

manifestación y el desarrollo de la artritis in 1•ivo (2. S. 40. 43. 60. 61. 70). 

El tropismo del V AEC es muy extenso. sin embargo. se conoce que Ja principal 

línea celular utilizada por los lentivin..1s para su replicación es Ja monocitica, en especial los 

rnacrófagos. aunque es posibl~ que Jos linfocitos también participen en la replicación del 

genoma viral, recientemente los oligodcndrocitos han sido repor1ados como el segundo tipo 

de células que pueden soponar la replicación. 1'-fediWlte estudios de hibridación in situ el 

ARN viral también ha sido encontrado en células de las criptas intestinales. de Jos túbulos 

renales y en los folículos tiroideos ( 12. 56. 60. 69. 74, 98). 

Mecanismos de Transmisión 

La n..1ta más común de transmisión del V AEC es la ingestión de calostro y leche 

proveniente de hembras infectadas. Se considera al calostro como la principal íonna. 

debido a que contiene una imponante concentración de monocitos susceptibles de contener 

al genoma viral y. por otra parte~ a que el intestino del neo nato presenta una gran 

permeabilidad en las primeras horas de vida que permite el paso de moléculas de gran 

tnmaiio. A pesar de que el calostro contaminado contiene trunbién anticuerpos contra el 



V AEC y que ambos (vin.ts y anticuerpos) son absorbidos en el intestino del neonato~ dichos 

anticuerpos no son capaces de prevenir Ja infección. Al respecto. East y col. encontraron 

que el 50% de Jos animales adquieren la infección por vfa oral~ sin embargo. Crawford y 

Adams reponan que entre el 80 y el l 00% de los animales se pueden inf'ectnr por esta ruta. 

Por lo tanto. las prácticas actuales de alimentación colectiva mediante el uso de cubetas u 

otros recipientes. :favorece Ja propagación de Ja enfermedad entre los animales de un mismo 

hato ( 1, 3, JO, 17, 19. 20, 31, 67, 70, 74, 77). 

La transmisión en la convivencia diaria entre animales sanos y enfermos ha sido 

reportada en distintas ocasiones. sin embargo. aún se desconoce el mecanismo exacto 

utilizado por el virus. Es posible que entre Jos mecanismos involucrados se encuentren la 

saliva. la orina. las heces o las secreciones respiratorias. A pesar de no estar aún bien 

definidas las formas de transmisión horizontal del virus. se conoce que el riesgo de 

incrementar el número de animales seroposilivos a Ja enfermedad se acrecenta cuando Jos 

animales fueron alimentados con leche sin pasteurizar. cuando aumenta lu edad de las 

cabras y cuando las condiciones de manejo permiten mantener elevadas densidades de 

población (3, 17, 23, 74. 79, 80, 81 ). 

Entre otras rutas de transmisión propuestas se encuentra el uso de Ja máquina 

ordeiiadorn compartida entre hembras sanas e infectadas. sobre todo cuando existe un mal 

funcionruniento o no hay una adecuada desinfección de la misma. En las rutinas de manejo 

que incluyen el tatuado de Jos animales. la tatua.dora podría resultar un importante vehículo 

de transmisión cuando ésta no es correctamente lavada y desinfectada entre cada animal (3, 

17. 49, 51, 67, 71, 98). 

A pesar de que ha sido demostrado que el semen no es un factor de riesgo en la 

transmisión de Ja enfermedad. algunos productores e incluso algunos países prefieren no 

utilizar semen de animales proveniente de lugares en Jos que la enfermedad es endémica. 

También se propone que la infección puede ser transmitida por vía intrauterina. esta 

propuesta se basa en algunos hallazgos histológicos en los que el virus ha sido encontrado 

en el endometrio de lns hembras. Sin embargo. ambas teorías. tanto semen como 

intrauterina.. se consideran insuficientemente documentadas y requieren de mayores 

investigaciones (1 l. l 7, 67. 70. 74). 
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Patogénesis y Respuesta Inmune 

Numerosos estudios han demostrado que eJ VAEC utiliza Ja linea celular 

monochicn-macrofágica para establecer una infección que persistirá durante toda la vida del 

animal. ésto se debe a que el virus se integra al ADN de las células del hospedador. 

También se conoce que la expresión del genoma viral depende del estado de maduración de 

la célula infectada y sólo cuando d monocito infectado por eJ VAEC madura en macrófago 

es cuando el genoma viral es transcrito. a este fenómeno se le conoce como ··replicación 

restringida·· y permite a Jos retroviru.s pennancccr en los monocitos sin ser detectados por 

otras células del sistc:ma inmune. De ésta fonna. la rcplícación continua del virus en los 

tejidos intCctndos estimula una rc-spucsta inflamatoria Jocal. que a su vez favorece Ja 

maduración de monocitos y Ja replicación constante del genoma viral. que se mantiene en 

niveles bajos pero constantes (47. 61. 70. 74, 77. 97). 

Se hn determinado que existe una linfocitosis persi:-;tcntc en animales crónicamente 

afccludos. pudiéndose detectar un marcado aumento en los linf"ocitos B y T. La 

concentración de inmunoglobulinas sCricas no varia entre animales sanos y cnfc:m1os. pero 

se han reportado notables aumentos en las concentraciones de JgG. El hecho de que céluh1s 

propias del sistema inmune participen en Ja replicación del virus. probnbJcmc:ntc contribuya 

a la incapacidad dc:l animal afectado para contrarrestar la infccción (IS. 60, 61. 73. 97. 98). 

Los Jcntivirus en general son pobres inductores de la producción de anticuerpos 

neutraJizantes. no obstante el aumento de linfocitos B indica una activa respuesta humornl 

en contra de la infocción. pero los anticuerpos que se desarrollan son directamente 

producidos en contra de In proteína de superficie p:!8, la cuul es irrelevante en el proceso d~ 

neutralización. Se sugiere que eJ desarrollo de anticuerpos no neutralizantcs podriu mediar 

Ja unión del virus al macrófago. incrementando así el número de celulas infCctadas y 

posiblemente contribuyendo al desarrollo de una marcada enfit:mtcdad clínica. Con respecto 

a los anticuerpos neutralizantes. se sabe que son muy lentos paru rcaJi7..ar Ja inactivación. 

debido a que la superficie del virus se encucntr.i cubiertD por ácido sialico. el cual reduce el 

proceso de ncutrali7..ación. Se han realizado estudios in vilro en los que mediante la 



utiJi:zación de la ncuraminida.sa se logra remover dicho ácido de los epítopes de 

neutralización (39. 40, 47. 61. 74). 

Entre Jos hallazgos de laboratorio relevantes se han encontrado considerables aumcnlos en 

la concentración de algunas enzimas séricas como la tOsfutasa aJc¡iJina sérica (FAS). Ja 

gamma glutamil tnmsfcrasa (GGT) y Ja citosina inflamatoria conocida como factor de 

necrosis tum.oral alfü (TNF). Asimismo se reporta una notable depresión en lu actividad de 

las células NK. lo que podría contribuir a la persistencia de Ja intt=cción. Los incrementos 

en Jos niveles de FAS generaJmcntc cstan relacionados con desórdenes hepáticos y óseos y 

los de GGT se relacionan con problemas hep;:iticos, pancreáticos e intestinales. El TNF es 

una citosina inflamatoria que pudiera contribuir din:ctamcntc en Jas afrccioncs anicularcs. 

pulmonares. de la glándula mamaria y del sistema nervioso central c indirectamente en la 

regulación de Ja replicación viral. El TNF afocta también el metabolismo celular~ 

conduciendo a. un dcsg¿L'itc muscular~ que podrin relacionarse con fo cn4uexia presentada 

por algunos anirnnlcs crónicamente afectados. Tnrnbién se le relaciona con la presencia de 

fiebre y ncoplnsias. así como con el incremento de algunas enzimas hcpllticas corno FAS y 

GGT (56. 73. 97. 98). 

Signos Clínicos y Lesiones 

La íorrna en que se expresa la enfermedad es altamente variable e incluso muchos 

animales infcct¡ldos pueden no desarrollar signos clínicos. Las formas cnracterfsticas en que 

se manifiesta son; la encefálica que regularmente ufectu a cabritos de entre 2 a 6 meses de 

edad; la artrítica que se presenta en animales sexualmente maduros mayores a 1 año de edad 

y; además existe otro par de manifestaciones clinicas estrechamente relacionadas con la 

AEC. éstas son una ncumonfu intcrsticinl crónica y el desarrollo de una mustitis 

linfoproliferativa. Cualquiera de Jos cuadros clínicos se puede presentar 

independientemente o en conjunción con alguno de los otros. pero .aún se desconocen los 

motivos que influyen en el tipo de presentación )' la severidad de Ja enfermedad. Se 

propone por ejemplo. que el nivel de anticuerpos maternos transferidos mediante el 

calostro pudiera tener alguna intlucncin~ otra posibilidad es In capacidad que presenta el 



sistema inmune del hospedador para cnfrentnr la infección. También In dosis inf'ectante y la 

vía de exposición al virus o quizás Ja virulencia y el tropismo de la cepa viral infectante 

hagan que la enfermedad se presente en formas tan diversas (2. 9. 10. 21, 22. 62. 73. 77). 

La artritis es la maniícstación más común de la enfermedad, regularmente se 

presenta en animales adultos. sin embargo, hay reportes de animales que la han 

desarrollado a edades temprana.e;. Por lo regular sólo el 30 ó 40o/n de los animales infectados 

desarrollan el cuadro artrítico. Las cabras af"ectadas gradualmente pierden peso y condición 

y muestran una pobre cap~i de pelo. inflatnación de las articulaciones y signos de dolor 

articular. Los carpos son Jos más frecuentemente involucrados, seguidos por las 

articulaciones tibio-tarsianas (corvejones) y las fcmoro-tibio-patcJarcs (bubillas) (8. 44, 62. 

95) 

Alteraciones en la permeabilidad de Jos vasos saguincos asociados a )as 

articulaciones, son consi¿crados catnbios íundamcntales en el dcsarrolJo de Ja artritis. El 

incremento de la permeabilidad vascular puede estar mediado por diferentes procesos 

inmunológicos o por otro tipo de mecanismos. dicho incremento resulta en Ja exudación del 

plasma sanguíneo. incluyendo fibrinógeno. dentro de las cavidades sinoviales y hursales. La 

presencia de productos inflamatorios induce la hipertrofia y la hiperplasia de lns 

vellosidades celulares y de las células sinoviales. Debido a los movimientos nonnales de la 

articulación la fibrina presente en ta cavidad sinovial es presionada dentro de los resquicios 

naturales o de aquellos producidos por la hipertrofia de las células, fom1ando varias masas 

fibrinosas que servicio como matriz para la deposición de dívcrsos materiales como 

colágena y minerales. También se desarrollan alteraciones en el cartílago articular debido al 

Wlfto vascular y a las alteraciones en el fluido sinovial. La nutrición del cartílago anicular 

normalmente se da meditlllte la dif"usión del fluido articular dentro del mismo cartllago y 

hasta Ja zona de calcificación. El exudado inflamatorio presente en la cavidad sinovial 

incrementa la viscosidad dd fluido disminuyendo la difusión de .:stc dentro del can.Hago y 

reduciendo as( su nutrición . El exudado trunbién altera el contenido de enzimas dentro del 

fluido articular. disolviendo Ja capa de mucopolisacáridos que recubre la superficie articular 

y desenmascarando el colágeno. que debido a los movimientos mecánicos podría llegar a 

fracturarse produciendo fisuras profundas en la superficie articular. La organización de la 

--:-------. ~- -----·---- ----.-.-. -:---
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fibrina dentro de los resquicios articulares induce el desarrollo de tejido de granulación. cJ 

cual gradualmente cubrirá nl cartilngo erosionado y penetrará en las fisuras articulares. El 

tejido de granulación promueve la destnlcción local del hueso subcondral y altera Ja 

cin:ulnción normal. la destrucción de dicho hueso puede originar In mineralización del 

cartílago articular que en casos severos acarrea una restricción en el movimiento articular. 

desviación de la parte distal del miembro o incluso hasta la anquilosis de la articulación (8. 

74, 77, 95). 

Las lesiones macroscópicas más comunes en las articulaciones afectadas son la 

presencia de higromas. los cuales al ser disecados de la piel muestnin un elevado número de 

quistes de diferentes trunafios. Estos quistes regularmente tienen las paredes muy delgadas y 

su contenido líquido varía en color desde transparente hasta mostrar tonos rojizos, dicho 

fluido contiene numerosos fragmentos de material fibrinoso. El higroma no esta 

comunicado con el interior de la cavidad articular ni con las vainas de los tendones 

cercanos. aunque algunas veces así lo aparentt:. Los tendones se pueden observar 

descoloridos y muy friables. Las cápsulas articulares se encuentran distendidas. debido a la 

inflrunación crónica. sus paredes son delgadas y tienen numerosas vcJlosidadcs sinoviales. 

las cuales presentan zonas hemorrágicas. Microscópicarnentc se observa una extensa 

infiltración de células mononucleares en las paredes articulares. En adición a ésto el 

cartílago articular sufre una fibrilación que íavorece su fractura, por lo que se pueden 

observar pequcflos fragmentos de éste en el fluido sinovial o adheridos a las paredes 

articulares. El tlufdo sinovial de las articulaciones afectadas podria verse normal. pero en In 

mayoría de las ocasiones presenta una coloración cafC-roji7..a y su volúmen y viscosidad se 

ven aJter..idos. El contéo celular se encuentra elevado, conteniendo de 1,000 a 20,000 

cels./nun3 con un 9QQ/o de células mononucleares. de las cuales del 60 al 70°/o son 

macrófagos. TaJnbién se ha encontrado wu1 marcada correlación entre el grado de 

inflamación artritica y el número de macrófagos en división presentes en el fluido sinovial 

(8, 23, 32. 42, 62, 95). 

La leucoenceíalomielitis es otra de las enfermedades causada...,. por el V AEC. se 

presenta entre el J y 2o/o de los animales infectados y generalmente éstos son cabritos de 

entre 2 a 6 meses de edad. sin embargo. los adultos también pueden llegar a manifestar esta 
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forma clínica cuyo resultado es la rnuene o la necesidad de practicar la eutanasia en estos 

animales. La reproducción experimental de los componentes enccfalíticos de la AEC sólo 

se ha logrado mediante la inoculación intracerebral. La enf"cnnedad clfnica usualmente se 

manifiesta como una paresia posterior. ata.xi~ postración e incoordinación. La paresia 

algunas veces puede progresar hasta una tetraplejia. a pesar de ésto las crías af'cctadas 

permanecen alertas y por Jo regular continuan comiendo y bebiendo. La atrofia muscular de 

los miembros afectados se hace evidente en poco tiempo. Las lesiones a la necropsia 

incluyen una notable asimetría y coloraciones calé-rojizas en las partes dai'indas del cerebro. 

cerebelo y !'Tlédula espinal (segmentos cervicales y lumbosacros). en donde se presentan 

lesiones rnultifocales inflamatorias que pudieran producir cierta presión en Jos tejidos 

adyacentes. Microscópicrunente se observa infiltración de células mononucJeares y grados 

.... ·ariables de desmielinización y malacia. Los hallazgos en el liquido ccfalorrnquideo 

incluyen una elevada concentración de proteínas (40 a 700 mg/dl) y de células de la línea 

blancn (5 a 250 ccJs./rncl). en las que predominan linfocitos y macrófogos (2. 7. 1 O. 44. 54. 

68, 70. 74, 77. 98). 

La neumonía intersticial. otro componente natural del síndrome de la AEC. no ha 

podido ser reproducida experimentalmente, por lo que se sugiere que es requerido otro u 

otros agentes. para que en conjunción con el V AEC se logre desarrollar este cuadro clfnico. 

Tnnto las cabras adultas como las jóvenes son susceptibles de padecer este tipo de 

neumonía. La historia de Jos animales que la presentan regularmente se refiere a 

importantes pérdidas de peso y dificultad para respirar. El comienzo de los signos puede ser 

insidioso. comenzando corno un aumento en la frecuencia respiratoria después de un 

ejercicio moderado y progresando hasta una franca disnea incluso en los momentos de 

descanso. es evidente el desarrollo de una tos crónica y persistente durante el transcurso de 

la enfermedad. A la necropsia los lóbulos caudales de los pulmones generalmente son los 

más afectados, Jos pulmones son firmes. de apariencia gris-rosado y presentan pequeños y 

múltiples focos blancos. Los linfonódulos bronquiales generalmente se presentnn alargados. 

El exruncn histológico revela una neumonía intersticial crónica, con infiltración de células 

mononucleares entre Jos scptos alveolares, los pcribronquiales y las áreas perivasculares. 

Aunado a ésto se han detectado incrementos en el número de macrófagos en las áreas 
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afectadas. los cuales podrían contener al genoma viral y ser un estímulo antigénico que 

incremente la respuesta inmune (21 .. 22. 25, 74. 77. 98). 

La rnastitis causada por el V AEC ha sido observada en animales infectados natural y 

experimentalmente y se describe como una mnstitis indurativa. La rnayoria de los casos 

ocurre entre los días 1 a 3 post-parto. la ubre se siente firme o dura y con muy poca leche en 

ambos medios. La recuperación de la producción es lenta y no se han reportado casos en los 

que la recuperocion sea del 100%. También se ha observado una hiperplasia de los nódulos 

linfáticos mamarios. Microscópicrunentc observan infiltraciones de células 

mononucleares, principalmente linfocitos y rnacrófagos. alrededor de los duetos lácteos. 

resultando en la obliteración de las estructuras normales y la forrnación de focos necróticos. 

El vinis puede ser aislado de la leche y el calostro de las hembras lactantes (34, 35, 48. 49. 

50. 51. 74). 

En adición a Ju.._.;; lesiones anteriormente descritas otros hallazgos patológicos han 

sido observados en cabras infectadas con el VAEC. Estas lesiones incluyen mineralización 

de tejidos blandos. particularmente alrededor de las estructuras sinoviales. pero también en 

algunos sitios musculares y perivasculares. También se ha observado pericarditis, pleuritis. 

formación de células gigantes. deposiciones amiloidcs. nefritis intersticial no supurativa, y 

una marcada infiltración linfocitica en intestino, rii'iones, pulmones y glándula tiroides ( 1 O. 

74, 98). 

Efectos Sobre la Producción 

Son varias las diferencias encontradas entre el desempcn.o productivo de las cabras 

afectadas por el V AEC y las cabras libres de la infección. Greenwood reportó que el peso ni 

nacimiento y la ganancia de peso antes y durante el destete. fue significativamente inferior 

en las crias provenientes de madres seropositivns a la enfermedad. También lo fue el 

periodo de lactación y la producción total de leche en c:stas mismas hembras. Las 

propiedades en la calidad de la leche también se ven afectadas. por ejemplo el conteo de 

células somáticas en leche demuestra que el virus induce un incremento en el número total 

de células, particularmente en el porcentaje de células mononuclenres. Asi mismo se reporta 
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un decremento en el contenido total de grasa y de sólidos no grasos de la leche. Las 

hembras de mayor edad son las que mayores variaciones presentan en su productividad~ lo 

que apoya la teoría de que el virus induce una inmunodeficiencia progresiva que se acentúa 

con la interacción directa de factores ambientales. Por lo tnnto~ muchas de las cabras 

infectadas no son capaces de demostrar su potencial genético de producción. Todo lo 

anterior tiene importantes implicaciones económicas en las explotaciones (31, 48, 52, 84. 

86. 90). 

Métodos de Diagnóstico 

Es posible hacer un diagnóstico presuntivo de la AEC en bas:e a la historia y los 

signos clínicos cuando una o más de las presentaciones de la enfermedad son evidentes. Sin 

embargo. debe considerarse que son varios los diagnósticos diíerencialcs de estos 4 

desórdenes en cabr.is. (2. 8, 62. 74). 

Son dos las pruebas scroJógicas más comunmcnte utilizadas para la detección de 

anticuerpos en contra del V AEC. éstas son la inmunodifusión en gel de agur (AGIO) y el 

análisis inrnunoenzimático (ELJSA). En los Estados Unidos la AGIO es la única prueba 

comercialmente disponible y autorizada para el diagnóstico de la AEC y lo NPO. A pesar 

de que se ha demostrado que ELISA es una prneba más sensible y especifica (11. 33, 37. 

45. 59. 65, 74. 87, 89. 93). 

AGID es sólo una prueba cualitativa cuyo sensibilidad en la detección de 

anticuerpos contra el VAEC depende del antígeno utilizado en su elaboración. Se ha 

demostrado que los antígenos que usan a la glicoproteína gp 135 tienen una mayor 

sensibilidad que aquellos que utilizan n la proteína p28 como determinante antigénico. sin 

c-rnbargo. esta última proteína es común entre los lentivirus. por lo que es muy usual que 

sea utilizada en la producción de antígenos comerciales. Esta propiedad que comparten los 

lentivirus causa una reacción de antigcnicidad cruzada que reduce la especificidad de la 

pn.ieba. Por lo tanto. lo más conveniente es usar prncbas en las que el antfgeno haya sido 

elaborado directamente en contra del VAEC (45, 47. 74, 77). 

•. -· .. ~-, 
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En términos generales ELISA ha demostrado ser una prueba mucho más sensible y 

especifica que AGIO. Esta prueba detecta el título de anticuerpos en los animales 

inf'ectados. incluso en aquc1los que se encuentran en los primeros estadios de la 

enfermedad. Actualmente se han desarrollado pruebas de ELISA que pueden ser utilizadas 

en muestras de leche. lo que facilita la toma y el manejo de la muestra..., estas pruebas han 

resultado ser tan eficientes como las empleadas en el suero saguínco (37 .. 46, 59. 87. 93). 

Debe considerarse que los resultn.dos obtenidos en arnbas pruebas, tanto AGID 

como ELISA, no son lOOo/o confiables, sobre todo al ser aplicadas en animales con un 

estado avanzado de la enfermedad, en cabritos de corta edad o en hembras gestantes 

cercanas al parto. Por lo que los programas de control de la enfermedad implementados 

únicruncnte con base a estos resultados podrían no tener el éxito esperado. Robinson 

propone que estas pruebas debcrian ser vistas como pruebas de hato y no individuales (77). 

El desarrollo y 1a aplicación de la prueba de reacción en cadena de la poHmcrasa 

(PCR) facilita la detección del genoma virnl inclusive un día después de la infección 

experimental. Con esta prueba se ha demostrado que el desarrollo de anticuerpos en contra 

del virus puede retrasarse por muchos meses. principalmente en las cabras infectadas en 

forma natural. La PCR puede ser empleada en diversas muestras que contengan células 

potencialmente infectadas (células mononucleares de la sangre. leche o del fluido sinovial). 

es una prueba altamente sensible y específica pero su aplicación en c1 diagnóstico de la 

AEC está limitada a la investigación. debido a la elevada tccnologia que se requiere para su 

elaboración (75. 76. 96). 

Se ha propuesto un índice clínico (lC) como método de diagnóstico de la 

enfennedad. Este método se basa en las manifestaciones clínicas de artritis que desarrollan 

los animales infectados. El IC es calculado a través de la diferencia obtenida entre la 

circunferencia de la articulación carpal más engrosada y la circunferencia del tercio superior 

del metacarpo del miembro opuesto. Un animal es considerado clinicamente negativo a la 

AEC cuando el IC es igual o inferior a 5.5 cm. Si el IC se encuentra entre 6 y 6.5 cm el 

animal es considerado sospechoso. Para un lC superior a 7 cm el animal se considera 

clinicamente afectado (27. 67. 71). 
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Sin embargo. debe considernrse que el índice clínico podría tener variaciones 

debido a diferencias en la susceptibilidad a manifestar o no los signos de la enfermedad. Por 

ejemplo~ existe una predisposición gc:néticu a la enfermedad en las cabras de origen suizo. 

Por otro Indo. la cabra Angora tiene la misma susceptibilidad al V AEC que el resto de las 

razas. pero es menos probable que n1wiificstc signos clínicos de Ja infección. Cabe señalar 

también que el índice artrítico puede variar por la raza.. edad y peso del animal (4. 14. 16). 

Tmnbién se debe considerar que las manifestaciones clínicas de la AEC pueden 

ser similares a los signos producidos por diferentes etiologías. Por ejemplo. en la forma 

neurológica se debe considerar a los traumatismos. la poliencefolomalacia. toxoplasmosis. 

rabia, listeriosis y a las deficiencias en cobre entre Jos diagnósticos diferenciales. Mientras 

que. para la presentación artrítica los diferenciales son enfocados preferentemente hacia 

artritis bacteriana<¡ corno )a._c;¡ producidas por &tycopltu·ma ~'PP·· ChWmvdiq spp .• 

Sfrcntqcocczo· spp. y Stanhvlococcus .tpp. (2. 7 • 54 ). 

Control 

Se ha intentado desarrollar vacuna.<¡ en contra del V AEC. sin embargo. las cabras en 

las que se han utilizado estas vacunas experimentales, sólo logran establecer una respuesta 

humoral que no es suficiente para neutralizar la infección y por el contrario. al momento de 

ser desafiadas con el virus el desarrollo de las lesiones se incrementa y agudiza 

notablemente ( 13. 83. 94). 

La aplicación de los conocimientos de la biología del V AEC y la relativa confian7..a 

que brindan las pruebas serológicas han permitido propon!!r algunos programas para 

cuntrolar la enfermedad (3. 8. 77). 

Se han sugerido una serie de procedimientos que contribuyen al control de la 

diseminación de la enfermedad. éstos son: 1) Realizar un monitoreo serológico con el fin de 

identificar a Jos animales scropositivos; 2) Retirar a todos los cabritos de las madres 

infectadas inmediatamente después del nacimiento y mantenerlos aislados; 3) Proveerlos de 

fuentes de inmunidad pa"iiva. taks como calostro de cabr.as seronegativa.."i a la AEC o 

calostro tratado a 56 C por una hora; 4) Mantenerlos con leche de cabras no infectadas~ 
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leche pasteurizada de cabras infectadas o leche de vaca; 5) Realiz.ar pruebas serológicas a 

Jos cabritos con un intervalo de 6 meses e ir separando a los que resulten seropositivos y; 6) 

Mantener un control estrictosobre los animales que ingresen a la granja (3. 19. 20. 67, 80. 

81, 82, 85, 86, 88) 

Estas alternativas en el control de la AEC presentan algunos inconvenientes que las 

hacen poco prácticas. por ejemplo: l) Los dueños generalmente se n1ucstran poco 

dispuestos a separar o eliminar a las cabras scropositivns; :?) El uso de calostro de hembras 

seroncgativas no asegura que el calostro se encuentre libre del virus. debido a los falsos­

negativos que se pueden obtener en las pruebas~ 3) El trntanlicnto térmico del calostro es 

una labor intensa que pre:scnta dificuhalks técnicas en su elaboración. debido a que no C!'S 

fácil mantener la temperatura ideal por tanto tiempo bajo condiciones de crunpo~ 4) 

También sr: discuten los efectos subsecuentes en Ja actividad de Jos a.nticucrpos calostraks 

con éste tratamiento. sin embargo. diversos estudios han demostrado que es una de las 

mejores alternativas en d control de la diseminación de h• cnfermt:dad; 5) El uso del 

calostro de bovino presenta ciertas dudas en cuanto a Ju absorción. actividad. especificidad 

y persistencin de Jos anticuerpos bovinos en una especie distinta. además un estudio 

reciente sugiere Ja posibilidad de que éste desarrolle una anemia inmuno-mcdiada en las 

cabras que lo ingieran. ( 19. 20. 55. 67. 74. 88). 

En la reunión del Consejo Técnico Consultivo Nacional de Sanidad Animal 

(CONASA) realizada en México D.F. en noviembre de 1995 (57) se hizo una propuesta 

para el control de Ja AEC a nivel nacional. la cual consta de: 

• Montaje de las pruebas diagnósticas 

• DifUsión a técnicos y productores sobre el problema de Ja .,.\EC 

• Declarar la cmnpafla y prohibir Ja imponación de animales desde hatos afecLados y 

serológicamente positivos 

• Realizar encuestas seroepidemiológicn.s en zonas de riesgo 

• Promover procedimientos de control en hatos 

• Control de venta y tránsito a reactores hembras para cri.o. 

• Control en ferias y exposiciones ganaderas 

• Exigencias de hato libre pura el ingreso a programas especiales 
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• Declaración de regiones libres con control estricto. 

Tomando en consideración las importantes pérdidas económicas que puede 

causar la presencia de la infección en las explotaciones y considerando las investigaciones 

previas en las que se ha detectado cierta seroprevalencia en las producciones lecheras de 

México. debemos contar con las herramientas diagnósticas más confiables en las que 

podamos apoyar la implementación de planes de control de la enfermedad. 

En este trabajo se cuestiona y evalúa el valor diagnóstico del Indice Clínico. la 

hipótesis del mismo es que. el criterio de diagnóstico para la artritis encefalitis caprina 

empleando el índice clínico. desarrollado en el centro de ecopatologia animal de Francia. no 

es concluyente al npJicarsc en los grupos genéticos caprinos mexicanos. si se compara con 

los resultados obtenidos en la prueba de inrnunodifusión en gel de agur. 

El objetivo del presente trabajo es comparar la eficacia e.Je Ja prueba del índice 

clinico en el diagnóstico de Ja artritis-encefalitis caprina. sobre grnpos genéticos mexicanos. 

con la detección de anticuerpos en contru. la enfermedad mediante la pn..ieba de 

inmunodifusión en gel de agar. 
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MATERIAL Y MÉTODOS 

Se utilizaron 246 cabras pertenecientes a 3 de los grupos genéticos más comunes en 

las granjas lecheras del país (100 Alpina Francesa. 72 Toggenburg y 74 Saanen). Los 

animales utilizados procedían de 3 rcbai'ios distintos. El rebaño .. A .. es una granja privada 

dedicada a la producción y comercialización de subproductos lácteos, la cual se ubica en el 

poblado de Tenango el Nuevo. Gto .. El rebaño ··r· ubicado en el poblado de TlahualiJo. 

Ogo. propiedad del gobierno del estado y de la Secretaría de Agricultura. Ganadería y 

Desarrollo Rural (SAGAR). es un centro de recria caprino que provee de pie de cría a los 

productores de la región. Por ultimo el rebaño ··c .. propiedad de la Universidad Nacional 

Autónoma de México, es un centro de investigación ubicado en d pobludo de Topilejo en Ja 

delegación Tlalpan. D.F .. Todos los animales utili7.ados en el trabajo son mayores u un uño 

de edad y fueron muestreados al az..ar. no importando que presentaran o no signos clínicos 

de la enfem1edad. 

Se obtuvieron muestras sanguíneas por vcnopunción de la yugular. utilizando el 

sistema vacutainer (Tcrumo. Inc.). posteriormente se separó el suero por centrifugación y se 

determinó la presencia de anticuerpos contra d virus de la artritis encefalitis caprina 

(VAEC) mediante la prueba de inrn.unodifusión en gel de agar (AG1D). Se utilizó el equipo 

de diagnóstico para la artritis encefalitis caprina y la neumonía progresiva ovina 

(AEC/NPO) del Veterinary Diagnostic Technology Inc. (Denvcr. Colorado). La prueba se 

realiza en un gel de agar noble especial a) lo/o en una solución amortiguada de borato. con 

un pH de 8.6 y 0.8% de NaCI. según los procedimientos previa.Jllcnte descritos por Grcwal 

y Pearson (33. 65. 88). 

Para el índice clínico (IC} se utilizó una cinta métrica con la que se midió el 

perímetro de ambas articulaciones carpalcs. asi como el perímetro del tercio proximal de 

ambos metacarpos en cada cabra. El JC se calculó en base a las indicaciones del Centro de 

Ecopatología Animal de Francia.. ésto es. a Ja circunferencia carpal más engrosada se le 

restó Ja circunferencia del metacarpo del miembro opuesto. Para aquellos animales en los 

que el grosor de los carpos fue el mismo. se tomó como referencia el grosor del metacarpo 

más delgado y se le restó a una de las medidas carpalt:s. Posteriormente se identificó a las 
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cabras de acuerdo al criterio del IC,. según el cual aquellos animales con un IC igual o 

sut"erior a 7 cm f"ueron considerados como enfermos. mientras que las cabras consideradas 

sa.nru. fhernn las que tuvieron un IC inferior a 7 cm (67. 71 ). 

Para evaluar la pn..1cba del IC en el diagnóstico de la AEC se compararon los 

resultados obtenidos en ésta con los encontrados en AGIO. De esta forma se obtuvo el 

número de diagnósticos verdaderos positivos (VP). es decir. las cabras diagnosticadas como 

positivas. con el IC. a Ja AEC y que también presentaron anticuerpos detectables mediante¡. 

AGIO; el número de falsos positivos (FP). es decir. el número de cabras diagnosticadas por 

el IC como positivas sin estarlo serológicamente; el número de verdaderos negativos (VN). 

que es el número de animales diagnosticados como negativos por el JC y por la serología y 

el número de falsos negativos (FN). que son las cabras diagnosticadas como negativas a la 

AEC cuando en realidad presentaron anticuerpos detectables mediante AGIO (26). 

Sensibilidad del Diagnóstico de AEC (SDAEC). 

Es el porcentaje de animales con anticuerpos contra el V AEC que fheron detectados 

como tales por la prueba. Se obtiene dividiendo el número de animales verdaderos positivos 

entre el total de los animales con anticuerpos en contra del V AEC (VP + FN). por lo que la 

fórmula es (26): 

VP 
SDAEC-----~-- (100) 

VP+FN 

Especificidad de la prueba de Diagnóstico de AEC (EDAEC). 

Es el porcentaje de animales sin AEC que fueron diagnosticados como negativos 

por la prueba. Es el resultado de dividir los verdaderos negativos entre el total de los 

animales sin anticuerpos contra el V AEC, (VN + FP), que es igual a (26): 
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VN 
EDAEC= _________ {IOO) 

VN+FP 

Eficiencia Global (EG). 

Es el porcentaje de animales clasificados correctrunente por la prueba. Es el 

resultado de dividir los verdaderos positivos más los verdaderos negativos entre el total de 

los animales analizados y se calcula de ocucrdo a Ja siguiente fórmula (26): 

VP+VN 
EG= __________ {IOO) 

VP + FP + FN + VN 

Valor Predictivo del Diagnóstico de la AEC (VPAEC). 

Es la precisión que teóricamente tendrá la prueba para diagnosticar AEC en un 

rebnfto con una prevalencia de AEC determinada. La precisión de la prueba de diagnóstico 

de la AEC depende de la probabilidad de que el animal tenga AEC, es decir. de la 

prevalencia de AEC en el grupo de animales en Jos que se aplicará la prueba (26): 

SDAEC x Prevalencia de AEC 

VPDAEC=-~---~-----------------------
SDAEC x Prevalencia de AEC + EDAEC x Prevalencia de No AEC 

Valor Predictivo del Diagnóstico de No AEC (VPDNAEC). 

Es la precisión que teóricamente tendrá la prueba para diagnosticar No AEC en un 

rebano con unn prevalencin de AEC determinada. La prevalencia de la prueba diagnóstica 

de No AEC depende de Ja prevalencia de No AEC (26): 

EDAEC x Prevalencia de No AEC 

VPDNAEC------------------------------
EDAEC x Prevalencia de No AEC + SDAEC x Prevalencia de AEC 
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Para el cálculo de Ja seroprevalencin se utilizó la siguiente fórmula (91 ): 

Seroprevalcncia = Número de anjmgJcs posjtjyosen la pn1eha de A.GJQ 

Número total de animales muestreados 

Para determinar el efecto que sobre el IC pudieran tener la raza y Jos resultados 

obtenidos en la prueba de AGIO. se realizó un analisis de varianza para un modelo factorial 

con dos factores. raza y AG ID (91) 
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RESULTADOS 

Con los resultados en In prueba de inmunodifusión en gel de agar (AGID). para Ja 

detección de anticuerpos en contra el virus de la artritis encelalitis caprina (V AEC). se 

detectó una seroprevalcncia del 30.08% (74/246) en Jos animales muestreados. Mientras 

que. el índice clínico (IC) con valor de 7 cm. que es el utilizado como criterio de 

positividad a la enfermedad. sólo fue capaz de drtectar al 9.75o/o (24/246) de los animales 

utilizados. En las subpoblaciones divididas por el rebaño de origen se encontró que para la 

granja .. Aº la prevalencia de anticuerpos fue dd 2.0o/o, para la ""T" fue del 59.5So/,,. y para la 

.. C .. del 33.33°/o. En tanto que. con el IC se diagnosticaron como positivos al 3.0, 20.22 y 

5.26o/o en las respectivas granjas. Si se considera a las subpoblaciones divididas por el 

grupo genético al que pertenecen se encuentra que para la Saancn~ Toggcnburg y Alpina 

Francesa las seroprevnlencias fueron del 29.73, 25.0 y 34.0°/o, respectivamente, pero cuando 

se utilizó el criterio diagnóstico del JC solamente se encontraron el :? 1.62, 5.56 y 4.0~1, en 

las respectivas razas (cuadro 1 ). 

Al comparar Jo obtenido en la serología con la prueba del JC se obtuvieron los 

rcsultad .. ..>s que se muestran en el cuadro 2. En éstos se observa que el re con valor dC' 7 cn1, 

tuvo la mayor eficiencia global (72%), sin embargo, Ja sensibilidad de la pru.cbn fue sólo 

del l 9o/o, pero la especificidad fue del 94'!-ó, con lo que se observa que la prueba tiene unu 

mayor eficiencia para diagnosticar a las cabras sana..'"> que a las enfermas. En relación ~1 la 

prevalencia que se obtuvo. se observa que la prueba no tiene un buen valor predictivo para 

diagnosticar positivos (75% empleando el re de 7 cm). mucho menos para negativos que en 

todos los casos siempre fue inferior al 65°/a. En este cuadro se aprecia también que entre 

más exigente sea el criterio para la prueha. la sensibilidad aumentará peJ"O la especificidad 

disminuir'á. Así. la mayor sensibilidad se obtuvo con un lC de 6 cm~ sin embargo. ésta no 

fue del todo buena (42%) y sí hizo que la especificidad y la eficiencia global disminuyeran 

hasta 77 y 66o/o respectivamente. PoJ" el contrario. la mayor especificidad (95%) y d mayor 

valor predictivo para positivos (76o/o) se obtuvieron con el JC de 7 .5 cm. pero con este 

mismo valor se obtuvo el más bajo valor predictivo para negativos y la peor sensibilidad de 

la prueba (53 y J 2o/o J"espectivamcntc). 



Al realizar el unálisis de los resultados basándose en la raza de las cabras {cuadro 3)~ 

se observa que el mejor comportamiento lo presentan las cabras de raza Saanen en donde :-;e 

obtiene la mi;:jor eficiencia global (7R%,) con un IC de 6.5 cm. asimismo aumentan 

notablemente la sensibilidad y la especificidad llegando hasta el 64 y 85°/o respectivamente. 

Con esta misma raz.a la mayor especificidad (77°/o) y el mejor valor predictivo para 

negativos (72°/o) se obtienen con el lC de 6 cm. pero la eficiencia global. la especificidad y 

el valor predictivo para positivos disminuyen considcr..iblemcntc. Por el contrario. con el IC 

de 7.5 cm se- obtiene el mayor valor predictivo para positivos (72°/o) y la mayor 

especificidad (90%). De esta manera se considera que el punto de corte parn la prneba del 

IC empicado en la raz.a Suancn St!' encontraría en el valor de 6.5 ctn .. ya que en Cstc d 

margc!n de error es del 2'.:!~·o (78o/., de eficiencia global). 

Los resultados encontrados en las razas Toggenburg y Alpina francesa demuestran 

tener una elevada especificidad. pero una muy baja sensibilidad. con lo que se sostiene que 

la prueba tiene mejores resultados para diagnosticar animales negativos a la enf'"ennedad. 

Sin embargo. en todos los valores del IC evaluados en estas razas. la eficiencia global 

nllllca fue superior al 75~'{,. por lo que se considera que su utilización en estas r~s es de un 

valor limitado. 

Se realizó un iUlálisis de varianza para determinar la influencia que pudieran tener la 

raza y el estado scrológico de cada animal sobre la media del IC. En el cuudro 4 se observa 

que no existe una diferencia significativa entre la media de los animales scropositivos y la 

de Jos seronegativos en los casos de las ra7..as Alpina f. y Toggenburg. Sin embargo. en el 

caso de Ja raza. Saanen sí se encontró una diferencia estadísticamente significativa (p < 

O.O 1) entre la media de los animales positivos y la de los negativos. En el mismo cuadro se 

muestran los resultados del análisis comparativo entre Ja._<.; 3 razas. en relación al estado 

se-rológico de los animales. En el renglón de los scropositivos las cabras Saanen fueron las 

imicas que mostraron diferencias estadisticamentc significativas (p < 0.01) con respecto a 

las otras dos raza.e; analizadas. En Jos animales seroncgativos se observa que la ra7..a 

Toggenburg no presentó diferencias significativas con ninguna de las otras dos razas. sin 

embargo. si se encontraron diferencias estadisticamentc significativas (p < 0.01) entre la 

media de las razas Alpina f. y San.nen. 
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DISCUS!ON 

Los rcsnltados obtenidos en el presente trabnjo demuestran que la utilización clcl 

indice clínico (IC) por sí solo no es un criterio satisfactorio en e\ diagnóstico de la infección 

por el virus de \a artritis encefalitis caprina (V AEC). ya que la eficiencia global obtenida 

sólo fue del 72o/o con un lC de 7 cm. lo que equivale a tener un rnnrgen de error del 2su/o. 

En un intento por ajustar los resultados obtenidos. dependiendo del grupo genético en el 

que se aplique la prueba,. se observó que en el caso de la raz.n Saanen se obtuvo un leve 

incremento en la eficiencia global. que llegó hasta el 78°/o. bajo un IC de 6.5 cm. pero en el 

caso de las razas Toggenburg y Alpina francesa no se logró hacer un ajuste con el que se 

mejoraran el criterio y los resultados de la prueba. 

Entre \os factores que afectan los presentes resultados se encucntr.i el hci.:::ho de que 

la prueba de irununodifusión en gel de agar (AGlD). en la que se basó este estudio. se 

considera que tiene una confiabilidad baja en comparación a otras pruebas inmunológicas. 

Rosati (78) estima que la confiabilidad de AGlD con respecto al análisis inmunocnzimático 

(ELISA) oscila entre e\ 72.5°/o y el 77.2o/o. l'<.-,r otro lado. Vitu (_93) afirma que existe una 

buena conc\ación entre la prueba de AGlD y ELlSA. pero calcula 4ue ELlSA es capaz de 

detectar a un 11.3º/o mó.s de animales infectados. Schroedcr (87). comparó los resultados de 

292 sueros de cabras infectadas con el VAEC. en los que detectó 284 (97.3%•) positivos 

con la prueba de EL\SA. mientras que con AGIO sólo detectó 178 (61º/o) positivos. KV1<ang 

(46). calculó que la prueba de AGlD tiene una especificidad relativa del 58.9°/o comparada 

con la prueba de ELISA. cuando esta última utili7.a a la proteína p28 como determinante 

antigénico. Lo anterior equivale n tener un 41. lo/o de probabilidades de obtener falsos 

negativos con AGIO. Heckert y col. (37). n:portan haber detectado a 193 animales positivos 

mediante la prueba de ELISA y a 154 positivos utilizando AGIO. lo que equivale a un 

79.1 ºA1 de correlación entre ambas pruebas. Knowless (45). comparó la sensibilidad de dos 

pruebas de AGIO en las ~·u~ utilizó dos antígenos diferentes. el antígeno comercial para el 

diagnóstico de ta AEC/NPO elaborado por el Veterinary Diagnostic Tcchnology lnc. 

(Dcnver._ Colo.) (mismo que se utilizó en el presente trabajo) y un antígeno preparado 

dircctnrnentc en contra del VAEC (elaborado por Knowless y col.). de esta manera.. 
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considera que la sensibilidad de su propio antígeno es del 91 %. mientras que la del antígeno 

comercial es de sólo el 59%. 

De esta forma el valor diagnóstico de la prueba de AGIO oscila. dependiendo del 

investigador. entre el 59 (Knowless y Kwang) y el 79o/o (Heckt:rt). lo que consecuentemente 

reduce aún más. la confiabilidad de los resultados del índice clínico obtenidos en el 

presente trabajo. 

Como el V AEC provoca una infección persistente en los animales. se considc:ra que 

todas las cabras infectadas son fuente potencial de transmisión viral. Pero la mayoría de 

dichas cabr.is nunca desarrollan signos clínicos de la enfermedad. Oc ahi que las cabras de 

apariencia normal requieran de pruebas confiables en las que se pueda basar un programa 

de erradicación. En Jos resultados obtenidos. se observa que di.: 74 animales positivos a la 

detección de anticuerpos contra el V AEC sólo 14 fueron positivos tnrnbién al utilizar el IC. 

obteniéndose asl un I 8.9l"}ó de cabras scropositivas que manifestaron la artritis clinica. lo 

que coincide con Knowless (45). que considera que In inflamación carpa) sólo se hace 

evidente entre un 12 a un 40o/o de las cabras infectadas. La Ruc (47). sugiere que quizás. del 

30 al 40°/o de los infectados desarrollen el cuadro artrítico y que Ju mayoriu de las veces son 

los animales adultos o los viejos los que presentan mayores prohlcmns. Greenwood (31 ). 

reporta que sólo del 6 al 24o/o de los animales scropositivos al V AEC desarrollan In artritis 

clínica y sugiere que la expresión clínica de la infección depende de los factores 

runbientalcs en los que se <lcscnvudvcn tos animales por ejemplo. deficiencias 

nutricionnlcs. condiciones climáticas extremas. la presentación de otras enfi:nncdadcs. en 

general. cualquier factor estresante entre las cabras es cupaz de maximizar la expresión de 

la enfermedad. 

También debe considerarse que otros agentes como Al.J.•cqnhuma spp .• ChWmwliq 

spp .• StrentqcqccztS. spp. y Stanhylococql)' spp. han sido asociados con la presentación de 

problemas articulares similares a los provocados por el VAEC (2. 10, 47)- en este trabajo 

fueron pocos los animales con problema.s artríticos, que resultaron negativos en la 

irununologia ( 1 O falsos positivos con el IC de 7 cm). Sin embargo en este estudio no se 

determinó la etiología de las artritis desarrolladas por los animales seronegativos al V AEC. 
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Dolf ( 16). reporta que un tercio de los animales ínlectados desarrollan la artritis 

cHnica y que existe una predisposición genética en las cabras de origen suizo que 

incrementa la susceptibilidad a la infección y a la presentación de los signos clínicos. 

Contrario a lo reportado por Grewa) (32). quien diagnosticó la cnfcmiedad en varias cabra...<> 

de diferentes razas lecheras en Australia y encontró una prevalencia signiticativun1cntc baja 

en la r..iz.a Saancn (24.4°/o) compar..ida con las cabras Nubi~ Alpina británica y Toggcnburg 

en donde hubo 43.8. 38.7 y 39.1 º/o rcspcctivruncntc. En este tn1bajo la scroprcvalcncia 

encontrada en la raza Saanen no presentó diferencias con las prcvaJcncias de las otras dos 

raz.as. de hecho el porcentaje de animales seropositivos de esta r-J.Za (29. 73°/o) se encuentra 

en el valor medio de la prevalencia para Toggcnburg (25.0o/o) y Alpina Francesa (34.0o/o) y 

muy cercano a la scroprcvalencia total encontrada (30.08o/o). 

Son pocos los trabajos que evalúan la eficiencia del índice clínico en el diagnóstico 

de la artritis encefalitis caprina. En !V1éxico. Bc-ci:rra (4) utilizó un IC para estimar la 

inflrunación de las articulaciones y clasificar a las cabras en sanas o enfermas, dependiendo 

de los promedios obtenidos en las mcdicionc!->. pero nunca determinó la etiología de las 

artritis en las cabras que consideró como enfom1as. También ohscrvó que el n1ayor valor de 

la media del IC. en el caso de las cabras sanas fue para la raza Alpina francesa y en las 

enfermas lo fue parn la Saanen. En el presente estudio la raza Saancn obtuvo las medias 

más altas tanto en las cabr.is sanas como en las enfermas. observ{mdosc una diferencia 

significativa entre ésta y las otras dos razas. en especial en los animales seropositivos a la 

enfermedad. 

García (27) evaluó la eficiencia del mismo IC utilizado en este trabajo, en un grupo 

de cabras Sa.anen en el Brasil. Los resultados que obtuvo trunbién los comparó con 1:1 

detección de anticuerpos mediante AGIO. obteniendo una sensibilidad del 15'YU, una 

especificidad de 91 o/o y una eficiencia global del 66o/o. con el IC de 7 cm • estos resultados 

son muy similares a los presentados en este estudio. en el que con el mismo indice se 

obtuvo una sensibilidad del 19%. una especificidad del 94o/n y una eficiencia global del 

72º/o. En el mismo trabajo, García considera que el IC con valor de 6 cm es el que mejores 

resultados brinda en la raza Saanen con una sensibilidad de 57%. especificidad del 61 o/o y 

eficiencia global de 66%. Mientras que los resultados aqui presentados sugieren que el IC 
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de 6.5 cm es el que mejor eficiencia mostró en las cabras Saanen utiliza.das. obteniéndose 

una sensibilidad del 64~~. una especificidad del 85% y una eficiencia global del 78o/o. 

Pcrrin (71 ). uno de los creadores de este IC. considera que sólo existe un margen de 

error del 51}-U en el criterio de positivid: .. H..l de J;¡ prucha. lo que equivale a obtener una 

eficiencia global del 95% en Ja misma. En los resultados obtenidos en este estudio se estima 

que el margen de error. en el IC Je;: 7 cm, es del 28% ( 72o/o de eficiencia global). valor muy 

superior al descrito por este autoL 

Stolzlc (92). considera que este mismo IC tiene una scnsihilidad y una especificidad 

del 85 y 61% respectivamente. en comparación con AGID. Sin embargo. la sensibilidad 

obtenida en Jos presentes resultados nunca presentó valores superiores al 50o/o en ninguno 

de los criterios de positividad evaluudos. por el contrario. la cspcciticidud llegó ha.">ta el 

94%, con el JC de 7 cm. 

Pcrctz <67), realizó un scguinlicnto clinico y scrológico en varios rebaños lccht!'ros 

de Francia, como parte! de un programa de control de la cnfcm1edad a nivel nacional. Para 

esto utilizó las pruebas del IC y de AGIO. En los resultados que obtuvo siempre consideró 

que el número de aninrnlcs infectados era mayor al utilizar el cxruncn clínico que el 

serológico. Contrariarncntt.• a Jo expuesto en este trabajo. en donde mediante la utilización 

del IC siempre se detectó a un menor número de animales positivos que aquellos detecta.dos 

mediante Ja inmunología. 

Parte de Ja evaluación de una prueba diagnóstica deberla de incluir Ja estimación de 

su valor sensitivo y específico. así como Ja comparación de los resultados de dicha prueba 

con el estado real de la infección en cada animal. Desafortunadamente el estado renl es 

raramente conocido, esto es particularmente cierto en el caso de Ja artritis encef"alitis 

caprina. Determinar Ja infección por el V AEC es dificil. debido principalmente a la 

patogénesis de la enfenncdnd, en la cual la replicación restringida del virus hace que su 

aislamiento sea irnpráctico, muy costoso y poco confiable. De esta fbrma. al enfrentar el 

problema de diagnosticar una enfermedad tan dificil como Jo es Ja artritis encefalitis 

caprin~ se debe recurrir a las pruebas diagnósticas más viables que se encuentren al alcance 

del productor y de los técnicos especializados. a pesar de que dichas pruebas tengan sus 
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propias limitantes se debe recordar que tan sólo son herramientas que servirán en la medida 

en que se sepan utilizar y aprovechar. 

Los resultados aquí obtenidos demuestran que el IC. desarrollado por Perrin en el 

Centro de Ecopatología Animal de Franci~ no presentó la eficiencia esperada en el 

diagnóstico de cabras infectadas por el V AEC al ser aplicado en algunos de los grupos 

genéticos caprinos presentes en México. 



28 

CONCLUSIONES 

1. La confiabilidad del índice clínico. en el diagnóstico de la artritis encefalitis caprina es 

muy reducida. al ser comparado con los resultados de la prueba de inmunodifusión en 

gel de agar9 ya que su eficiencia global apenas f"ue es del 72%. 

2. Existe un probable efecto del grupo genético sobre los resultados y la eficiencia <lcl 

índice clínico. por lo que tendrían que realizarse estudios por raza con mayores tamaños 

de n1ucstr..i parJ. validarlos. 

3. Se debe realizar un estudio comparativo entre las pruebas del indice clínico y la 

inmunodifusión en relación a una tercer prueba que resulte má .. c;; confiable. como podría 

ser el análisis inmunocnzjmático. 

4. Seria conveniente detcm1inar las causas que favorecen el desarrollo de la artritis en los 

Wlimalcs infectados por- el virus de la artritis encefalitis ca.prina. 

5. Es necesario rcali7 ... aT un amplio estudio scrológico que determine la sítuación actual de 

los rcbail.os caprinos en México con respecto a la infección por el virus de la artritis 

encefalitis caprina. 
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Cuadro 1: 

Comparación de los Resultados del IC y la prueba de AGIO 
en el Diagnóstico de la AEC 

n +re de 7cm % +AGIO 

Todas las cabras 246 24 9.76% 74 

Por rebaño A 100 3 3.00% 2 

e 57 3 5.26% 19 

T 89 18 20.22% 53 

Por raza Saanen 74 16 21 62% 22 

Toggenburg 72 4 5.56°/o 18 

Alpina Francesa 100 4 4.00% 34 

n = Tamano de la muestra 
+ IC de 7 cm= Número de animales positivos al Indice Clfnico de 7 cm 

% 

30.08% 

2.00% 

33.33% 

59.55% 

29.73% 

25.00% 

34.00% 

+AGIO = Número de animales positivos a la detección de aritlcuerpos mediante lnmunodifuslón 
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Cuadro2: 

Evaluación del Indice Clinlco 

en el dlagn6stico 

Artritis Encefalitis Caprina 

Criterio de poalUvldad 
del Indice Cllnlco 

6.0 6.5 7.0 
+IC 71 37 24 

+AGIO 74 74 74 
VP 31 19 14 
FP 40 18 10 
VN 132 154 162 
FN 43 55 60 

SDAEC 42 26 19 
EDAEC 77 90 94 

EG 66 70 72 
VPDAEC 63 72 75 

VPDNAEC 61 57 55 

+IC = Positivos en el Indice Cllnlco 
+AGIO e Positivos en la Serologla 
VP s= Verdaderos Positivos 
FP = Falsos PosiUvos 
VN = Verdaderos Negativos 
FN = Falsos Negattvos 

7.5 
17 
74 
9 
8 

164 
65 
12 
95 
70 
76 
53 

SOAEC = Sensibilidad en el DiagnOstico de la AEC 
EDAEC = Especificidad en el Diagnostico de la AEC 
EG = Eficiencia Global 
VPOAEC =Valor Predictivo en el Diagnóstico de la AEC 
VPONAEC = Valor Predictl"o en el Diagnóstico de No AEC 
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Cuadro 3: 

Evaluación del Indice Clínico en el diagnóstico de Ja 
Artritis Encofalltls Caprina por Raza 

SAANEN TOGGENBURG 
Criterio de posltJvidad Criterio de posltlvldad 

dellC del IC 
6.0 6.5 7.0 7.5 6.0 6.5 7.0 

+IC 36 22 16 
+AGIO 22 22 22 
SDAEC 77 64 45 
EDAEC 63 85 88 

EG 68 78 76 
VPDAEC 53 68 71 

VPDNAEC 72 68 63 

+IC = Positivos en el lndrce Clinico 
+AGIO= Positivos en la Serologla 

12 17 
>.2 18 
32 33 
90 80 
73 68 
72 66 
59 65 

SOAEC = Sensibilidad en el Diagnóstico de la AEC 
EDAEC =Especificidad en el Diagnostico de la AEC 
EG = Eficiencia Global 

18 
11 

91 
71 
74 
59 

VPDAEC = Valor Predictivo en el D1agnóst1co de la AEC 
VPDNAEC = Valor Predictivo en el DragnOstico de No AEC 
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4 
18 

6 
94 
72 
77 
58 

7.5 

2 
18 
o 

96 
72 
o 

56 

ALPINA FRANCESA 
Criterio de posltivldad 

del JC 
6.0 6.5 7.0 7.5 

18 8 4 3 
34 34 34 34 
24 9 9 6 
85 92 98 98 
64 64 68 67 
66 73 77 77 
52 47 47 46 



Cuadro 4: 

Comparación del promedio de los indices clinicos 
por raza y por resultados en AGIO 

Raza 
Alpina F. Toggenburg Saanen 

seroposltivos 34 18 22 
aAECen m 5 57 5.76 7.25 

AGIO d.o. 0.B7 o 62 1.44 

seronegatlvos 66 54 52 
aAEC en m 5 35 5.62 a cd 5.9 

AGIO d.e. o 73 0.76 1.11 

n = Tamano de la muestra 
m= Media 
d e. = Desviación estandar 

.. Ané.hs1s entre animales de la misma raza pero de diferente estado serol6gico 
A diferentes letras (a.b) por columna. d1ferenc1as estadlsticamente s1gmficat1vas (p< 0.01) 

• Anélis1s entre las 3 razas en relación al estado serológico 
A diferentes letras (c. d) por renglón, d1ferenc1as estadlstlcamente significativas (p< O 01) 

Nota: En el reglón de los animales seronegat1vos la raza Toggenburg no presento diferencias 

signtticat1vas con ninguna de las otras 2 razas. por lo que se marca con las !otras e y d, 
as1rn1smo en los seropos1t1vos soto la raza Saanen tuvo diferencias s1gn1flcat1vas con 
respecto a las otras dos razas. También se observa que la única raza que presento 

diferencias s1gnificat1vas entre la media de los animales positivos y los negativos fue 

la Saanen 
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