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Resumen
El presente estudio se realizé con la finalidad de evaluar la seroprevalencia del
virus de la artritis encefalitis caprina, y el efecto de esta en la produccion de
leche, asi como la de evaluar la lactancia artificial como método de control de
esta enfermedad. El estudio se realizd en el rebafo caprino perteneciente a la
FES Cuautitlan, ubicado en el municipio de Cuautitlan lzcalli, el cual estuvo
conformado por 116 cabras de la raza Alpina y se mantuvierdn bajo
estabulacion. Se realizaron 4 muestreos seroldgicos entre 4 a 6 meses de
edad v el diagnostico se efectud mediante la prueba de ELISA; para la
estimacién de la produccién de leche ésta se midi6 diariamente a partir del
destete hasta el momento del secado. En relacion al método de control los
cabritos fueron separados de sus madres y del resto del rebafio al momento
del parto, se les administrd calostro proveniente de madres seronegativas en
el primer muestreo, asi como también se les ofrecid leche pasteurizada. El
porcentaje de cabras diagnosticadas seronegativas fue de 28.7, 43.7, 63.7 y
60.6 % para los muestreos 1, 2, 3 y 4 respectivamente. Sin embargo,
Gnicamente el 4% de los animales seronegativos de! primer muestreo se
mantuvieron con la misma calificacién durante todo el estudio. En relacién a la
produccion de leche la seroprevalencia no influyd en ésta, entre el periodo de
30 a 90 dias de produccion. La aplicacion de la lactancia artificial, calostro
proveniente de madres seronegativas y leche pasteurizada, no influy6 sobre el

control de la enfermedad
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l. Introcuccion

En México, la poblacion caprina es aproximadamente de 9 millones de cabezas
para el aﬁ.o 2004 (SIAP, 2004). La mayoria de las explotaciones son de tipo
extensivo y orientadas a la produccién de carne, le sigue en ménor proporcién los
sistemas semiintensivos y por ultimo las explotaciones que utilizan sistemas
intensivos, sistema que ha despertado un mayor interés dado el numero de
productores que se han ido sumando durante los Ultimos anos (De Lucas y Arbiza,
2001; Arbiza, 1986 ). E! sistema estabulado se ha ido extendiendo en diversas
regiones del pais, principalmente en zonas de riego como la Laguna y el Bajio,
representando la produccion de leche su principal objetivo, la cual es destinada a
la manufactura de quesos y de cajeta y en segundo lugar la venta de animales
para pie de cria. En ellos los rendimientos de leche por hembras en produccién
pueden ser superiores a los 800 Kg anuales (De Lucas y Arbiza, 2001).

Estos sistemas cuentan con mayores ingresos economicos, lo que les ha
permitido la adquisicion de animales de razas como la Alpina, Saanen,
Toggenburg y Anglo Nubia, con la finalidad de mejorar sus niveles de produccion.
Sin embargo, con la importaciéon de animales de pie de cria no solo se han
introducido material genético, sino que también enfermedades, como la Artritis
Encefalitis Caprina (AEC), la cual ha sido reportada en México desde 1983; a

partir de este primer reporte han surgido nuevos avisos de la presencia de la



enfermedad en la zona norte, centro y sur del pais (Narayan et al. 1983., Adams et
al. 1984., Nazara et al. 1985y Torres et al. 2003).

La importancia de la presencia de la Artritis Encefalitis Caprina en México, se debe
a que es una enfermedad que se caracteriza por su lento progreso, cuando se
detectan animales con los signos caracteristicos de la enfermedad, es probable
que un buen porcentaje de las cabras del rebafio ya tienen la enfermedad (Péretz
et al, 1994). La prevalencia de esta enfermedad en rebafos lecheros, puede
representar pérdidas econdomicas para el productor, siendo ésta una de las
razones por las que se realiza el siguiente trabajo, ademas de que se ha
observado que en el rebafo caprino perteneciente a la FES Cuautitlan, existe un
alto porcentaje de hembras adultas que presentan diferentes grados de artritis en
articulaciones carpianas, asi como algunos casos de mastitis indurativa (Kaba et
al., 2000) lo que permite sospechar de la presencia del virus de la Artritis
Encefalitis Caprina, por lo que se pretende seguir los pasos sugeridos para su
control vy reportar en determinado caso los efectos de la presencia de este virus

sobre |a lactacion, en la explotacion.



Il. Revision de la literatura

2.1. Caracteristicas del virus de la artritis encefalitis caprina

Las propiedades morfologicas, fisicas y bioquimicas del virus de la artritis
encefalitis caprina (VAEC), lo caracterizan como un miembro de la familia
Retroviridae. Existe una relacion antigénica cruzada con maedi-visna virus ya que
son enfermedades lentas y progresivas no neoplasicas, pertenecientes al género
Lentivirinae (Robinson y Ellis, 1986)

Lentivirus son los retrovirus que ocasionan infecciones cronicas, como ejemplos
de lentivirus se encuentran el virus AEC, maedi-visna virus, virus de la
inmunodeficiencia felina y el virus de la inmunodeficiencia humana (Stacey y Mary,
1993)

Es un virus envuelto, de cadena sencilla de RNA con un peso molecular de
aproximadamente 5.5 x 10° daltons, su genoma esta constituido por una banda de
RNA asociada a unas cuantas moléculas de la enzima transcriptasa inversa, (DNA
polimerasa) y tiene una densidad de 1.14 a 1.16g/ml

Presenta viriones envueltos, ligeramente pleomorficos, esféricos, de 80-100nm de
diametro, con superficie de apariencia rugosa poco visible con pequefnas
proyecciones, dispersas regularmente en toda la superficie. Nucleocapside
isométrica. Nucleoide concéntrico en forma de bastén. (Robinson y Ellis, 1986)

El viribn es sensible al calor, detergentes y formaldehido. Sin embargo, la

infectividad no es afectada por las radiaciones. (Rogenmortel et al., 2000)



2.2. Transmision

2.2.1. Perinatal

La infeccion perinatal de cabritos puede ocurrir a través de cuatro posibles vias
(Crawford y Adams, 1981)

1) En el utero.

2) Transmision de la madre por contacto vaginal durante el parto.

3) Ingestion accidental de calostro de cabras infectadas.

4) Transmision de la hembra hacia el cabrito por exposicion a su saliva o
secreciones respiratorias cuando lo limpia.

De todas estas formas mencionadas, se sabe que la ruta mas comin de
transmisién del virus de AEC es a través de la ingestién del calostro o de la leche
proveniente de hembras infectadas, aspecto corroborado por los aislamientos que
se han podido realizar del virus en la leche ya sea asociado a algunas células o en
forma libre (McGuire et al., 1990). Por lo que la practica de alimentar a los cabritos
con calostro crudo o leche contaminada con el virus de AEC facilita la transmision
del virus (Adams et al., 1983).

2.2.2, Transmision in utero

No se ha documentado que exista la transmisién en Gtero, sin embargo se sabe
que al realizar algunas cesareas o extraccion deliberada de los cabritos se ha
encontrado a las pocos meses de vida que los cabritos seroconvierten (Adams et
al., 1983).

2.2.3. Otras vias perinatales

La posible exposicion de cabritos al virus de AEC de la madre via secreciones

vaginales, sangre, saliva o contacto respiratorio durante e inmediatamente



después del parto no han sido del todo examinadas. Sin embargo Adams et al.
(1983) han descrito la posibilidad de que esto ocurra, ya que ha observado
seroconversion en cabritos que sufrieron ciertos sucesos durante su nacimiento,
por ejemplo, en aquellos a los cuales se les privé de calostro: 3 de 18 (17%);
cabritos que fueron lamidos por sus madres infectadas, 1 de 10 (10%); cabritos
que fueron removidos de sus madres después de contacto vaginal, y 1 de 37
cabritos extraidos a partir de cesarea, esta Ultima situacién también ha sido
observada por East et al. (1992) quienes reportan que 3 de 40 (7.5%) de los
cabritos seroconvirtieron a las 12 semanas de edad después de retirarlos de sus
madres seropositivas, pero que tuvieron contacto vaginal.

2.2.4. Postnatal

La transmisién del virus de AEC después de un prolongado contacto directo entre
cabras infectadas y susceptibles es otra de las vias importantes de transmision, en
el estudio realizado por Adams et al. (1983), encontraron que 9 de 15 (60%)
cabras fueron positivas al diagnostico de AEC, después de pasar 10 meses en un
rebafo lechero endémicamente infectado. Esta forma de transmision de VAEC
estd predominantemente asociada con monocitos y macréfagos, por lo que un
intimo contacto es presuntamente esencial para la transmisién horizontal. Las
altas temperaturas y el hacinamiento de cabras susceptibles con cabras infectadas
podria favorecer la transmision (Woodard ef al., 1982).

2.2.5. Secreciones respiratorias y otras biosecreciones

La transmisién de AEC via secreciones respiratorias y aerosoles no ha sido
investigada. Sin embargo el virus de la AEC ha sido aislado de macréfagos

alveolares y de tejido pulmonar de cabras seropositivas con y sin neumonia



intersticial (Ellis ef al., 1988).

Normalmente las cabras estornudan o tosen mientras comen o como parte de su
compleja interaccion social, comportamiento que podria favorecer el intercambio
de secrecion oral y nasal via alimento o contacto directo. Infecciones concurrentes
pueden incrementar el nimero de macrofagos infectados con VAEC en algunas
biosecreciones, incrementando la posible exposicion a VAEC. La exposicién a
loquios de hembras infectadas puede ser un riesgo ya que han sido detectadas
células infectadas por PCR (reaccién de cadenas de polimerasa) (Rowe y East,
1997).

2.2.6. Practicas de ordefio

Compartir maquinas de ordefio, toallas o manos contaminadas con leche y otros
fomites pueden significar un incremento en el riesgo de transmision, ya que la
leche proveniente de hembras infectadas contiene virus libre y células infectadas.
Se ha reportado la infeccion de manera experimental via intramamaria (East ef al.,
1992; Lerondelle et al., 1994). Por lo que una medida de control de la enfermedad
es de que las hembras seronegativas deben ser ordefiadas primero y todo el
equipo debe ser desinfectado rutinariamente tal como en el manejo para la
prevencion de mastitis.

2.2.7. latrogénica

El riesgo de transmision del virus de AEC via agujas, instrumentos para tatuar, o
descornadores no ha sido reportado, pero debe ser considerado en la planeacion
de programas de control y prevencion. La transferencia de macrofagos asociados
a la piel durante el tatuaje o exposicion a exudados durante el descornado deben

ser considerados como potenciales factores de riesgo (Rowe y East, 1997).



2.2.8. Transmision venérea

Travassos et al. (1998) reporta haber identificado animales infectados utilizando
PCR en células mononucleares de sangre, pero solo en un macho encontrd
presencia del virus en fluido seminal y en células no espermaticas y en el otro
solo en células no espermaticas, por lo que la presencia de VAEC en semen
puede tener implicaciones en la diseminacién y control de esta enfermedad.

La presencia de células infectadas con virus ha sido demostrada en moco estral
de cabras, en prepucio de varios machos y en un aspirado de semen de epididimo
de un macho infectado (Rowe y East, 1997).

Los autores tienen la hipotesis de que la presencia de células inflamatorias en el
semen o prepucio puede incrementar el riesgo de una transmision venérea. Por lo
que los duefios deben evitar aparear cabras susceptibles con animales infectados
y sobretodo evitar el uso de machos con balanopostitis o con cualquier otra
inflamacién del tracto genital. (Rowe y East, 1997)

El comportamiento normal del macho durante el empadre facilita la exposicion de
las hembras o machos, de macho a macho, por medio de orina, semen, saliva y
secreciones nasales. Ademas, la penetracién anal entre machos puede
representar un riesgo potencial de transmision (Rowe y East, 1997).

Martinez (2003) detectd anticuerpos contra el virus de AEC en semen caprino,
asimismo identifico la presencia del virus en tejido reproductor, principalmente en
vesiculas seminales vy la identificacion de células potencialmente portadoras del
virus en su genoma. Todo ello apoyando la hipotesis de que los machos cabrios

tienen importancia en la diseminacion de artritis encefalitis caprina.



2.2.9. Transferencia de embriones

La transmision del VAEC a través de transferencia de embriones, al parecer no es
factible, como lo demuestra el estudio realizado por Wolfe et al. (1987) en donde
con un numero pequefo de donadoras y receptoras estudi6 esta posible via, no
pudiendo aislar el virus de AEC de fluidos uterinos de tres donadoras seropositivas
apareadas con machos seropositivos, los fluidos estudiados fueron de placenta,

fetos y cabritos vivos. Las receptoras fallaron a seroconvertir después de la
transferencia.

2.2.10. Infeccién cruzada entre especies

La infeccion experimental del virus de AEC en borregos ha sido posible a través
de su inoculacién intravenosa, intracerebral e intra-articular, en donde el resultado
de la infeccion ha sido la seroconversion y la presentacion de lesiones
histolégicas de hiperplasia sinovial (Banks et al. 1983; Dickson y Ellis, 1989).
Aunque en estos hallazgos se debe considerar la presencia del lentivirus ovino de
manera simultdnea. No obstante estos resultados, no hay muchas evidencias de
seroconversion de corderos estabulados con cabras infectadas (Banks et al.,
1983).

Unicamente Grewal et al. (1986) encontré un borrego seropositivo (1 de 5) que
estuvo viviendo por tres afios con cabras infectadas, (lentivirus ovino no ha sido
encontrado en Australia).

2.2.11. Otros factores

En la transmisién del VAEC, no se ha reportado ningun artrépodo implicado como
vector (Greenwood et al., 1995). En un estudio canadiense se encontré que en un

rango de 10 a 96 cabras existia una asociacion entre cabras seropositivas al virus



de AEC y pequerios rebafios.

2.3. Factores que afectan la expresion de la enfermedad

2.3.1. Factores del hospedador

2.3.1.1. Edad

La leucoencefalitis ocurre principalmente en cabritos y la artritis principalmente en
adultos. Se ha demostrado que existen diferencias debido a la edad en la
expresion genética del virus y la expresion clinica de la enfermedad en los tejidos
blanco, en los cabritos se afecta el sistema nervioso central y los puimones,
mientras que en las cabras adultas, los signos clinicos o cambios patolégicos se
observan en capsula sinovial y glandula mamaria (Crawford y Adams, 1981). La
edad como ya se menciono, controla la expresion viral del gen, tal como ha sido
reportado en la infeccion por VIH (Narayan y Clemente, 1989).

2.3.1.2. Factores genéticos

En relacion al desarrollo de los signos clinicos de las cabras infectadas con el
virus de AEC, se han reportado diferencias entre individuos asociadas a aspectos
genéticos, relacionados con el desarrollo de los signos clinicos, sin embargo en
cuanto a la susceptibilidad no se han detectado diferencias (Rowe y East, 1997).
2.3.1.3. Raza

Existen diferencias raciales en cuanto a la seroprevalencia de VAEC, en un
estudio en New South Wales, Australia, fue reportada una muy baja
seroprevalencia del virus de AEC en cabras Saanen en comparacién con Anglo
nubia, Alpina Britanica, Toggenburg y criollas (Greenwood et al., 1986).

2.3.1.4. Otros factores del hospedador

El sexo ha sido otro de los factores que se han estudiado en relacion a la

12



enfermedad de AEC. Sin embargo, varios estudios han fallado en demostrar una
relacién entre seroprevalencia y sexo. Crawford y Adams (1981), no encontrarén
ninguna relacion entre el sexo y cuadros clinicos nerviosos de AEC.

Otro factor también estudiado ha sido el estrés o la inmunosupresion que
aumentan el riesgo de adquirir la infeccién del virus de AEC o transmitirla a otros
animales que no han sido examinados. Adams ef al. (1984), sugieren que algunas
cabras infectadas pueden expresar mas el virus que otras.

2.3.2. Factores virales

Dosis de virus y ruta de exposicion.

Se ha observado de manera experimental, que conforme se incrementa la dosis
viral de AEC, ocurre una mayor respuesta patologica al virus de AEC (Cork y
Narayan, 1980). En este sentido East ef al. (1992) mencionan que se infectd un
cabrito con una exposicién sencilla via oral de 20ml de calostro o leche
proveniente de una hembra infectada, determinando que la dosis minima infectiva
via oral es de 2x10’ TCIDs,. Con dosis menores a ésta los animales no
resultaron infectados. En contraste, todos los cabritos expuestos a 2x10°TCIDsg
por via intravenosa seroconvirtieron a las 4 semanas de inoculacién demostrando
que la ruta de infeccién puede influir en la eficiencia de la infeccién.

2.3.2.1. Linea o cepa viral

Diferentes cepas del virus de AEC han sido identificadas (Corck y Narayan, 1980).
Ellis et al., (1988) encontraron que la produccion de las lesiones neumonicas de
AEC no eran dependientes de una sola cepa viral. Cheevers et al. (1988)
demostrar6n diferencias en patogenicidad de cepas virales, encontrando que la

cepa (63) de VAEC produce lesiones histologicas mas severas que otras
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causadas por la cepa (Co) de VAEC.

2.4, Patogenia

El virus de la artritis encefalitis caprina es endémico en la mayoria de los rebafios
lecheros en los Estados Unidos, en donde su transmision se da principalmente a
traveés de la ingestion de calostro o leche infectada (Adams et al., 1984).

Rowe y East (1997) mencionan que una madre seropositiva pasara el virus al
cabrito principalmente por ingesta de calostro, ya que los monocitos llevan al
agente etiologico en forma de provirus dentro de su genoma. Cuando las células
infectadas atraviesan la pared intestinal, el cabrito queda infectado. Si las
particulas virales salen de las células son fagocitadas por los macréfagos vy al
encontrarse en el citoplasma celular, aquellos liberan su RNA, luego por medio de
la enzima transcriptasa reversa, estimulan la formacion de DNA proviral, el cual se
integra al genoma de la célula hospedadora en forma de provirus, en ese
momento existen 2 posibles caminos; que el microorganismo puede seguir en el
mas comun, el virus se detiene en esta etapa permaneciendo latente por tiempo
indefinido; en la segunda alternativa, el proceso continia con la produccién de
RNA viral apoyandose en el aparato celular, lo que genera la formacion de
proteinas virales las cuales se ensamblan para liberarse después como virus
infectantes que seran responsables de estimular al sistema inmunologico, este
ultimo proceso ocurre cuando el monocito abandona el torrente circulatorio para
dirigirse a un tejido donde se transforma en una célula madura o macréfago
(Heckert et al., 1992; Péretz et al., 1893).

De manera general se sabe que los lentivirus, familia a la que pertenece el virus

de AEC, manifiestan un alto tropismo por los linfocitos y macréfagos, en donde al
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parecer la entrada del virus de AEC en estas células esta dada por un fenémeno
de macropinocitosis (Benit et al., 2001).

Gendelman et al (1985) mencionan que los macrofagos provenientes de tejidos
afectados por la enfermedad tales como pulmén, sinovia y glandula mamaria, son
el soporte de la replicacion viral, fenémeno que esta asociado al hecho de que con
la infeccion con AEC se incrementa la proliferacién de macrofagos en los organos
blanco.

Al peneirar en la cabra el virus de AEC establece una infeccion en la linea celular
de los monaocitos/macréfagos, infeccion que persiste por toda la vida de la cabra,
en fases de respuesta inmune, humoral y celular (Norman y Smith, 1983). Por lo
que en apariencia continda la replicacion viral en el tejido infectado y estimula una
respuesta inflamatoria local y la falla del animal para eliminar el virus ocasiona que
la respuesta inflamatoria continte.

La expresion del genoma de VAEC, ha demostrado ser dependiente del estado
de maduracion de la célula infectada, cuando el monocito se transforma a
macroéfago el genoma de VAEC se transcribe. Este fenomeno es conocido como
replicacion restringida, dejando que el virus permanezca en los monocitos,
indetectables para otras células, por periodos prolongados (Zinck et al., 1990;
Stacey y Mary, 1993)

El proceso se caracteriza por la aparicion de lesiones linfoproliferativas
multiorganicas que van a dar lugar a cuatro formas clinicas fundamentales:
articular, mamaria, nerviosa y respiratoria. Una quinta forma se caracteriza por
perdida progresiva de peso, sin otra manifestacién clinica también se asocia al

VAEC (Smith y Sherman, 1994).



Los hallazgos histopatolgicos se pueden describir en términos generales como
linfoproliferarativas con degeneracién celular mononuclear y lesiones inflamatorias
(Dawson, 1989). Se sugiere que en caso del virus de AEC, tiene una interaccion
especifica con un receptor complejo o un receptor de superficie en células de
membrana sinovial, sin embargo en los otros tejidos no se tiene muy claro
(Hullinger et al., 1993)

2.5. Inmunidad

La infeccion por el virus de AEC, se identifica por la presencia de anticuerpos
séricos especificos. Las inmunoglobulinas aparecen de 3-6 meses o mas después
de la infeccion neonatal (edad que es importante considerar, cuando se quiere
hacer un diagnéstico de la enfermedad) y persisten variablemente, después de
cada reactivacion viral. La transmision pasiva de anticuerpos por medio de
calostro, leche o suero no protege contra la infeccion, asi como la tasa de
anticuerpos anti-AEC varia con el estado hormonal del animal (Péretz et al, 1993).
Es posible detectar inmunoglobulinas contra el virus desde los 44 dias hasta los
66 dias postinfeccion por medio de la técnica de ELISA. La maxima produccion de
inmunoglobulinas se advierte entre los dias 49 a 77, pasando este tiempo los
niveles de anticuerpos inician un progresivo y continuo descenso en su
concentracion que hace que llegados los nueve meses casi hayan desaparecido
(Adams ef al., 1984; Cheevers y Travis, 1988)

En correlacion al incremento en la replicacion que presentan los virus, el
organismo del animal responde con una importante produccion de interferon-
gama, que es un compuesto con caracteristicas antivirales, a cargo de linfocitos T

y de las células asesinas naturales (NK). Este proceso conduce a que los
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macréfagos infectados presenten el complejo mayor de histocompatibilidad tipo | y
Il, es decir antigenos superficiales procedentes del virus, con el fin de producir
citocinas, que son compuestos inmunomoduladores con efecto sobre Ia
proliferacion de fibroblastos, la maduracion de linfocitos T y la activacion de
linfocitos B (Petturson et al., 1992; Zink et al., 1987)

Por otra parte, la produccion de interferon fomentado por la elevada replicacion
viral inhibe que los monocitos se reproduzcan y maduren, ademas de impedir la
captacién de las células hospedadoras con respecto al virus por medio de
estabilizacion de las membranas celulares, decreciendo asi la diseminacion del
agente causal. En los macrofagos el interferén estimula la produccién de
prostaglandinas E2 que tiene efectos inmunosupresores, disminuyendo la
proliferacion de monocitos (Zink et al., 1987; Narayan,1983). Sin embargo no
existe una inmunosupresion marcada como sucede con otros retrovirus.
(Peterhans, 1999)

2.6. Presentacion clinica

2.6.1. Presentacion clinica articular

La manifestacién mas comun en las cabras adultas de la infeccion del virus de
AEC es la artritis sinovitis, que se caracteriza por el gradual desarrollo de
inflamacion de la region carpal, pudiendo ser ésta bi o unilateral (Robinson, 1986).
Las articulaciones mas afectadas son las carpianas, pero también abundan
descripciones de artritis en cualquier localizacion de los miembros toracicos y
pélvicos, incluyendo la articulacion de la cadera. La afeccion es mas evidente
cuando aparece de forma bilateral, pero también puede hacerlo de forma unilateral

(Crawford y Adams, 1981).
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Las cabras adultas infectadas de mas de 5 o 6 afos procedentes de rebafios con
prevalencias superiores al 60-80% serian la poblacion de eleccion para buscar
estas alteraciones articulares. También se han descrito alteraciones de las bolsas
sinoviales subcutaneas de la nuca (atlantal y supraespinosa) (Crawford y Adams,
1981).

MacGuire et al. (1990), describe la artritis como una sinovitis crénica y difusa,
involucrada de forma mas comun la articulacion carpal, microscopicamente la
lesién consiste en una hiperplasia de células sinoviales, infiltracion celular
mononuclear, hipertrofia de las vellosidades sinoviales, filtracion vascular,
presencia de fibrina y necrosis.

En las primeras fases los signos mas caracteristicos pueden ser, dolor, cojera o
restricciones de movimiento. La tumefaccion articular que poco a poco aparece
fria a la palpacion pudiendo llegar a la mineralizacion de las estructuras afectadas
(Woodard et al., 1982). En los casos mas graves se produce ulceracion y necrosis
de los cartilagos articulares, asi como del hueso subyacente.

Estas alteraciones van a suponer un cambio en el comportamiento locomotor de
las cab-as afectadas que varian desde claudicaciones leves y tendencia a la
inmovilidad hasta cojeras evidentes con declbitos permanentes (Crawford y
Adams, 1981) y se pueden transformar en una paulatina perdida de peso y
disminucion del estado general del animal. Un signo caracteristico es la
semiflexion de las extremidades afectadas para mitigar el dolor articular. La
postracion y la muerte es la evolucién normal de la enfermedad clinica. Sin
embargo como ya se ha mencionado, en la forma articular se pueden observar

estabilizaciones de la forma clinica que se mantienen durante afos (Contreras et
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al., 2003)

2.6.2. Presentacion clinica mamaria

En las hembras adultas el VAEC, puede producir una mastitis indurativa bilateral
con una disminucion de la produccion lactea y tumefaccion de los linfonodos
retromamarios (Cheevers et al., 1988) y es una forma comun tanto en el VAEC
como en el Maedi-Visna. Como consecuencia de la infiltracién mononuclear en el
parénquima mamario, se produce una sustitucion de tejido glandular por
inflamatorio y se produce una mastitis indurativa difusa, que suele tener caracter
progresivo. MacGuire et al. (1990) describe la lesidon como una mastitis indurativa,
microscopicamente, es una infiltracion mononuclear del estroma periductal,
resultando en la obliteracion de estructuras normales y focos necroéticos.

Se ha descrito la aparicion aguda del proceso coincidiendo con el parto. En estos
casos agudos la ubre aparece endurecida, apenas produce leche y tiene un
elevado recuento celular (Smith, citado por Lujan et al., 2003).

La forma progresiva determina una induracion lenta de la glandula, que no pasa
desapercibida a los ordefadores. Los ganaderos conocen el fenémeno con el
nombre de “ubre dura” y lo asocian a una importante disminucién de la produccion
de la leche en los animales afectados (Lujan et al., 2003).

No existe alteracion macroscopica de la leche aunque si un incremento en el
recuentd de las células somaticas (Sanchez et al., 2001).

2.6.3. Presentacion clinica nerviosa

El proceso se caracteriza. por una leucoencefalomielitis que afecta
fundamentalmente a cabritos jovenes entre dos y cuatro meses de edad y

ocasionalmente a cabras adultas (Narayan, 1985).
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Robinson y Ellis (1986) amplian el rango de edad mencionando que puede
afectar a cabritos de entre 2 y 6 meses de edad.

En el caso de los cabritos la evolucidén es rapida (una o varias semanas) y se
manifiesta habitualmente con una paresia progresiva del tercio posterior que
evoluciona a paralisis, lo que resulta indicativo de la afeccion medular. Aunque
inicialmente se puede observar alguna cojera, con la evolucion aparece ataxia e
incoordinacion con marcadas alteraciones posturales y los cabritos son incapaces
de mantenerse en estacion. La hipertonia e hiperreflexia suelen ser evidentes en
la primera fase. Con el tiempo los signos evolucionaran a paralisis de los
miembros e incluso tetraplejias. Otros signos que pueden ocasionalmente
aparecer son movimientos circulares, signos de depresién del SNC, espasmos,
temblores y posturas anormales de la cabeza (ladeos), tremores, opistétonos,
torticolis, movimientos natatorios e incluso cegueras. Las dificultades para realizar
funciones vitales como mamar pueden agravar la evolucion de la enfermedad,
aunque la mayoria de cabritos se muestran alertas y activos para la lactancia. En
el resto de formas clinicas los animales se muestran afebriles en ausencia de
complicaciones secundarias, sin embargo la aparicién de hipertermia suave o
moderada ha sido descrita en los animales afectados por la forma nerviosa
(Norman y Smith, 1983).

La muerte puede llegar como consecuencia de la paralisis progresiva, aunque lo
habitual es que los propios ganaderos sacrifiquen a los cabritos afectados. Aunque
el proceso suele evolucionar de forma rapida (una semana) también se han
descritc formas mas lentas y con una mayor duracion (Norman y Smith, 1983). En

ocasiones es posible observar cabritos que han desarrollado formas nerviosas de
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caracter suave y que se recuperan parcialmente. Sin embargo estos animales
desarrollaran posteriormente artritis de caracter grave, presentando un
empeoramiento del estado corporal, por lo que resultan improductivos (Narayan y
Cork, 1985).

Las formas nerviosas aparecen raramente en las cabras adultas, evolucionando
de forma lenta, con incoordinacion, debilidad progresiva, adelgazamiento vy
finalmente paralisis y muerte. En las cabras adultas que han evidenciado signos
nerviosos, se ha descrito la presencia de movimientos anormales de la cabeza,
temblores, convulsiones, paralisis de las extremidades y declbito (Crawford y
Adams, 1981).

2.6.4.Forma clinica respiratoria

La forma respiratoria de la AEC es mucho menos frecuente y podriamos definirla
como una forma clinica esporadica. Esta forma clinica respiratoria se va a
desarrollar basicamente en las cabras adultas y es mas rara en cabritos (Cork et
al., 1974). El cuadro se produce como consecuencia de una proliferacién
linfocita-ia intersticial, que da lugar a cuadros de disnea, sin tos ni secreciones, en
los que la dificultad respiratoria se hace cada vez mas evidente, produciendo
finalmente el adelgazamiento progresivo del animal y la muerte. Cuando la tos
aparece es una tos seca. Es habitual que algunas de las cabras que desarrollan la
forma respiratoria se encuentren también articularmente afectadas.

2.6.5. Forma clinica de emaciacion progresiva

Una quinta forma clinica ha sido considerada por algunos autores (Smith, citado
por Lujan, 2003) asociada a una progresiva perdida de peso sin otras alteraciones

clinicas evidentes, con independencia de alteraciones articulares, mamarias o
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pulmonares. Este efecto ha sido asociado a la disminucion de la efectividad
inmunitaria, como consecuencia de la menor elaboracion de citoquinas por parte
de los macrofagos infectados con el virus de AEC.

2.7. Diagnostico

La deteccion de anticuerpos especificos contra el VAEC se puede realizar por
pruebas serolégicas y el aislamiento del virus o la deteccién de la presencia de
antigenos virales especificos (Reddy et al., 1993).

La confiabilidad de los resultados en las pruebas diagnosticas es fundamental. Se
sabe que cualquier cabra seropositiva a las pruebas de AEC esta infectada de por
vida ya que los anticuerpos presentes no protegen contra la enfermedad,
solamente son indicadores de la infeccion.

Los cabritos infectados al nacimiento tienen niveles detectables de anticuerpos
calostrales por lo menos de 2 a 3 meses, pero pueden subsecuentemente
reaccionar negativos a las pruebas hasta que seroconvierten entre los 6 y 12
meses de edad. Algunas cabras seropositivas pueden periédicamente dar
resultados seronegativos o seroconvertir después de un periodo de estrés (por
ejemplo el parto). Evaluarlas antes de la prefiez no necesariamente asegura que
todas las madres van a seroconvertir después del parto o que son una fuente
potencial de infeccién para sus crias. El periodo de tiempo entre la exposicion y el
desarrollo de niveles de anticuerpos detectables, debe ser considerado cuando se
pretende asociar eventos de manejo con la ocurrencia de la infeccién. La mayoria
de cabras infectadas seroconvirtieron dentro de las 3 a 12 semanas después de la
exposicion oral, intravenosa o intraarticular al VAEC, pero algunas les toma mas

tiempo seroconvertir (Adams et al.,, 1983). Lo ideal es que el diagnéstico de la
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AEC se base en un analisis completo donde se considere por lo menos dos de los
siguientes aspectos: niveles de anticuerpos en suero contra AEC, signos clinicos,
lesiones postmorten, cambios histopatolégicos, aislamiento del virus o
confirmacion del genoma viral (Petturson et al., 1992). En este sentido Ramirez et
al. (2003) menciona que debido a las caracteristicas de la enfermedad de AEC lo
recomendable_ es que se utilice como prueba tamiz una técnica sensible, como
ELISA con virus de AEC y que posteriormente sea sometida a otros
procedimientos diagnosticos que confirmen la presencia de la enfermedad para
evitar los falsos positivos, como puede ser el Western Blot (WB) que es una
prueba altamente sensible y especifica

Cuadro 1. Deteccion de animales seropositivos a las pruebas de ELISA y Western
Blot (WB) con virus de AEC aislado; comparadas con las pruebas de ID y el Chekit

que utilizan virus de Maedi Visna.

PRUEBA | Positivos (%) | Negativos (%) | Sospechosos (%)
WB 78.19 20.00 1.81
ELISA |87.73 12.27 0.00
CHEKIT |59.54 37.28 3.18
ID 34.09 65.91 0.00

Fuente: Ramirez et al., (2003)
Por otro lado existen discrepancias en cuanto a solo utilizar las pruebas
seroldgicas para el diagnostico de VAEC. En este sentido Rimstad et al. (1993)
mencionan que con utilizar Gnicamente pruebas serolégicas para la deteccion de
cabras infectadas por VAEC puede no resultar en la eliminacion de este lentivirus,
recomendando la prueba de PCR, reservandola para aquellas cabras
seronegativas, o serolégicamente indeterminadas, debido al costo que representa

esta prueba, costo que puede ser compensado al reducir la necesidad de repetir
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pruebas serologicas y al permitir un mas rapido logro de la erradicacion de la
infecciéa por VAEC. Corrales et al. (2003) muestran el cuadro 2., en el cual se
mencionan algunas ventajas y desventajas de las distintas opciones diagnésticas
disponibles.

En el caso de México no se realiza el diagnostico de AEC, como prueba de rutina,
sin embargo en ocasiones a solicitud de grupos de caprinocultores, el Centro
nacional de servicios de diagnostico en salud animal’, Tecamac; ofrece este

servicio, con un costo aproximado de $80.00.

" CONASAG, SAGARPA.
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Opcidn Ventajas Desventajas
| Diagnostica
Signos clinicos o puede ser un primer Solo permite sospechar de la
paso en colectivos en enfermedad, pero no
los que jamas se ha confirmarla. Los casos clinicos
planteado la aparecen cuando un gran
posibilidad de la porcentaje de animales ya
existencia de la esta infectado
infeccion
IDGA o prueba oficial Baja sensibilidad
(Inmunodifusion en o alta especificidad Solo disponible
gel agar) comercialmente con antigeno
del MV
lectura subjetiva
no se puede automatizar
ELISA o sensibilidad muy alta no existe una "prueba de oro”
(Ensayo o especificidad alta con la que validar
inmunoabsorbente o lectura objetiva correctamente la prueba
ligado a enzimas) o posibilidad de analizar no hay una ELISA estandar
muchas muestras en (distintos antigenos, técnicas
poco tiempo diferentes)
o bajo costo mas falsos positivos que la
IDGA
Inmunocblot e o son las pruebas complejas y costosas
inmunoprecipitacion seroldgicas mas imposible de automatizar
especificas y sensibles dificiles de interpretar
o se consideran la mejor
prueba
aislamiento virico o certeza absoluta de baja sensibilidad
validez de los poco practico, caro, complejo
resultados positivos y lento
PCR o rapidez sensibilidad todavia no muy
(Reaccion en o certeza absoluta de alta
cadena de la validez de los costosa
polimerasa) resultados positivos requiere equipamientos
o mas sensible que el especializados y personal
aislamiento virico entrenado
o detecta animales aun no es posible utilizarla
infectados como técnica de rutina
seronegativos

Cuadro 2. Ventajas y desventajas de distintas opciones diagnésticas disponibles.

Fuente: Corrales (2003)
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2.8. Factores que influyen en la seroconversion

Ramirez et al. (2003) menciona que una cabra probada seronegativa no puede
considerarse libre de la infeccion, porque las pruebas en la actualidad son poco
sensibles para detectar el periodo entre el momento de la infeccion con el virus y
la seroconversion (produccion de anticuerpos detectables) la cual puede ser muy
prolongada. Los cabritos infectados al nacimiento tienen niveles detectables de
anticuerpos calostrales por lo menos de 2 a 3 meses, pero pueden
subsecuentemente reaccionar negativos a las pruebas hasta que seroconvierten
entre los 6 y 12 meses de edad. Algunas cabras positivas pueden periédicamente
dar resultados seronegativos o seroconvertir después de un periodo de estrés, por
ejemplo el parto o alta produccion.

Lerondelle et al. (1994) mencionan que durante el tercer tercio de gestacion el
incremento de concentracion de la hormona lactogénica, induce un importante
desarrollo del tejido lobulo-alveolar, el efecto de esta hormona sobre células
infectadas en la ubre podria incrementar la expresion viral y consecuentemente el
desarrollo de la infeccion.

El diagnostico serolégico en México se realiza principalmente con pruebas
comerciales que utilizan antigenos de Maedi visna, el cual esta relacionado
antigénicamente con el virus de AEC, compartiendo una proteina de envoltura: la
p28, sin embargo se recomienda una prueba tamiz, una técnica sensible como
ELISA con virus de AEC y posteriormente que sean sometidas a ofros
procedimientos de diagnéstico que confirmen la presencia de la enfermedad para

evitar falsos positivos como puede ser WB que es una prueba altamente sensible
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y especifica (Zanoni et al., 1989)

Posteriormente se va dando una variacion antigénica que va ocurriendo conforme
progresa la enfermedad, es decir que el virus va cambiando su composicion
antigénica, con lo cual escapa de mantener una infeccion persistente mediante la
evasion de la respuesta inmune (Dixon y Ellis, 1989).

Existen también factores genéticos del hospedador, asi como el genotipo del virus
de AEC, que influye en la expresion de la enfermedad y este puede ser reflejado
en proporcion de la replicacion viral y subsiguiente seroconversion (Rimstad et al.,
1893).

En el caso de resultados indeterminados estos pueden ser causados por una baja
produccién de anticuerpos dependiente de la etapa de la infeccion o por una
reaccién inespecifica (Rimstad ef al., 1994).

Las diferencias entre la proporcién de la seroconversion en los rebafios se pueden
ver incrementados por la edad del animal, generalmente incrementan con el
tiempo (East et al., 1987). Greenwood et al. (1995) mencionan que la proporcién
de cabras infectadas incrementaron con la edad, en rango de 30.1% cabras
menores de un afno a un 68.6% a los 5 o0 mas afos de edad.

El estado fisiologico también se ha encontrado que influye en la seroconversion.
Se ha detectado que durante la gestacion tardia las madres pueden ser
diagnosticadas seronegativos y ya al parto sus cabritos ser seropositivos (Ellis,
1985; Smith y Cutlip, 1988). Se ha reportado que los niveles serologicos de
anticuerpos contra virus de AEC bajan alrededor de la paricion mientras que los
niveles de anticuerpos en leche se incrementan, por lo que este fenémeno debe

de considerarse para la evaluacion de seroconversion tanto de la madre como de
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la cria (Ellis, 1985; Smith y Cutlip, 1988).

2.9. Efectos sobre la produccién lactea

En relaciéon al efecto de VAEC sobre la produccion de leche, existen algunas
discrepancias al respecto, por ejemplo East et al. (1987) en su estudio, menciona
que la infeccion por VAEC resulto en una artritis debilitante y fibrosis cronica de la
ubre acompafada de un descenso de la produccién lactea, conduciendo a
perdidas economicas y reemplazos prematuros en los rebafios caprinos, la
disminucién de la produccion de leche, coincide también por lo encontrado por
Péretz et al. (1994), Kaba et al. (2000) y Sanchez et al (2001), quienes
mencionan que como consecuencia de estas lesiones, ocurre una caida en la
produccion de leche y un incremento del conteo de células somaticas,
particularmente cuando el animal ha tenido una artritis severa.

Mientras que Nord y Adnoy (1997) en su estudio, en donde compararon niveles de
anticuerpos contra VAEC con la produccién promedio de leche, proteinas, grasa,
lactosa y conteo de células somaticas, encontraron una muy ligera diferencia. No
obstante sus resultados, estos dos autores sefialan que una alta produccion lactea
puede ser un importante factor de stress que induzca la expresion del antigeno y
por lo tanto la respuesta inmune de cabras infectadas. Por otro lado Turin et al.
(2005) mencionan una mayor produccion de leche, a favor de las cabras
primiparas seropositivas en comparacion con las seronegativas y un mayor
porcentaje de proteina mas alto durante toda la lactacién para seronegativas,
mientras que para la lactosa no hubo diferencias significantes en relacion a la
produccién de grasa fue similar para animales seropositivos y seronegativos. En

contraste Martinez, ef al. (2000) mencionan que cabras multiparas seronegativas
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produjeron 11% mas que las hembras multiparas seropositivas, asi como cabras

primipa.as seronegativas produjeron mas leche que las cabras primiparas

seropositivas. En cuanto a la presentacion de mastitis por agentes bacterianos no

se ve afectada por la infeccion por AEC (Nord, 1997).

2.10. Prevencion y control

El desarrollo de programas de control- erradicacion frente a la AEC, se encuentra

avalado por la experiencia internacional en dicho ambito, asi como por el

conocimiento de las diferentes vias de transmision del virus y las posibilidades de

evitar su transmision en el rebano. Las estrategias de lucha se ven limitadas en la

practica a prevencion de la transmision de la infeccion, asi como la segregacion-

eliminacion de animales infectados (Sanchez et al., 2003).

Péretz et al. (1994) menciona que un programa preventivo debe proponer

soluciones que puedan resolver o aplicarse a todo tipo de situaciones, manejando

los factores de riesgo especificos para cada rebafo, ademas de ser

econdémicamente compatibles, coincidiendo con Rowe ef al. (1991), quien

menciona que la identificacién de los factores de riesgo para la transmision son de

gran importancia para el disefio de programas de control.

En general los esquemas de control estan basados en los siguientes puntos

(Rowe y East, 1997):

1. Prevencion de transmision perinatal, removiendo a los cabritos en el momento
del parto, evitando cualquier contacto con la madre.

2. Prevencion de la transmisiéon via calostral, mediante el uso de calostro
previamente tratado o calostro proveniente de hembras seronegativas.

3. Mantener un programa de monitoreo serolégico del rebarfo
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4. Segregacion de animales seropositivos.
5. Ordefar hembras seronegativas antes que hembras seropositivas.
6. Cuando sea posible realizar montas de hembras seronegativas con machos
seronegativos.
7. Al existir un riesgo potencial de transmision iatrogénico, no usar agujas o
equipo de descornar entre animales infectados y los no infectados.
A continuacion se realizara la revisién de cada uno de estos puntos.
1. Prevencién de transmision perinatal.
Adams (1983) Sugiere los siguientes pasos para prevenir la transmisién del VAEC
a cabritos al momento del parto.
- Remover inmediatamente a los cabritos de la madre al momento del nacimiento,
cuidando evitar cualquier contacto entre los cabritos y secreciones de la madre
como saliva, estornudos y ofras, algunas recomendaciones clinicas son el lavado
de todos los fluidos del recién nacido, en agua tibia para remover restos celulares
de origen materno y secarlos lo mas pronto posible. Se pueden usar cajas de
carton para mantenerlos separados y protegidos a los cabritos durante las
primeras semanas de vida.
- Aislamiento y separacion de los cabritos de cabras infectadas, al menos a 2
metros de distancia.
2. Prevencion de la transmision via calostral
Sin duda la administracion de calostro y de leche libres de virus representa una de
las medidas mas extendidas en aquellos rebafios que apuestan por el control del
VAEC. El origen del calostro plantea varias posibilidades en la practica:

- Calostro artificial
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- Calostro bovino
- Calostro procedente de cabras seronegativas de un rebafo
seronegativo

- Calostro de cabras seropositivas, (tratamiento térmico)
Se ha relacionado el uso de calostro artificial a diferentes patologias en los
cabritos cuando las condiciones higiénico-sanitarias no son favorables, sin
embargo la utilizaciéon de calostro artificial como Unica fuente de inmunoglobulinas
(lg) no ha proporcionado en la practica resultados satisfactorios (Bernabé et al.,
1998).
Otra alternativa en relacién al uso de calostros, lo ha sido el calostro de bovino,
utilizado como sustituto caprino en diferentes paises que han abordado el control
del VAEC (Rowe et al, 1992; Nord et al., 1997) si bien como mencionan estos
autores deben considerarse algunas dificultades que pueden plantear su uso,
como la predisposicion a afecciones respiratorias.(Nord ef al., 1997)
Cuando se utiliza calostro caprino, se debe garantizar la no infectividad del mismo
independientemente del estatus serolégico de la cabra de origen. En este sentido,
el tratamiento térmico a 56° C durante 60 minutos disminuye la presencia del
VAEC hasta niveles inferiores a la titulacion del virus (Adams et al., 1983). El
calostro puede ser calentado en una caldera doble a 56° C y mantenerio
precalentado en un termo o en bano de agua caliente por 60 minutos,
monitoreando cuidadosamente la temperatura, cuando se excede de los 59° C
tienden a desnaturalizarse las inmunoglobulinas y desarrollar grumos. Un sobre
calentamiento debe ser descartado por que la alimentacion con este, ocasiona

diarreas mecanicas. El calostro tratado térmicamente puede ser congelado en
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pequenas cantidades, para usarlo hasta unos tres meses después (Arguello et al,
2003).
La pasteurizacion estandar ha sido recomendada para la leche que se va a utilizar
para alimentar a cabritos (Adams, 1983). Una minima temperatura de
pasteurizacion de 74° C por 15 segundos es recomendada para el control de otros
patégenos como Coxiella brunetti. La pasteurizacion puede ser realizada en una
estufa o en pequenas pasteurizadoras comerciales, pero el rutinario monitoreo de
la temperatura y tiempo es necesario para prevenir posibles fallas en o durante la
pasteurizacion (Greenwood ef al., 1995).

3. Mantener un programa de monitoreo seroloégico del rebario
Adams et al. (1983) sugiere hacer un muestreo cada seis meses, otros autores
citados por Rowe y East. (1997) han recomendado un muestreo mensual a partir
de los seis meses de edad, hasta los 8 o 10 meses y otros definir intervalos
especificos y regulares. Estos intervalos dependeran de la seroprevalencia del
virus en cada rebafio, un muestreo semestral podria ser suficiente en rebafos
pequefios con baja seroprevalencia, en contraste rebafios grandes con alta
seroprevalencia, seran necesario muestreos con mayor frecuencia para identificar
y remover a cabritos al momento del parto a tiempo (Ellis, 1985).

4. Segregacion de animales seropositivos.
Una efectiva segregacion debe incluir la eliminacion de todos los comederos y
bebederos compartidos, asi como la implementacién de muros solidos o cercas
dobles, se ha sugerido una doble cerca de minimo 2 m de separacion entre
cabras seropositivas y seronegativas, asi como darle el adecuado mantenimiento

a estas evitando su destruccion. Lo ideal seria mantener separados a los cabritos
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desde su nacimiento hasta que sea determinado y monitoreado su estatus
serologico.

Mantenerse alerta en cuanto a posibles escapes de los animales de sus
respectivos corrales asi como regresarlos a su respectivo corral lo mas pronto
posible (Rowe y East, 1997).

5. Ordenar hembras seronegativas antes que hembras seropositivas.

Se recomienda ordefar primero hembras seronegativas y después seropositivas y
realizar de manera correcta el lavado de la maquina de ordefio asi como la sala de
ordefia en general.

6. Cuando sea posible realizar montas de hembras seronegativas con machos
seronegativos.

Debido al riesgo potencial de transmision venérea existente, cuando sea posible
cruzar o empadrar Unicamente hembras seronegativas con machos seronegativos.
Utilizar sementales previamente muestreados e identificado como libre del VAEC.

7. Al existir un riesgo potencial de transmisién iatrogénico.

No usar agujas o equipo de descornar o tatuar entre animales infectados y los no
infectados, sin tomar medidas para eliminar el virus o células infectadas. Péretz et
al, (1994) reporta una notable reduccién en los indicadores de la enfermedad en
rebafios donde hubo una tendencia positiva en el manejo de este problema y por
lo tanto sugiere una solucion que es econdmicamente aceptable en este caso para

los productores franceses.
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Cuadro 3. Estatus serolégico de cabritas en relacion al virus de AEC, del afo 1988

a 1990
Estatus ano
serologico
1988 1989 1990
No % No % No %
negativas 1773 505 2656 656 2175 75.0
positivas 1736 495 1993 344 726 25.0

Fuente: Péretz et al, (1994)
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. Objetivos

1. Determinar la seroprevalencia del virus de la artritis encefalitis caprina en

un rebano, utilizando la técnica de ELISA indirecta.

2. Evaluar el efecto de la seroprevalencia del virus de la artritis encefalitis

caprina en la produccion de leche.

3. Evaluacion de un método de control del virus de la artritis encefalitis

caprina en cabritos.

35



IV. Material y métodos

Este trabéjo de investigacion sé realizo en el Médulo Caprino del Centro de
Ensenanza Agropecuario de la FES Cuautitlan, ubicado en Km 2.5 Carretera
Cuautitlan - Teoloyucan, Cuautitian Izcalli; Altitud 2250msm, latitud norte 19° 43’
longitud oeste 99° 14", con un clima templado sub humedo, con promedio de
precipitacion anual de 1200mm (Garcia, 1973).

El rebafo estaba conformado por 116 cabras de raza Alpina, de las cuales el
73.2% son hembras adultas y el 18.9% hembras de reemplazo y el porcentaje
restante se refiere a 2 sementales y 2 cabritos. Las hembras se encontraron bajo
estabulacion y distribuidas en cinco corrales.

Cuadro 3. Distribucion de hembras, durante el estudio.

Corral |No. de

hembras
16
25
25
24
22

G| Hh(WIN|—

El tipo de alimentacion que se administro fue silo de maiz, paja de avena, alfalfa

de corte, alfalfa achicalada y alimento concentrado.
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1. Determinar la seroprevalencia del virus de la artritis encefalitis caprina en
un rebario

Para determinar la presencia del virus en el rebafio se realizo un muestreo
serolégico, obteniendo 5ml de sangre aproximadamente de cada uno de los
animales, auxiliandonos de equipo vacutainer, nuevo en cada muestreo; esta se
obtuvo de la vena yugular y se proceso en la Unidad de Investigacion
Multidisciplinaria en Salud Animal (UIMSA) de ia FES- Cuautitlan; posteriormente
durante el transcurso de un afo se realizaron tres muestreos mas (diciembre
2003, mayo 2004 y febrero 2005).

La prueba diagnostica de laboratorio que se utilizo fue la técnica de ELISA
indirecta, basada en el uso de una proteina transmembranal del gen env y de una
proteina recombinante p28 del gen gag proveniente de la capside viral, que es
mas estable y permite detectar un amplio rango de variantes. Se utilizo un kit
comercial nuevo, (ELISA-CAEV Serum Verification, Version P00301/06-16/04/02
de laboratorio Institut Pourquier) de acuerdo al instructivo del fabricante. (Anexo
1). Esta prueba muestra una sensibilidad del 98.8% y una especificidad del 97.7%
(Clavijo y Thorsen,1995)

2. Evaluar el efecto de la seroprevalencia del virus de la artritis encefalitis
caprina en la produccion de leche

Con base a los resultados del primer diagnostico de VAEC, se realizé la
separaciéon de las hembras seronegativas de las seropositivas, colocando entre

estos 2 grupos una barrera fisica, solida; con una altura aproximada de 1.60 m
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evitando el contacto directo de animales de corral a corral.

En cuanto al tiempo de lactaciéon (210 dias aproximadamente) el ordefio fue con
maquina ordefiadora, se realizé diario por la mafana, ordefiando primero hembras
seronegativos y despugés seropositivas, siguiendo las rutinas de preparacion
,ordefio y limpieza de equipos de ordefa recomendadas por Fernandez y Ortiz
(2002). Ademas del registro individual diario de la produccion lactea. Cabe
menciorar que el ordefio se realizo casi en su totalidad por un solo ordefiador.

2.1 Analisis estadistico

El efecto de la seroprevalencia de CAEV sobre la produccién de leche entre los
animales seronegativos y seropositivos se analizo aplicando el programa Proc
GLM del paquete estadistico SAS (1998), se utilizo como covariable el tamafio de
camada y la edad

3. Evaluacion de un método de control del virus en cabritos.

Para evaluar el efecto de la forma de crianza y de la utilizacién del calostro como
medidas de prevencion de CAEV, se conformaron tres grupos(cuadro 4.), en cada
uno de ellos se registro de manera individual el peso al momento del parto de las
crias y se desinfecto el ombligo, al igual que el destete, el cual se realiz6 cuando
las crias obtuvieron un promedio de 12 Kg de peso.

Cuadro 4. Distribucién de las crias de acuerdo a su procedencia y tipo de

lactancia.
Grupo[Madres [Lactancia |No. crias
A negativas natural 2
B positivas artificial 12
C positivas natural 8
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El primer grupo de cabritas (Grupo A, lactancia natural), se constituyo con las crias
provenientes de madres cuyo resultado de la presencia de CAEV fue negativo en
el primer muestreo. Este grupo de hembras y sus crias fueron separadas de las
madres y crias seropositivas, mediante una barrera fisica. A las cabritas de este
grupo, se les permitié obtener calostro y ser amamantados directamente por sus
madres hasta el momento de su destete. De este grupo se recolecto un poco de
calostro con la finalidad de utilizarlo con los cabritos provenientes de madres
seropositivas. El calostro se almacené en congelacion en frascos de 250 ml y se
etiqueto con la fecha de parto, numero de cabra donadora y dia de obtencion;
para su utilizacion se le descongelo en bafio maria.

Un segundo grupo de cabritas (Grupo B, lactancia artificial), se conformo con las
crias provenientes de madres seropositivas. Este grupo permanecié separado de
sus madres y del resto del rebafo. Al momento del parto las cabritas fueron
separados de sus madres y limpiadas con toallitas de papel, con el objeto de evitar
el minimo contacto entre la madre y la cria. Se trasladaron a un area destinada
para su alojamiento, previamente lavada, desinfectada y acondicionada. El
calostrc que se suministro a las crias durante los primeros 3 dias de nacidas, fue
proveniente del calostro congelado de las madres seronegativas el cual se
descongelo a bafio maria y se administro con botellas y chupones de plastico para
cabrito previamente lavados y desinfectados; unica y exclusivamente para estos.
Posteriormente se continuo la lactancia de este grupo con leche de cabra

pasteurizada.
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El tercer grupo (Grupo C, lactancia natural), se conformé con las crias
provenientes de madres seropositivas, a las cuales se les permitié consumir el
calostro de sus madres y ser amamantadas por las mismas durante toda la
lactancia.

En cada uno de los grupos de cabritos los machos fueron vendidos cercanamente
al destete, solo las hembras permanecieron con el objeto de evaluar su
permanencia en el rebafno como animales de reemplazo. A los 7 meses de edad
de todas las crias se realizo un muestreo serologico para determinar si habia
presencia del virus, en estas cabritas, repitiéndose un segundo muestreo a los 14

meses de edad.
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V. Resultados
1. Determinacién de la seroprevalencia del virus de la artritis encefalitis
caprina en un rebano.
El porcentaje de cabras diagnosticadas seronegativas en cada uno de los
muestreos, fue de 28.7, 43.7, 63.7 y 60.6 % para los muestreos uno, dos, tres y
cuatro respectivamente (Figural). Sin embargo del 28.7% de animales
diagnosticados seronegativos en el primer muestreo solo el 39.1, 60.8 y 78.2 %
de estos fue diagnosticado seronegativo durante los muestreos dos, tres y
cuatro (Figura 2). Unicamente el 4 % de los animales seronegativos del primer

muestreo, se mantuvieron con la misma calificacién durante todo el estudio.

Figura 1. Relacion en porcentaje de las cabras que resultaron seronegativas y

seropositivas en los diferentes muestreos Cabras (%)

(o]
o

Porcentaje de cabras
- N W A g 9 ~N
o o o o O O o o
1 1 1 [ 1 1 1

R

/%

I

1er 2do Jer 4to
Nimero de muestreo
Seronegativo B Seropositivo

4]



abras que durante el primer

ntaje de las ¢

porce

Figura 2. Seroprevalencia en

gativas

JIIAE.
M.

Numero de muestreo

gativos

Serone



2. Evaluar el efecto de la seroprevalencia del virus de la artritis

encefalitis caprina en la produccion de leche.

La produccién de leche entre

afectada por el nivel de seroprevalencia diagnosticado en los cuatro muestreos

los 30, 60 y 90 dias de lactancia, no se vio

efectuados, como puede observarse en el cuadro 5. Donde 1, 2 a 3y 4; se

refiere al numero de resultados positivos que obtuvieron las cabras durante el

estudio.

Cuadro 5. Medias de minimos cuadrados + error estandar del efecto de la

seroprevalencia en los cuatro muestreos sobre |la produccion de leche a los 30,

60 y 90 dias.

Seroprevalencia

Dias de produccion de leche

30 60 90
1 4192 +3.12 79.30 £ 5.97 109.29 £ 10.95
2a3 39.53 £3.54 75.80£6.78 98.73 £ 12.51
4 48.58 +2.90 91.79 £ 5.56 134.45 +14.08
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3. Evaluacion de un método de control del virus en cabritos.
En relacion a la utilizacion del calostro como medio de control de VAEC, se obtuvo
que de un total de 12 cabritos a quienes se les suministro calostro de madres
seronegativas en su primer muestreo, solo tres de ellos obtuvieron un resultado
negativo a los 7 meses de edad, sin embargo en el resultado del segundo

muestreo realizado a los 14 meses de edad todos los cabritos fueron

seropositivos, tal como se muestra en el cuadro 6.

Cuadro 6. Resultados del diagnéstico para AEC, a los 7 y 14 meses de edad.

Identificacién Edad

de la cria 7 14
641 negativo positivo
642 negativo positivo
613 positivo positivo
614 positivo positivo
616 positivo positivo
618 positivo positivo
624 negativo positivo
612 positivo positivo
639 positivo positivo
640 positivo positivo
638 positivo positivo
615 positivo positivo
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VI. DISCUSION

De manera general los resultados obtenidos en los diferentes puntos en que se
dividié el presente estudio (Determinacion de la seroprevalencia del virus de la
artritis ancefalitis caprina en el rebafio, evaluacién de cabras seronegativas y
seropositivas sobre la produccidon de leche y evaluacién de un método de control
del virus en cabritos), se vieron afectados por el fen6meno de seroconversién que
se observo durante el desarrollo de la investigacion, debido a que los grupos de
hembras seronegativas o seropositivas se conformaron con base al primer
diagnodstico realizado. La seroconversiéon de estos animales pudo deberse al
efecto de diversos factores, como la etapa fisiolégica en la que las cabras fueron
muestreadas (Lerondelle et al, 1994), la edad (East, 1987; Greenwood et al.,
1995), asi como también a una baja produccién de anticuerpos dependientes de la
etapa de la infeccién o por una reaccion inespecifica (Rimstad et al., 1994).

La prueba de diagnéstico utilizada, también pudo influir en el numero de animales
diagnosticados como seropositivos, como io mencionan Zanoni ef al. (1989) y
Ramirez et al. (2003), por lo que algunos autores recomiendan combinar dos a
tres métodos de diagndstico, para acercarse mas a un diagnéstico confiable
(Rimstad et al., 1994).

El nulo efecto de la seroprevalencia sobre la produccion de leche de 30 a 90 dias,
coincide con (Nord y Adnoy, 1997), quienes mencionan una respuesta que va de
minima a nula y difiere con el estudio de Turin et al. (2005), quienes reportan una
diferencia en cabras primiparas en su produccién de leche entre animales

seropositivos y seronegativos. Sin embargo, a pesar de que en el presente estudio
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la produccion de leche no se vio afectada, la enfermedad en el rebano fue la
causa de la eliminacién del 6 % de los animales en etapa productiva durante un
periodo de 2 afios, que para este rebafno represento el 25% de las causas de
descarte.

No obstante de que los programas de control que actualmente se practican en
diversos paises, que utilizan las medidas recomendadas por Rowe y East (1997),
utilizadas en este estudio, han demostrado disminuir la presencia de la
enfermedad en los rebafios, sin embargo es probable que en este estudio, los
resultados que se obtuvieron fueran principalmente debido a la administracion de
calostro presuntamente libre de VAEC, pero que en realidad fue proveniente de
hembras que seroconvirtieron, durante el desarrollo del estudio. La
seronegatividad a los 7 meses de 3 de los cabritos a los que se les administro
calostro proveniente de una cabra presuntamente seronegativa, pero que despues
seroconvierte, puede explicarse parcialmente a que los cabritos infectados al
nacimiento tienen niveles detectables de anticuerpos calostrales por lo menos de 2
a 3 meses (efecto del calostro materno presuntamente negativo)y seguir
reaccionando negativos a las pruebas hasta que seroconvierten entre los 6 y 12
meses de edad (Ramirez ef al, 2003). Ademas de que a los 8 meses de edad
aproximadamente se juntaron a todos las cabritas en un solo corral lo cual pudo
ocasionar la transmision horizontal (Ellis et al., 1988; East et al, 1992) de la
enfermedad en aquellos animales que en el primer muestreo habian resultado
negativos.

Cabe mencionar que el presente estudio se trato de realizar, lo mas parecido a

una explotacion comercial, es decir donde por lo general no van ha existir todas
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las condiciones necesarias para el control total, en este caso del virus de la AEC,
asi que se dio prioridad a controlar las principales formas de transmision ya

mencionadas.
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VIi. Conclusiones

En base al fenomeno de seroconversion observado en el presente estudio, se
sugiere que para iniciar un programa de control de la enfermedad de Artritis
Encefalitis Caprina, se determine en una primera etapa la seroprevalencia de la
enfermedad en el rebafno, combinando para este fin dos o tres de los métodos de
diagnéstico conocidos.

La utilizacion de lactancia artificial como método de control, requiere asegurar que
el calostro esté libre de la enfermedad, por lo que el tratamiento térmico que
recomiendan algunos autores puede contribuir a este fin.

Aunque la seroprevalencia de VAEC no fue determinante en modificar la
produccion de leche de manera individual en las cabras del presente estudio, si
pudiera afectar de manera general en la produccion de leche total del hato por

eliminarse animales en la etapa de produccién lactea por causas de esta

enfermedad.
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