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INTRODUCCION

Desde los albores de la humanidad hasta nuestros dias. la cabra ha sido una de las especies
domésticas mas imporantes para el hombre; su came y leche han constituido una fuente notable
de alimento. asi como su piel ha sido de gran utilidad para la elaboracién de vestimenta. También
se ha empleado como un control de la maleza y productora de abono organico de alia calidad y

atin como animal de ornato y en ocasiones de compapiia (Carrera, 1984: Santos, 1986).

Los caprinos se encuentran distribuidos en varios paises, ubicandose principalmente en

zonas aridas v semidridas {Surman y col., 1987).

Las cabras de ciertos paises desarrollados (Francia. Estados Unidos e [srael) son criadas
principalmente para la produccion lictea; esto corresponde a un 27% de la produccion

mundial(Bel-Kahla y col., 1991).

El ganado caprino es una de las especies domésticas a la que se ha dado poca importancia
desde el punto de vista de la investigacion cientifica y tecnologica. Sin embargo. destaca en la
ganaderia por su gran capacidad para producir leche, carne, pici. pelo y estiéreol donde otras
especies ni siquiera podrian subsistir (Carrera, 1984). Esta especic tiene muchas cualidades que
la llevan a ocupar un lugar preponderante en la produccion, tales como: tamafic pequeiio,
rusticidad v resistencia a ciertas enfermcdades. gran capacidad de ramoneo. prolificidad e

intervalo generacional corto y manejo de tipo familiar (DelAmo, 1988).



A pesar de que la poblacién caprina en México se ha mantenido estable de 1979 a 1989,ha
habido un incremento cualitativo a partir de 1967 debido a la importacion de razas productoras de
teche. La fuente de importacién caprina ha sido principalmente los Estados Unidos de

Nortgamérica {Nazara, 1984).

Sin embargo, la produccion caprina enfrenta retos, como la presencia de enfermedades
que merman el rendimiento productivo. Por ello es necesario llevar a cabe estudios que nos
permitan saber el grado de dispersion de las enfermedades dentro de los hatos caprinos, ya que
conociendo lo anterior estaremos en posibilidad de controlar los padecimientos que afectan a esta

especie (Raobles, 1984).

Dentro de las enfermedades que afectan a la cabra en Meéxico, existen las de tipo
parasitario, bacteriano, viral y aquellas causadas por hongos; ademas de las
deficienciasvitaminicas y minerales y las malformaciones congénitas (Galina y Guerrero. 1984).
De todas las anteriores las siguientes son las mds frecuemtes: Linfadenitis Caseosa.
Queratoconjuntivitis, Coccidiosis, Ectima Contagioso, Mastiis, Paratuberculosis, Complejo

Respiratorio Caprino. Brucelosis y Artritis Encefalitis Caprina (Galina y Guerrero. 1984).

La Artritis Encefalitis Caprina (AEC). es producida por un retrovirus de la familia
lentivirinae que afecta cabras domésticas de 1odas las edades, particularmente razas
lecheras(Robinson y Ellis. 1986). En México es una enfermedad enzodtica que representa poco
riesgo epizootiologico para la caprinocultura; existen reportes seroldgicos y paioldgices que han

demostrado su presencia en el pais (Leyva y col., 1994).



Crawford y col. aislaron por primera vez este virus a partir de fragmentos de membrana
sinovial de articulacion. de la vaina del tendén y de co-cultivos de membrana sinovial fetal de

cabras infectadas (Robinson y Ellis, 1986).

Por otra parte. el virus de AEC es un retrovirus no oncogénico (Narayan y Cork.
1990)cuva ultraestructura ha sido descrita por Clements y col. en 1980. Es un virus que mide de
90 a}30 nm con envoltura, que tiene una cadena simple de ARN de un peso molecular de aprox.

5.5 x10 Daltons. y ticne una densidad de 1.14 a 1.16 g/ml en sacarosa (Nermut y Steven, 1987).

Este virus estd compuesto por proteinas estructurales de tas cuales dos destacan debido al
papel que desempefian en la respuesta inmunitaria del huésped; una glicoproteina de cubierta con
peso molecular de 135 000 D (gp 135) y una proteina inlerna con peso molecular de 28 000 D

(p28) (Robinson. 1986: Perrin, 1991; Smith. 1991).

El virus fue aislado en 1982 en Gran Bretafia a partir de una cabra artritica. En afios
recientes, la AEC ha surgido como una enfermedad viral importante de las cabras de varios

paises que tienen industrias y granjas basadas en razas de origen europeo {Dawson. 1987},

Es una enfermadad viral que se encuentra presente en la mayoria de los hatos caprinos, ¥
la razon por la que se considera alarmante es la rapida diseminacién en las crias del hato (Padilia
y col., 1992).

México esta considerado como un pais sospechoso sin confirmacién definitiva. Sin

embargo. estudios previos reportan los siguientes datos: (ver cuadros Nos. | y 2)



CUADRGU No.i

CABRAS SEROPOSITIVAS AL VIRUS DE AEC EN HATOS DE LA REPUBLICA

MEXICANA
ESTADO No. DE ANIMALES POSITIVOS %
IMPORTADOS
Guanajuato 9/25 36.0
Guerrero 16/54 296
Michoacan 15/52 28.6
Querétaro 14/40 350
Sonora 14/41 34.1
{Alvarez, 1984).
CUADRO No. 2
CABRAS SERQOPOSITIVAS AL VIRUS DE AEC EN 13 ESTADOS DE LA REPUBLICA
MEXICANA
ESTADO CABRAS LECHERAS POSITIVOS %
Chihuahua 31/180 17.2
Coahuila 64/220 291
Nuevo Leon 19/59 322
Sonora 14/41 341
Aguascalientes - —
Estado de México 47/138 34.1
Guanajuato 12/73 16.4
Michoacén 15/52 28.8
Puebla .- --
Querétare 14/40 350
Zacatecas -—- -
Guerrero 16/54 296
Oaxaca — -
(Nazara, 1991).



Epizootiologia

Los estudios epizootiolégicos han sido complicados, ya que un simple virus puede causar
tres diferentes enfermedades en diferentes grupes de edades de los hospedadotes. Estas
enfermedades son: neumonia y leucoencefalitis progresiva en cabritos recién nacidos y cabras
jovenes (Narayan y Cork, 1990); artritis cronica y mastitis en cabras adultas (Crawford y col.,
1980); y una neumonia progresiva y encefalitis esporddica y tenta en cabras adultas (Narayan y
Cork, 1990}

Por otra parte, las complicaciones en la evaluacion epizootiolégica de AEC también son
debidas a la estrecha relacién antigénica de esta enfermedad con el virus de maedi-visna de
ovinos (Robinson vy Ellis, 1986).

El hecho de que en un hato se exponga casi el 100% de animales infectados puede
explicarse por una combinacion de factores. Primero, la infeccion persiste durante toda la vida de
la cabra; estos animales llegan a ser importantes diseminadores del virus por via calostral o por
secteciones respiratorias (Cheever y col., 1988). En scgundo lugar. las infecciones son
psualmente subclinicas y, de este modo, la distribucion del virus es insidiosa {Perk, 1990). Las
mastitis desarrolladas en cabras son atin mas insidiosas que las artritis, debido a que los cambios
inflamatorios ocutridos en la glindula mamaria pueden ser vistos hasta el examen histologico
(Kennedy y col., 1985). En tercer lugar, en los hatos productores de leche donde se realiza un
mayor mancjo de los cabritos, se puede predisponer a la diseminacion del virus debido a la
alimentacion artificial con leche infectada, asi como por un mayor contacto fisico que favoreceria
una posible transmision horizental, ya que los animales se encuentran juntos en lugares cerrados

(Narayan y Cork, 1990).



Modo de transmisién

La persisitencia del virus de AEC en los animales es una consecuencia de la habilidad del
lentivirus para establecer una infeccion latente en los monocitos, 1o que permite que las cabras
sean portadoras del virus toda su vida y. por lo tanto, capaces de transmitirlo (Castro y
Heuschele, 1992).

La leche constituye la principal via de transmision del virus. Esta transmisién puede
llevarse a cabo va sea por la ingestién directa de leche o calostro contaminados, o al ordefiar
hembras para alimentacién artificial de cabritos. La transmision a través de la leche se debe, por
un lado, a la concentracion de monocitos y macréfagos susceptibles de hospedar al virus y, por el

otro, a la gran permeabilidad de la mucosa intestinal del cabrito recién nacido (Perrin, 1991).

Aunque el calostro y la leche infectados contienen gran cantidad de anticuerpos contra el
virus de la AEC. estos no previenen la infeccion del cabrito (Robinson y Ellis, 1986).

En los hatos lecheros de alta produccion, la tasa de animales seropositivos esld
estrechamente ligada a ta fase de lactancia; en los hatos lecheros tradicionales, este fendomeno es
menos aparente (Perrin y Polack, 1987), lo que permite adelantar fa hipdtesis segin la cual la
maquina de ordefio tendria un papel predominante en la transmision del virus; la cual seria
facilmente explicada por el "fenémeno de impacto” descrito en cl caso de la vaca lechera por
Heald en 1985. que consiste en una proyeccién violenta de microgotas de leche en loda la
canalizacion debido a la ruptura o interrupcion de la condicion de vacio (Perrin, 1991).
El virus es eliminado también en otras secreciones y puede darse la infeceion por via intrauterina

(Hemandez. 1991).



Signos de la enfermedad

El virus de AEC inicialmente se asocio con dos [ormas de enfermedad, una encefalitis en
cabrilos y una artritis en cabras adultas aunque recientemente se han reportado casos de mastitis
indurativa en AEC y ocasionalmente una neumonia intersticial progresiva que puede producir
signos de enfermedad respiratoria crénica (Michael. 1987). La artritis clinica rara vez se
manifiesta antes de la madurez sexual, aunque hay excepciones. Las primeras articulaciones en
afectarse son las carpales, seguidas de las tibio-tarsianas {corvejones), y después las fémoro-tibio-
rotulianas (rodilla), las cuales presentan una inflamacion unilateral o bilateral; la claudicacion no
stempre s aparente. pero si estd presente puede variar su severidad y moverse de una articulacién
a otra (Dawson, 1987).

Los casos clinicos se manifiestan sin fiebre y el apetito se mantiene, pere hay una gradual
pérdida de condicion que se refleja en la calidad del pelo v signos de dolor, particularmente
durante la época de frio (Castro y Heuschele.1992): algunos casos pueden progresar rapidamente,
sobretodo los asociados con problemas de claudicacion. pero otros siguen un curso mas
prolongado que se caracteriza por periodos de recaida y remisién (Ellis. 1986; Gazkin, 1990).

En los primeros afios de la década de los sesentas se empezd a estudiar una
leucoencefalomielitis en cabritos de | a 4 meses de edad. Las principales lesiones histolégicas
que se encontraron fueron una infiltracién perivascular de linfocitos y una mieloblastosis
variable. Estas lesiones se acompafiaron de neumonia intersticial moderada e hiperplasia del
tejido linfoide pulmonar (Crawford y Adams. 1981). La artrtis sc caracteriza por una stnovitis
proliferativa de las articulaciones. tendones y bolsa sinovial: hiperplasia de membrana sinovial,
hipertrofia de vellosidades que. a su vez. se encuentran recubiertas por células sinoviales

hiperpldsicas y una fuerte infiltracion de tinfocitos, macréfagos v células plasmaticas tanto en



membrana sinovial como en vellosidades; el tejido coldgeno en las capsulas articulares, dreas
periarticulares, tendones, vainas de los tendones, ligamentos y bolsas de las cabras que
desarrollan la enfermedad de forma mds severa, contienen areas multifocales variables de
necrosis "fibrinoide" que sufre mineralizacidn subsecuenie (Nazara, 1991), siendo prominentes
los acamulos de linfocitos y células plasmaticas alrededor de los vasos sanguineos y areas
adyacentes de necrosis. En casos muy activos, el infiltrado linfoide tiende a la formacién de
nédulos. Algunas veces estan presentes células gigantes multinucleadas, con nucleos periféricos

dentro del infiltrado inflamaterio alrededor del tejido necrotico (Crrawford ¥ Adams, 1981).

Las caracteristicas del liquido sinovial dependen de la etapa de la enfermedad. Durante
los periodos de inflamacion activa asociada con cojeras agudas, el liquido sinovial de las
articulaciones afectadas puede ser de coloracion café a rojo, variando en volumen v
anormalmmente bajo en viscosidad (Robinson y Ellis. 1986). Se aprecia un aumento en el
nimero de cétulas en el liquido sinovial desde 1 000 hasta 20 000 o mas por milimetro cubico,
de las cuales el 90% son células mononucleares. En las anticulaciones que no estan inflamadas de
forma aguda. el liquido sinovial es claro, con volumen normal y un numero de células que

fluctaan entre 100 y 500 por milimetro (Crawford y Adams, 1981).

La forma encefalitica de 1a infeccién con el virus AEC ocurre mas frecuentemente en
cabras de 2 a 4 meses de edad (Robinson y Ellis, 1986). En algunos casos se presenta fiebre que
va de moderada a severa (38.9 a 41.3° C). y puede ser transitoria a recurrente (Nazara, 1991). La
manifestacion de encefalitis mas dramdtica y frecuente es la paresia del tren posterior que
conduce a la recumbencia, durante la cual las cabras sc manticnen cn un estado afebril. alertas y

con buen apetito (Dawson, 1987). Los signos mas severos incluyen respuesta a amenazas



externas. nistagmos anormales. ladeo o inclinacion de la cabeza, vuelias en circulo, disfagia.
ceguera, tremor. opistolonos, torticolis. ataxia. hipertonia, movimientos de remadura de las palas.
reflejo patelar hiperactivo o depresion a la sensacién de dolor en uno o mas miembros (Castro y
Heuschele, 1992). Se sugiere que la depresién o ausencia del reflejo patelar, e hipotonia en uno o
mas miembros, indicaria un dafio a la materia gris 0 a la neurona motora baja de la médula
espinal (Perrini. 1991). Los casos generalmente progresan hasta la postracion en un periodo de
dias a semanas. requiriendo muchas veces de eutanasia; sin embargo, existen antecedentes de
recuperacién que raramente ocurren (Dawson, 1987). Los signos pocas veces son regresivos
debido a que el dafio en €l sistemna nervioso central es irreversible, los cabritos afectados pueden
tener una pleocitosis. De manera general, las lesiones en cerebro y médula espinal son visibles
ocasionalmente como areas de reblandecimiento de color café, sin embargo, las lesiones son
generalmente detectables solo de forma microscopica (Castro y Heuschele, 1992).

La glandula mamaria también €s un 6rgano blanco. La mayoria de los casos ocurre
dentro de los primeros 3 dias post-parto (Robinson y Ellis. 1986). La mastitis causada por el
virus de AEC es clinicamente reconocida como una inflamacién difusa de la glandula mamaria
(Castro y Heuschele, 1992), donde la ubre se presenta de firme a dura con ligera secrecion lactea
de la teta (Robinson y Ellis, 1986). Los cambios indurativos. difusoso o nodulares, inicialmente
tienden a desarroliarse profundamentc en el tejido de la ubre y gradualmente se extienden
(Dawson, 1987} En algunos casos existe una marcada inflamacion aguda de la glandula
mamaria que disminuye con el tiempo; sin embargo, ésta nunca regresa a Su tamafio 0
consistencia original (Castro y Heuschele, 1992). En otros cases se ha observado s6lo una caida

aradual de la produccion tictea sin cambios aparentes en ta leche (Dawson, 1987).




En hatos experimentalmente infectados se ha ovservado que la ubre de hembras no
prefiadas es susceptible a presentar las lesiones, como en la artritis causada por AEC donde
exislc una gran variacion en la evaluacién climca de la severidad dc la mastitis (Castro y
Heuschele. 1992).

Las lesiones de una neumonia intersticial que se presenta en animales intectados con el
virus de AEC, son similares a las presentes en la enfermedad de "maedi-visna" de los ovinos,
Estas lesiones han sido descritas en cabras de todas las edades , en las cuales la evidencia clinica
principal puede ser artritis ¢ encefalitis (Dawson. 1987). La neumonia se observa en rebafios de
cabras con una elevada prevalencia de anticuerpos contra el virus de AEC. presentandose en
cabras que tienen una historia de pérdida gradual de peso v disturbios respiratorios. Los
pulmones afectados estdn inflamados. firmes a la palpacion y con focos grisiceos de 1 a 2 mm
en la superficic de corte {Castro y Heuschele. 1992). El primer signo clinico es insidioso.
comenzando con una respiracion rapida. seguido de un ligero esfucrzo y progresando hasta una

disnea severa (Robinson y Ellis, 1986).

Patogénesis

El virus presenla tropismo por los monocitos v macrofagos (Zink ¥ col.,1990),
prevaleciendo en forma latente en los monocitos. y no es sino hasta la transformacién del
monocito en macréfago que se da la transcripcion del ARN. dando asi la multiplicacion y la
salida extracelular de nuevas particulas virales que estimulan la respuesla inmunitaria del
huésped (Nazara, 1991), esio induce la aparicion de lesiones sobre los mismos sitios de

multilplicacién del virus. lo que provoca la transformacion de nuevos monocitos en macréfagos y

por lo tanto continda la multiplicacion del virus. o que a su vez contribuye no s6lo a mantener
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sino a ampliar el fenomeno (Clements y col., 1988). Esto se explica por la naturaleza de la
respuesta inmunitaria humoral, que se caracteriza por la fuerte produccién de anticuerpos
precipitrantes v por la produccién casi inexistente de anticuerpos neutralizantes (Ellis y col..
1987). Sc sabe que este agente presenta una variacion antigénica durante infecciones persistentes
de AEC que permite al virus evadir la respuesta inmune. ya que se ha demostrado variabilidad
genética de algunas cepas, ademas de variacion estructural que provoca cambios en la envoltura

glicoprotéica {(Knowles y col., 1991).

Parece que lodo organc o tejido en el cual se desarrolle un proceso inflamatorio se
convierte en el asiento potencial de una multiplicacion viral y de una reaccion inmunitaria que,
conjuntamente. van a desarrollar una lesion. Al parecer, todos estos mecanismos serian
dependientes de cierto nimero de otros factores. tales como la virulencia del agente, la
produccion de imterferén, la receptividad del hueésped. y el complejo mayor de

histocompaltibilidad (Perrin, 1991}).

f.as alteraciones en la permeabilidad de los vasos sinoviales, se consideran un cambio
anatémico-funcional que resulta en una artritis crénica; eslas alteraciones donde se ve
incrementada la permeabilidad pueden ser per un nimero de mecanismos inmunologicos y no
inmunoldgicos. v son observadas una semana después de la infeccién experimental de cabras con
el virus de AEC; dichas alieraciones son pequefios acimulos de células mononucleares
perivasculares y edema del tejido subcutdneo cercano a la capsula articular; y 20 dias después de
la infeccién, los vasos sanguineos estin rodeados por un fuerte infiftrado de células inflamatorias

y la hipertrofia de las células endoteliales parece invadir el limen vascular (Nazara, 1991). En
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cabras con lesiones espontaneas de fa enfermedad, los capilares sinoviales. las arterias y otros
vasos sanguineos tiencn muchos de los cambios descritos en la artritis reumatoide (Stites y col,,
1983). El incremento de la permeabilidad permite la exudacion del plasma sanguineo, incluvendo
fibrinégeno, dentro de las cavidades sinoviales o de la bolsa (Nazara. 1991). Los productos
inflamatorios. tales como la fibrina, conducen a la hipertrofia e hiperplasia de las ¢élulas de
recubrimiento sinovial y son un factor importante que contribuye a la formacion de vellosidades
sinoviales (Pétursson y Hoff- Jorgensen, 1990). Debido al movimicnto de las anticulaciores, la
fibrina exudada se presiona dentro de lo mds recéndito de la articulacion (Nazara. 1990). Las
células mesenquimales emigran dentro de las masas de fibrina y los fibroblastos sintetizan
colageno. estas masas pueden incrementar su tamafo por subsecuentes depdsitos de fibrina: la
masa hialina parciaimente estabilizada se vuelve mas organizada y presenta una invasion
vascular. estas masas debidamente agregadas pueden liberarse y situarse libres en cavidad
articular: cstas estructuras son comunmentc denominadas “cuerpos de arroz” debido a su

apariencia macroscopica (Nazara. | 991).

La mayoria de las vellosidades sinoviales son hipocelulares, de apartencia hialina y no
estan recubiertas por células sinoviales. Las caracteristicas histoquimicas de la matriz de las
vellosidades son similares a las de la fibrina. comprobande por medio de una reaccion posittva a
ta prueba histoquimica de rosa indol que muestra una intensa coloracién, que ky mayoria de las
vellosidades estan compuestas por diversas proteinas plasmiticas, incluyendo fibrina (Nazara.

1991).

In el cartilago articular también se desarrollan alteraciones debido al dafio vascular. como

la inflamacién que produce alteracion en la composicion del liquido sinovial {Adams ) col..
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1980). La nutricion del cartilago articular permite que ¢n un proceso inflamatorio penetre una
exudacion inflamatoria dentro de la cavidad articular e incremente la viscosidad del liquido
articular. disminuvendo asi la difusion dentro del cartilago articular. Este exudado también altera
¢l contenido enzimatico ded liquido sinovial, y la superficie de mucopolisacdridos de la lamina
lustrosa se disuelve descubriéndose los paquetes de colageno, los cuales se pueden fracturar por
movimiento mecanico. produciendo una fisura profunda que ocurre en la superficie articular

(Tizard, 1992),

l.a organizacién de fibrina cn la cavidad articular conduce a la formacién de teiido de
granulacién. el cual se convierte en un panus fibrotico que cubre gradualmente al cartilago
erosionado y también penetra a las fisuras de la superficie articular. permitiendo que el tejido de
granulacion que prolifera promueva fa destruccion local del huesa esponjoso y altere la
circulacion normal. dando lugar a la destruccion del hueso subcondral. lo cual conduce a una

anquilosis ésea (Nazara, 1991),

Ft nimero de linfocitos y macréfagos y el nivel de inmunoglobulinas en e] fluido sinovial
s¢ incrementan por encima de los niveles normales en los primeros meses subsecuentes a la
infeccion. Una percion significativa de la inmunoglobulina G presente en el fluido sinovial. es

directamente contra el antigeno viral (Robinson y Ellis. 1986).

Esto sugiere que los macréfagos juegan un papel central en la paiogénesis de esia

compleja enfermedad producida por la infeccion del virus de AEC Ademas es apreciable que

solo algunos macrofagos de tejidos tales como pulmén, sinovia y glandula mamaria. son
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afectados por la replicacion de este virus (Narayan y Cork, 1990}, "In vivo". solo 1 de 3 000
monocitos de sangre periférica son afectados. pero en cultivos "in vitro” estos monocitos son

capaces de soportar la replicacion vira] (Robinson. 1986).

Inmunologia

Durante la infeccion de macrofagos por parte de lentivirus tales como Maedi-Visna y
Artritis Encefalitis Caprina, el interferon es producido por la infeccion de macréfagos y
linfocitos. El fluido contenido en el liguido articular tiene actividad de interferdn, teniendo un
nimero de actividades biolégicas relacionadas a la restriccion de la replicacién, teniendo un
efecto inhibitorio directo sobre la expresion del gen viral en la maduracion de macrofagos: asi
mismo, el interferon inhibe la maduracion de monocito a macrofago causando una
desregularizacion de la replicacion viral. Algunos factores especificos del tejido juegan un papel
importante en la restriceién del ciclo de infeccion viral, va que ¢l ARN viral se encuentra
abundaniemente en liguido sinovial, bazo. alveolos y células de la glia (Zink » Narayan. 1989;

Kurstak y col., 1990).

La variacién antigénica de los epitopes del lentivirus sensibles de neutralizar, ¢s un
mecanismo potencial que puede contribuir a la sobrevivencia del virus en presencia de la

respucsta inmune {Cheevers y col., 1991).

Cabras infectadas experimentalmente con el virus de AEC producen una respuesta inmune

humoral, usualmente detectada cn los primeros 40 a 60 dias usando la prucba de ELISA. aunque

se presentan algunas respuestas cmpranas a los 21 dias alcanzando un titulo maximo a los 49 a
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77 dias con una disminucién progresiva, pere quedande prescnte por lo menos 9 meses
(Cheevers, 1988). Es probable que las cabras una vez infectadas presenten constantemente
anticuerpos (Narayan y Cork, 1990). Sin embargo. no siempre se presenta la neutralizacion por
anlicucrjpos, quUe €S UnA respuesta inmune tanto a la proteina interna del virion como a la
glicoprotcina de superficie del virion, detectables ambas en el suero y fluido sinovial {Cheevers y
col., 1991). Sin embargo, los anticuerpos que aparecen no eliminan la infeccion (Robinson,

1986).

Diagnostico de laboratorio

Las técnicas utilizadas para determinar la presencia del virus de AEC se basan en detectar
anticucrpos. antigenos o &cido nucléico viral, teniendo ademas un uso particular cada una de
estas:

lLa prueba de ELISA es utilizada para aclarar dudas en la identificaciéon de casos
sospechosos o casos individuales de AEC, detectando antipenos de membrana o intemos por
medio de anticuerpos monoclonales (Hecker y col., 1991)

La prueba de radioinmunoensayo es una prueba con fines de deteccion de anticuerpos y
aniigenos de membrana o internas (Weinshenker y col., 1990).

La prueba de Hibridacion es usada con el fin de identificar y diferenciar las cepas virales
(Zink v col.. 19%0).

La microscopia electrénica es una prueba utilizada con el {in de identificar la morfologia
viral a partir de tejidos afectados, tales como membrana sinovial, pulmén. glandula mamaria,

cerebro v panglios linfiticos (Perk, 1990).
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En pruebas de cultivos celulares se utilizan diferentes células para la identificacion de
diferentes cepas virales, y su cfecto en algunos cullivos primarios v/o lineas celulares (Blondin y
col., 1989). Ademas de utilizarse para ¢l aislamiento y produccion viral "in vitro" (Piper y col..
1988).

La prueba de actividad de la transcriptasa inversa €s usada con el objeto de identificar la
presencia de un retrovirus en casos sospechosos {Zink y col., 1990).

La prueba de reaccién en cadena de polimerasa, la cual es una técnica recientemente
evaluada para identificar la presencia viral de los animales experimentalmente infectados.
detectandose animales positivos al primer dia postinoculacton. ademas de ser muy sensible v
especifica (Zanoni y col., 1990).

La prueba de inmunodifusién utilizada para estudios epidemiologicos con el fin de
detectar anticuerpos contra antigenos internos y exleros, es un método més simple y directo que
liene come finalidad identificar la reaccién antigeno-anticucrpo niediante una reaccion de
precipitacién. Aunque la reaccion de Ag-Ac €s cnun medio semisélido y el agar depende de
electrolitos amortiguadores. pH y temperatura, los determinantes mas importantes de la reaccion
son las concentraciones relativas de los reactantes, la precipitacion maxima se forma en la zona
de equivalencia con cantidades decrecientes en las zonas de exceso del antigeno o del anticuerpo:
por lo tanto, la formacion de lineas de precipitacion en la prueba de inmunodifusion es altamente
dependiente de las concentraciones relativas de antigeno v de anticuerpo. Esta prueba tiene una
sensibilidad aproximada por cada 100 ml de <1 (Stites y Hugh, 1983).

En la prueba bacteriologica se busca la presencia de bacterias involucradas con AEC o la
ausencia de crecimiento bacteriano de clamidias y micoplasmas. que causan lesiones articulares

sugestivas a AEC.
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Olras técnicas de diagnostico son las enzimoinmunohistoguimicas. las cuales utilizan
anticuerpos marcados con enzimas para localizar los constituyentes presentes cn los tejidos o en
fas células, o alternativamente para demostrar los anticuerpos presentes en los sueros y tejidos de
ciertos pacientes. Los principios basicos de estos procedimientos son los mismos que rigen las
técnicas de inmunofluorescencia, pero la deteccion de la coloracion histoquimica especifica de Ia
enzima ulilizada como marcador reemplaza la deteccion de la fluorescencia. Estos métodos
emplean un procedimiento directo y. en este caso, el anticuerpo utilizado para detectar un
antigeno esta acoplado a la enzima, o un proceso indirecto en cuyo caso el aniicuerpo no esta
marcado. pero su fijacion sobre el tcjido se sefiala por medio de un segundo anticuerpo dirigido
contra las inmunoglobulinas de la especie que ha proporcionado el primer anticuerpo acoplado a
la enzima. Este método es el mas utilizado porque necesita el acoplamiento de un solo tipo de
anticuerpo. La utilizacién de sustratos de diferentes colores permite emplear estos métodos para
realizar una doble coloracién con los conjugados preparados mediante dos enzimas diferentes.
Ademds. estos métodos (sobretodo los que utilizan anticuerpos marcados con peroxidasa) pueden

ser aplicados a estudios en microscopia electronica {Ternynck y Avrameas, 1991).

El desarroilo de las técnicas histoinmunoenziméticas se inicia a mediados de la década de
los sesenta. con la introduccién de las enzimas como marcardores de la localizacion de las
uniones antigeno-anticuerpo. Dichas enzimas, al actuar sohre un sustrato definido. conducen a la
formacion de un precipitado local coloreado, visible al microscopio oplico.

[stas técnicas tienen la posibilidad de 1a realizacion de estudios retrospectivos. la ventaja
de ohservacién direcla al microscopio optico y la posibilidad de puardar indefinidamente las

'

preparaciones.
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Las condiciones idéneas para la seleccién de las enzimas marcadoras son: facil obtencién,
reaccién histoquimica simple. para su deteccidn conjugacion con la molécula de anticuerpo sin
producir alteraciones importantes, ser estable a pH neutro lo mismo que sus conjugados. lamafio
de 1a molécula lo mas pequefio posible. no debe hallarse presente en el tejido en estudio y debe
tener alta actividad especifica (pureza). La enzima que mds se ajusta a los criterios antes
mencionados es la peroxidasa del rabano. Caben dos posibilidades de introducir la peroxidasa
dentro de los anticuerpos: la unién covalente a un anticuerpo v la unién de tipo inmunolégico en
la que la peroxidasa acttia como antigeno (método peroxidasa-antiperoxidasa, PAP).

Algunas estructuras tisulares muestran actividad peroxidasica. por lo que hay que hacer un
tratamicnto previo de los cortes para bloguear esta actividad. Para bloguear la peroxidasa
enddgena pueden tratarse los tejidos con alcohol metilico al +3% 02 durante 30 minutos. o
bien con agua destilada +3% HaO:» durante 30 minutes. Este tratamiento se puede realizara tras la
aplicacion del primer anticuerpo especifico, con el fin de evitar una posible alteracién de la
reactividad antigénica.

El revelado de la peroxidasa se lleva a cabo mediante la produccidn de un precipitado
soluble local, por accidn de dicha enzima con el sustrato H2O, para formar un complejo, ¢l cual
reacciona sobre un cromégeno. originandose una meolécula coloreada. que es ¢l precipitado
observado al microscopio éptico. Como cromdgenos se pueden utilizar diferentes sustancias, pero
la mas utilizada para la peroxidasa es la 3.3° Diaminobenzidina (DAB). Este producto (posible
cancerigeno) puede adquirirse en pastillas prepcsadas (10 mg/pastilla) por ¢jemplo en SIGMA. El
pH de la solucién es de 7.6, pero la reaccion coloreada es mas intensa de realizarse a un pH 5-6,
que es el aptimo de la peroxidasa. Como tinciones de contraste pueden uitlizarse hematoxilina,

verde metilo, azdl metileno. cte. {Coll. 1993).
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Con las enzimas conjugadas a inmunoglobulinas o a antiglobulinas también se identifican
anligenos especificos en cortes de tejido. Las pruebas se realizan de un modo similar al de la
inmunofluorescencia Asi, en la prueba de inmunoperoxidasa directa. los cortes de tejido se tratan
con el anticuerpo marcado con enzimas. Después de lavar, ¢! tejido se incuba con el sustrato
adecuado para Ja enzima. El anticuerpo marcado presenta un depdsito de color café en el lugar de
la unién del anticuerpo.En la prueba indirecta, el anticuerpo unido se detecta por medio de una
antiglobulina marcada. Esta técnica ofrece ventajas sobre las de inmunofluorescencia, ya que el
tejido puede examinarse en el microscopio de luz convencional, y teflirse de tal manera que sea

mas facil ver las relaciones estructurales (Tizard, 1989).

Diagndstico diferencial

Debido a la manifestacion clinica que presenta la AEC, es importante considerar otras
enfermedades con signos clinicos similares. Es bdsico hacer un diagnostico diferencial de la
artritis producida por el virus de AEC. ya que existen diferentes etiologias causantes de procesos
artriticos (Nazara. 1991). La artritis bacteriana producida por agentes tales como Chlamydia.

Corvnebacterium. Streptococcus y, en ocasiones, Erysipelothrix  insidiosa (Arbiza,1986).

frecuentemente ¢s una secuela de onfaloflebitis en cabritos (Castro y Heuschele, 1992). En cabras
adultas se ha observado que los micoplasmas son los agentes infecciosos que han sido aislados a
partir de articulaciones afectadas y que intervienen con mayor grado de importancia en la
presentacion de artritis (Arbiza, 1986). Clinicamente, las artritis baclerianas y las causadas por
micoplasmas se reportan como poliarritis supurativas. agudas y febriles en cabritos; aunque la
artritis producida por clamidias ha sido desenta con detalle en borregos, la evidencia para una

artritis de este lipo en cabras es menos abundante (Castro y Heuschele. 1992).
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Dentro del diagnostico diferencial neurologico, se debe considerar la enterotoxemia. la
listeriosis v tos traumatismos cranconcefélicos severos. que podrian causar cuadros similares a

los que se manifiestan durante ia encefatitis por AEC (Cork. 1976).

Prevencién y control

Para llevar a cabo este punto, deben considerarse diferentes factores:

a) El virus de Ja AEC permanece en del hospedador durante toda la vida de éste,

b) Las vias de transmisién mds frecuentes en cabritos son el calostro y la leche materna.

¢) Esta comprobado que la transmision del virus puede ocurrir por contacto directo entre
adultos, esto puede marcar una variacion de tiempo entre la deteccion de individuos enfermos y
seroldgicamente positivos (Castro y Heuschele, 1992).

Para prevenir v reducir la prevalencia de AEC en cl rebaiio. es necesario separar a todos
los cabritos de Yas madres infectadas inmediatamente despuss del nacimiento. evitando asi el
contacto del recién nacido con las secreciones de la madre (calostro y leche) (Adams y col.,
1983). El aislamiento debe ser en un ambiente bien ventilado (Robinson y Ellis. 1986); a los
cabritos se les debe proveer de fuentes de inmunidad pasiva. tales como calostro de cabras libres
de AEC o calostre de cabras infectadas, previamente calentado a 56 °C durante una hora, ademas
de darles leche de cabras libres de la infeccién, leche pasteurizada de vaca o leche pasteurizada
de cabras infeciadas (Castro v Heuschele. 1992). Con intervalos de seis meses. realizar pruebas
serolégicas a los adultos y a los cabritos para determinar la presencia de anticuerpos contra
elvirus de AEC. separando los animales seropositivos de los libres de infeccion (Nazara, 1991

Péretz, 1992).
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OBJETIVO GENERAL: Fstablecer las bases para un método de diagnostico sencillo, eficiente.
sensible y sobretodo, confiable para la identificacién de la Artritis Encefalitis Caprina.

OBJETIVO ESPECIFICO: Estandarizar la técnica de Inmunoperoxidasa para el diagnostico de
la Artritis Encetalitis Caprina.

OBJETIVO ACADEMICO: Poner en practica los conocimientos obtenidos en las diferentes
asignaturas cursadas a lo large de la carrera, tales como Virologia, Inmunologia, Clinica Ovina y
Caprina. Histologia y Patologia.

OBIJETIVO SOCIAL; Proporcionar a clinicos ¢ investigadores las herramientas necesarias para
confirmar el diagndstico de la Artritis Encefalitis Caprina y a la vez, su presencia en los
diferentes hatos caprinos del pais.
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DESCRIPCION DE ACTIVIDADES

CRONOGRAMA

SEPTIEMBRE: Recopilacién de informacién bibliografica y hemerografica acerca de la Artritis
Encefalitis Caprina y de la técnica de inmunoperoxidasa en ¢l diagnéstico de enfermedades
virales; seleccién de animales sospechosos en base a signos clinicos (claudicacién, dolor e
inflamacién de articulaciones).

OCTUBRE: Deteccidn de animales seropositivos mediante la prueba de inmunodifusién doble;
seleccion de un macho y una hembra seropositivos al virus de AEC: sacrificio de los animales
seropositivos seleccionados para obicncién de muestras de tejido de glandula mamaria,
membrana sinovial, rifién y pulmén; inclusion de las muestras en bloques de parafina.

NOVIEMBRE: Procesamiento de mucstras para histopatologia, realizando cortes de 4 pm de
espesor; preparacion de laminiilas para la prueba de inmunoperoxidasa (1P): obtencion del
material para la prueba de 1P,

DICIEMBRE: Titulacion del sucro y del conjugado que se utilizaran en la técnica de IP;
preparacién de sustancias y reactivos necesarios para la técnica de 1P

ENERO: Procesamiento de laminillas con la técnica de inmunoperoxidasa.

FEBRERO: Contraste de laminillas mediante la modificacidn de la tincion de Hematoxilina de
Mayer; observacion de laminillas y toma de fotografias de resultados posItivos.

MARZO- Analisis de resultados; revision bibliografica; elaboracion del informe de actividades.
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CUADRO METODOLOGICO

IDENTIFICACION DEL VIRUS DE AEC POR INMUNOPEROXIDASA
ey

SELECCION DE ANIMALES SEROPOSITIVOS

SACRIFICIO DE UN MACHO Y UNA HEMBRA
SEROPOSITIVOS PARA TOMA DE MUESTRAS

INCLUSION DE MUESTRAS EN BLOQUES DE PARAFINA

|
|

PROCESADO DE MUESTRAS PARA HISTOPATOLOGIA

TITULACION DEL SUERO Y DEL CONJUGADO
REALIZACION DE LA TECNICA DE INMUNOPEROXIDASA
Y CONTRATINCION CON HE DE MAYER MODIFICADA

|| OBSERVACION DE CORTES Y TOMA DE FOTOGRAFIAS ||

IE
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METODOLOGIA

Se scleccioné un hato caprino para el diagnostico de Artritis Encclalitis Caprina {AEC)
por medio de la prueba de inmunodifusion doble utilizande un antigene comercial. el cual detecta
la glicoproteina externa 135 (Gp 135} y la proteina interna 28 (P 28); posteriormente se
seleccionaron dos animales seropositivos, una hembra y un macho adultos. para realizarles
estudios Histopatelogicos y Ultraestructurales, utilizande los siguientes tejidos: glandula
mamaria. membrana sinovial, rifén y pulmén, los cuales se fijaron en formel butferado y se

incluyeron en bloques de parafina (Tizard, 1989).

Se realizaron cortes de 4 pum de espesor para fijarlos en portachietos v posteriormente
desparafinarlos con calor hiimedo a 56-60° C durante 25 minutos, adicionandoles xilol absoluto
y posteriormente deshidratandolos en alcoholes graduales (99.8% a 60%) para llevar a cabo la
técnica de inmunoperoxidasa con la finalidad de detectar antigeno viral en el tejido. utilizando
para cllo un suero hiperinmune especifico contra las Gp 135 y P 28 del virus de AEC. La
presencia del virus se evidencid posteriormente mediante la utilizacion de un conjugado Anti-
cabra peroxidade empleando para ello como sustrato ¢l tetracloruro de diaminobencidina

(DAB) (Tizard. 1989).

Previamente a su utilizacion, el conjugado Anti-cabra peroxidado se tituld mediante el

siguiente procedimiento:
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Titulacion del confugado Anti-cabra peroxidado:

En una placa de cristal se colocaron 38 discos de papel filtro No. | Tipo Whatman de
aproximadamente 0.5 cm de diametro; se agregaron 2 ul de suero caprino a cada disco.
procurando que el suero no rebasara la superficie del mismo, y se dejaron secar a temperatura
ambiente. Una vez secos se colocaron en una microplaca de fondo plano. la cual estaba numerada
horizontalmente del 1 al 12, y designada verticalmente de la letra A a la H. Los discos se
distribuyeron en la microplaca de manera que se utilizaron 32 pozos para titulacién, y 6 pozos
para los controles positivos ¥y negativos. Una vez distribuidos los discos, se bloquearon con leche
descremnada para cubrir los sitios inespecificos de unidn y evitar asi falsos resultados (Ternynck y

Avrameas, 1991).

BLOQUEOD.

Se prepararon 4 ml de leche descremada al 5% y se agregaron a la microplaca. cuidando
que la leche cubricra totalmente los discos de papel filtro. Se incub6 la microplaca en agitacion
durante una hora, a temperatura ambicnte. Transcurrido el tiempo de incubacion. los discos se
favaron siete veces con solucion PBS TWEEN 20, procurando ne dejar grumos de leche en los

discos para eliminar resultados falsos.

Una vez lavados los discos, sc frastadaron a una segunda microplaca en la que se
realizaron dituciones dobles utilizando el conjugado Anti-cabra peroxidado. Es importante
scfialar que en el control positivo se utilizd un conjugade Anti-cerdo y ¢n ¢l negativo no se utilizé

ningtin conjugado (Ternynck y Avrameas, 1991).
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Se procedid a titular ¢l suero hiperinmune con la misma técnica empleada para titular el
conjugado. agregandolo en los discos como primer paso.

Después de haber ilevado a cabo estos ultimos procedimientos, se determind que la
concentracién adecuada del conjugado Anti-cabra para su utilizacidn en la prueba de
inmunoperoyidasa fue de 1:200, y la del suero hiperinmune fue de 1:1600.

Con ¢l fin de evitar resultados falsos debido a la presencia normal de peroxidasa de tipo

endogena en los tejidos, se procedid a climinaria de los cortes mediante la siguiente técnica:

Eliminacion de la Peroxidasa Endégena.

Posterior a la desparafinacidn de las laminilias. fue llevado a cabo este procedimiento: en
una probeta con capacidad de 100 ml se agregaron 93.3 ml de PBS pH 7.2 y 6.7 ml de perdxido
de hidrégeno reactivo al 30%, agitando perfectamente la mezcla (Ternynck y Avrameas).

Se colocaron las laminillas en una cémara himeda vy se les agregd la solucién preparada
en el paso anterior, procurando cubrir tolalmente la muesira de tejido de cada laminilla. Se

incubaron durante una hora a temperatura ambiente {Ternynck v Avrameas, 1991).

Despues de teanscurrido el tiempe de incubacién, se enjuagaron las faminillas con PBS de una pizeta (Mod.
de SEGMA, 1996).

Una vez eliminada la peroxidasa endégena, las muestras se sometieron a incubacion con

¢l suero hiperinmune mediante el siguiente procedimiento:

hicubacion con el suero hiperinmune.

En cada corte de tejido se agregaron 200 pl del suero hiperinmune diluido (1:1600) y se

incubaron las laminillas en cAmara himeda durante una hora a temperatura ambiente (Ternynck y
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Avrameas, 1991}, Después de incubar, se lavaron las laminillas con PBS v se dejaron secar (Mod.
de SIGMA, 1996).
Posteriormente los portaobjetos se incubaron con el conjugado Anti-cabra peroxidado, de

la siguiente manera:

Incubacion con el Conjugado Anti-cabra Peroxidado.

A cada portaobjetos se agregaron 200 pl del conjugado diluido (#:200) y se incubaron en
camara himeda durante una hora a temperatura ambiente. Transcuwrrido el tiempo de incubacién,
se tavaron las laminillas con PBS de una pizeta y se dejaron secar.

Inmediatamente después de secar los portaobjetos se realizo la deteccion de la peroxidasa
en el microscopio de campo claro, la cual indica la presencia del complejo Antigeno-Anticuerpo
{Ag-Ac) mediante una coloracion café (ver fotografias | y 2).

Para detectar la peroxidasa se llevaron a cabo los pasos que a continuacion s¢ mencionan:

Uitilizacion del Tetracloruro de Diaminobencidina (DAB).

Se disolvid una tableta de 10 mg de DAB en 15 ml de solucién reguladora Tris-HCI 0.1M,
pH 7.6. ajustando con hidréxido de sodio 1 M.

Se filtro la solucion anterior utilizando papel filtro tipo Laurent o Whatman No.l.,
agregandola en un matraz forrado de papel aluminto para protegerla de la luz

Sc afiadieron 12 pl de peroxido de hidrégeno reactivo al 30% y sc agregaron 400 pl de
esta solucion a los portaobjetos. cubriendo perfectamente todo el tejido de los mismos.

Las laminillas se incubaron durantc sietc minutos a temperatura ambiente y

posteriormente se enjuagaron con agua destilada corriente.
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Las muestras se mantuvicron protegidas de la luz direeta durante el tiempo previo a su
observacién. ya que la luz altera la coloracién de la DAB provocando que ésta disminuya e
incluso llegue a desaparacer del tejido (Mod. de Ternynck, 1991).

Para ohservar con mayor claridad la morfologia de las células con presencia del complejo
Ag-Ac, las laminillas fueron contrastadas mediante la modificacion a la técnica de hematoxiiina
de Mayer para preparaciones de inmunohistoquimica, la cual sc llevé a cabo de la siguiente

manera;

Modificacion de la Tincion de hematoxifina de Maver pura Contrasie en

Preparaciones Inmunohistoquimicas.

Se rehidrataron las laminillas sumergiéndolas en agua destilada durante cinco minuios.

Después de rehidratar. se colocaron en una caja de vidrio para tincion conteniendo el
colorante hematoxilina, durante treinta a sesenta scgundos.

Se lavaron nuevamente Jos portaobjetos con agua destilada durante cinco minutos.

Postcriormente se sumergieron en carbonato de litio durante treinta segundos,

Se reatizd otro Javado con agua destilada por cinco minutos.

Después de lavar se rchidrataron utilizando aleoholes graduales y xilol (70%. 80%,
90%. 96%. 100% dos veces y xilol también dos veces).

Como paso final se montaron las laminillas con resina sintética para su observacién.

{Mod. de SIGMA, 1996).
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RESULTADOS, EVALUACION Y/O ANALISIS

Una vez procesadas las laminiilas se observaron en el microscopio de campo claro,
detectandose un depdsito de granulos de color café-dorado (reaccidn positiva) dentro del
citoplasma de los macrofagos localizados en el tejido afectado. Es importante sefialar que las
muestras de membrana sinovial presentaron de manera mas significativa la reaccién positiva. (ver

fotografias 1 v 2).

El hallazgo de un depdsito de color café-dorado dentro del citoplasma de los macrofagos
indica la presencia de particulas virales que, en este caso, corresponden a particulas virales de
AEC. puesto que se utilizd suero de cabra con anticuerpos especificos contra las proleinas

internas v externas del virus (Gp-135 y p-28) de esta enfermedad.

A continuacion se ilustran los resultados obtenidos en las muestras de membrana sinovial

utilizadas en ¢] presente trabajo.
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Figura 2. Membrana sinovial de cabra afectada con AEC (100x, HE).

A la téenica de
inmunoperoxidasa revelada con diaminobenciding (DAB), se ohservan depdsitos color café dorado
dentro del citoplasma de los macréfagos infectados con el virus de AEC (flechas).




Figura 1. Membrana sinovial de cabra sana (100x, HE),
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Figura 2. Membrana sinovial de cabra afectada ¢on AEC (100x, HE). A la técnica de
inmunoperoxidasa revelada con diaminobencidina (DAB), se observan depositos color café dorado
dentro del citoplasma de los macrofagos infectados con el virus de AEC (flechas).
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, APENDICE 1 '
PREPARACION DE SOLUCIONES NECESARIAS PARA LA TECNICA DE
INMUNOPEROXIDASA

L SOLUCION DE PBS pH 7.2

1.- Agregar un liro de agua destilada a un matraz de Erlenmeyer.

2.- Colocar el matraz sebre un agitador magnético y encenderlo a velocidad moderada.

3.- Agregar 8. de cloruro de sodio, 1.21g. de fosfato de potasio dibdsico y 0.34¢. de fosfaio de
potasio monobasico.

4 .- Introducir el electredo de un potenciémetro para verificar el pH.

5.- De ser necesario, ajustar el pH a 7.2 agregando acido clorhidrico v/o sosa caustica gota a gota.

11_SOLUCION DE PBS TWEEN 20 AL 0.05%

A un litro de PBS pH 7.2 se le agregan 0.5g. de TWEEN 20 y se agita.

111 SOLUCION REGULADORA TRIS-HCI IM, pH 7.6.

1.- En 100 ml de PBS pH 7.2 agregar 1.57g de TRIS-HCI*.
2.-Colocar en agitador introduciendo el electrodo de un potenciémetro para verificar el pH y, de

ser necesario, ajustarlo a 7.6 con acido clorhidrico y/o sosa caustica.

*El peso molecular del TRIS-HCl es 157.6.

(Mod. de SIGMA, 1996).
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CONCLUSIONES

En el presente trabajo se {levaron a cabo diferentes actividades encaminadas a dar apoyo a
la CATEDRA DE ENFERMEDADES INFECCIOSAS DE LOS CAPRINOS: INMUNOLOGIA
Y DIAGNOSTICO, tomando mayormente en cuenta el aspecto de diagnéstico de la Artritis
Encefalitis Caprina, v la utilizacién de una técnica répida, eficiente, segura, confiable y sobretodo
practica para la oportuna deteccion de dicha enfermedad y, por lo tanto, su adecuado control

dentro de los diferentes hatos caprinos del pais.

La técnica de inmunoperoxidasa resulta una herramienta valiosa para complementar otras
pruebas de diagnédstico, tales como las seroldgicas (que detectan solamente anticuerpos), o las
histelogicas (que unicamente revelan grado de lesion en el tejido); esta prueba, al utilizar
anticuerpos especificos, indica con muy poce margen de error la presencia del organismo para el
que estd elaborada. Probablemente lo ideal seria emplear una prueba serolégica simultaneamente

con una histoquimica, que en este caso seria la inmunoperoxidasa,

Los resultados obtenidos coincidieron con los que se reportan ¢n la técnica de

inmunoperoxidasa consultada en la literatura.

Esta prueba es muy sensible y, una vez estandarizada, puede ser llevada a cabo a un bajo
costo e incluso podria implementarse en forma de "bateria" para procesar al mismo tiempo

diferentes muestras y diferentes enfermedades.

33



Es necesario que esta téenica se divulgue de forma mas amplia para que llegue a ser de
uso practico v comun deniro de los laboratorios que procesen muestras de ganaderias caprinas
que alberguen esta enfermedad que, de no ser controlada a tiempo, puede llegar a ser un factor
determinante en la merma de la produccién y, por lo tanto, repercutir en las ganancias de los

productores de ganado caprino.

Este trabajo permitio profundizar mas en los conocimientos obtenidos a lo largo de la
licenciatura. ademds de entrar en contaclo con material y conocimientos que dificilmente se
llegan a conocer durante un curso normal de Virologia o de Inmunologia. La ayuda de los
asesores y co-asesores resultd invaluable y, por lo tanto, es importante aprovecharla para el mejor

desempenio de las futuras actividades como profesionista,
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SUGERENCIAS Y RECOMENDACIONES

Este trabajo es s6lo una pequefa parte dentro de todo un proyecto encaminado a la
investigacion de la Artritis Encefalitis Caprina. Proporciona las bases para la estandarizacion de
una técnica de diagndstico que brinde a clinicos e investigadores la oportunidad de detectar una
enfermedad por demas lacerante en la ganaderia caprina, y que dicha deteccion sirva para que
poco a poco se logre la erradicacién de la AEC, puesto que este debe ser el fin que persiga un
programa de investigacién sobre el diagnostico de cualquier enfermedad, independientemente de

lograr los objetivos académicos y/o sociales del mismo.

Es importante que como alumnos valoremos el material ¥ apovo con que contamos al
pertenecer a una institucion de Ensefianza Superior de la calidad de 1a FES-C, y que ello nos sirva
para que en un futuro nos desarrollemos satisfactoriamente como profesionistas capacitados

dentro de nuestra area.
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