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RESUMEN

PEREZ GARCIA, JORGE ARMIN. Seroprevalencia de la artritis-encefalitis y -
brucelosis caprina en algunos hatos del estado de Chiapas (bajo la direc--
cién de: M.V.Z., Ph.D. Francisco J. Trigo y M.V.Z., M.C.V. Simén Nazard Ca
zorla).

Con 1a finalidad de determinar la prevalencia de anticuerpos séricos con--
tra la artritis-encéfalitis y la brucelosis en algunos rebafios caprinos --
existentes en el estado de Chiapas, se recolectaron 364 sueros sanguineos
de cabras jovenes y adultas; de los cuales 301 fueron obtenidos de cabras
criollas y 64 de cabras de razas lecheras, en diferentes hatos caprinos -
de 8 municipios de las zonas altos, centro y costa del estado de Chiapas.
Estos sueros fueron sometidos a la prueba de precipitacion en gel de agar
(inmunodifusidn), para detectar anticuerpos contra el virus de la artri--
tis-encefalitis caprina (AEC), y a la prueba de tarjeta y fijacion del --

complemento para la deteccifn de anticuerpos contra Brucella melitensis.

La tasa de prevalencia de anticuerpos contra la AEC fue de 6.35%, la cual
fue obtenida de los sueros de cabras de razas lecheras, mientras que en -
los sueros de cabras criollas, los resultados fueron negativos. Asi tam-
bién, en todos los sueros y en ambas pruebas serolégicas empleadas para -
la determinacién de anticuerpos contra la brucelosis caprina, los resulta
dos fueron negativos. Las razones de no haberse encontrado anticuerpos -
contra 1a AEC en los rebafios criollos se basa en que estos animales estdn
destinados a 1a produccién de carne y el sistema de explotaci6n es exten-
sivo, por lo tanto, el contacto con caprinos de razas lecheras, portado--
ras del virus es nulo. En cuanto a la brucelosis las posibles explicacio
nes del resultado negativo encontrado estriban posiblemente en que 1a ca-
prinocultura en el estado de Chiapas estd poco difundida, a 1o aislado de
los hatos dentro de las zonas, a la funci6n zootécnica y al sistema de ex

plotacién.



INTRODUCCION

La explotaci6n caprina en México se remonta desde la época de la colo
nia, aprovechdndose fundamentalmente las zonas dridas o semidridas para su
explotacion en el pafs. La produccién de un hato, se realiza en forma ex
tensiva, semi-intensiva e intensiva. Lla produccidn extensiva a su vez, -
puede ser sedentaria o trashumante, ambos sistemas se 1levan a cabo en Mé-
xico. La explotacion sedentaria tiene algunas ventajas porque se aprove--
chan ciertos pastos o matorrales ociosos. Esta explotacién consiste en -
que el rebafio permanece en un lugar fijo y sale a pastar a diferentes luga
res ( 39 ). En la explotacion trashumante el rebafio vagabundea todo el --
tiempo en busca de 1os mejores pastos o arbustos.

La produccién semi-intensiva, corresponde a 1a combinacién de pasto--
reo con estabulacion, con el propdsito de aprovechar praderas o ramoneo en
matorrales durante el dia y proporcionando por la tarde o noche concentra-
do en el establo, reduciendo de esta manera el costo de alimentacifn de --
los animales.

E1 sistema intensivo corresponde a la estabulacifn total de los anima
les, y es comiin en las explotaciones lecheras. Presenta el inconveniente .
de incrementar los costos de produccién en la explotacion.

La poblacién de cabras en el pais ha aumentado en forma gradual a par
tir de 1967, ya que de los Estados Unidos, principalmente, se han importa-
do razas productoras de leche, como son la Saanen, Toggenburg, Nubia, Alpi
na Francesa, Granadina y 1a Mancha (9 ).

En el estado de Chiapas, la caprinocultura estd escasamente fomenta--
da, siendo este el motivo por el cual la especie caprina ocupa el {ltimo
lugar de producci6n en relaci6n a las otras especies animales que se explo

tan, en orden de importancia, la bovina, ovina, porcina y aves.
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La zona que mayor nimero de cabras posee corresponde a 1a de los al-
tos del estado, porque la topografia de la regidn margina el desarrollo -
de 1a agricultura y cria de ganado mayor; no obstante ello, el caprino se
reproduce bien. A pesar de ésto, tanto el nimero de rebafios como el nime
ro de animales forman conjuntos relativamente pequefios, ya que los propie
tarios de estos animales son en su mayoria campesinos de escasos recursos
econdmicos, que se ven en la necesidad de estar vendiendo en forma paula-
tina la produccidn lograda para satisfacer sus necesidades.

En todas las zonas del estado, el tipo y sistema de produccion que -
se realiza, corresponde al familiar y extensivo sedentario respectivamen-
te.

La introduccion de animales procedentes de zonas infectadas, juega -
un papel importante en la diseminacién de cualquier enfermedad de la que

estén libres los rebafos receptores.

las cabras al igual que otras especies animales, son susceptibles a
muchas enfermedades, ya sean de etiologia viral, bacteriana, parasitaria

o por deficiencia de vitaminas, minerales o de ambos.

Recientemente en los Estados lhidos y otros paises, se han intensifi
cado las investigaciones sobre una enfermedad en la especie caprina causa
da por un retrovirus, que produce un cuadro degenerativo, progresivo y --
crénico, denomindndole a &sta de acuerdo a los investigadores que la estu
dian: artritis-encefalitis caprina (AEC) (3, 14), o leucoencefalomielitis
artritis de las cabras ( 12 ).

La AEC en cabras adultas se caracteriza por una artritis progresiva,
y en cabritos de 2 a 4 meses de edad por una leucoencefalomielitis desmie
linizante, asociada a una neumonfa intersticial linfoproliferativa (12,15

16, 31, 37).
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Esta enfermedad representa una importante implicacidn econdmica en
las explotaciones caprinas, ya que la pérdida de animales artriticos es
comin (15 ).

En 1a Unidn Americana se inform6 que la prevalencia de la enfermedad
fue del 81%, de acuerdo a un estudio serolégico realizado en 1160 mues---
tras de cabras originarias de 24 estados de ese pais (14 ).

Nazard y col. (33, 34) informaron que la prevalencia de anticuerpos
contra el virus de la AEC en México fue del 27.1%, de acuerdo a un estu--
dio seroldgico efectuado en 2484 sueros de cabras de 11 estados de la Re-
piblica Mexicana, zona norte: Chihuahua, Coahuila, Nuevo Leén, y Sonora;
zona centro: Aguascalientes, Edo. de México, Guanajuato, Michoacdn, Pue--
bla, Querétarc y Zacatecas; Zona sur: Guerrero y Oaxaca. Del total de --
muestras obtenidas, 857 correspondieron a cabras de razas lecheras impor-
tadas o nacidas en México de los pies de cria importados, y las 1627 res-
tantes pertenecieron a cabras criollas de origen celtibérico principalmen
te, que tienen como funcidn principal Ta produccion de carne.

La tasa estimada de prevalencia de 27.1% de anticuerpos contra el vi
rus de la AEC en México, fue obtenida de 232 de los 857 sueros de cabras
de razas lecheras muestreadas, mientras que en los sueros de cabras crio-
11as la prevalencia de anticuerpos contra el virus de 1a AEC fue del 0%.

Para confirmar lo anterior, del hato del Edo. de México fueron sacri
ficadas 4 cabras adultas con problemas inflamatorios articulares créni---
cos, encontrindose lesiones macrosc6picas, microscépicas y ultraestructu-
rales de las articulaciones estudiadas similares a las descritas en la --
AEC; asf también, por medio de la patologia clinica se encontré el 1iqui-
do sinovial caracteristico de la enfermedad, y finalmente el crecimiento
de bacterias, micoplasmas y clamidias fue negativo en el estudio microbio

16gico.
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Tomando en cuenta la prevalencia en la Unidn Americana y de la Repi-
blica Mexicana, asi como la continua importacién de pie de crfa caprino -
de Tos Estados Unidos a México, y 1a introduccidn de cabras de otros esta
dos al de Chiapas, es probable que la AEC esté presente en esta entidad -
federativa. Dentro de este marco la AEC. puede interferir en el maximo --
aprovechamiento de las funciones zootécnicas de la cabra, ya sean de ra--
zas lecheras o criollas, debido a que es una enfermedad degenerativa y -
cronica que acorta la vida Gtil del animal.

En las explotaciones caprinas del estado de Chiapas no existen infor
mes de AEC, por 1o que se considerd de gran utilidad determinar la sero--
prevalencia de esta enfermedad en esta especie en el estado.

Por otra parte, la brucelosis se encuentra ampliamente distribuida -
en el mundo. México también la posee, siendo una de las principales zoo-
nosis. En la industria pecuaria, la brucelosis causa grandes pérdidas --
por concepto de abortos, problemas reproductivos, reemplazo, disminucidn
en la produccibn lactea, hasta la muerte en cabritos de calidad e interrup
cién de 1ineas genéticas ( 10 ).

La mayoria de los animales infectados abortan una vez, aunque excep-
cionalmente pueden abortar una segunda, e incluso una tercera ocasién -
(8).

Aparte de los estragos que la brucelosis puede descargar en los ani-
males domésticos, también puede ser transmitida de los animales al hombre
y representar un real peligro ocupacional para veterinarios, empleados en
los mataderos, granjeros, vaqueros, pastores, ordefiadores, carniceros y -
campesinos en general ( 27 ).

Los caprinos son susceptibles a la infeccion de Brucella melitensis,

pero ocasionalmente se encuentra Brucella abortus ( 4 ).
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E1 hombre es susceptible a las 3 principales especies de Brucella; -
melitensis, abortus, suis, desconociéndoce 1a proporcién de cada una en -

pacientes humanos, pero la infeccidn con Brucella melitensis (1a especie

que comunmente afecta a cabras) es mds severa (19, 21).
Collard en 1962 encontrd anticuerpos aglutinantes de Brucella abor--
_tus en el hombre y mostrd una cerrada correlacidon entre el grado de 1a in
feccién humana y la densidad de poblacidn de ganado ( 22 ).
Alausa y Osaba en 1975 y Alausa y Awoseyi en 1976 encontraron una se

ropositividad estimada de 53.5% a 55% a Brucella abortus en suero colecta

do de personas entre 18 y 55 afios de edad ( 22 ). En ambas instancias --
los titulos altos de anticuerpos que en la poblacién general fueron repor
tados, el mayor grado estuvo entre trabajadores de carnicerias, matadores
de reses, veterinarios y otras personas quienes su ocupacifn constantemen
te ha estado en contacto estrecho con el ganado ( 22 ).

En el drea veterinaria el mayor niimero de investigaciones estd enfo-
cada a 1a brucelosis del ganado bovino y en nuestro pais existen pocas in
vestigaciones sobre prevalencia o incidencia de la brucelosis en los ca--
prinos y no se relaciona con incidencia en humanos. Desde el punto de -- °
vista de 1a salud piblica; 1a brucelosis, es transmitida directa o indi--
rectamente del animal al hombre, debe considerarse no solo como causa de
enfermedad de incapacidad para el trabajo y de reduccidén del rendimiento,
sino también como factor nocivo para la produccién de alimentos, sobre to
do de proteinas animales que son indispensables para la salud y el bienes
tar.

Como no se transmite habitualmente de un ser humano a otro, la profi
laxis en el hombre se reduce al diagndstico, control y erradicacidn de 1la

enfermedad en los animales ( 42 ).
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Por 1o antes expuesto y sabiendo que no hay informes de brucelosis -
sobre las poblaciones caprinas del estado de Chiapas, se considerd de su-
ma importancia el estudio serolégico de esta enfermedad en esta especie y
en esta entidad federativa, y de acuerdo a los resultados que se obtuvie-
ron deberd de promoverse el establecimiento de medidas adecuadas de mane-
Jo en los hatos caprinos y disminuir los riesgos que implica esta enferme

dad al ser humano.

La hipotesis a probar en la presente investigacidn fue: La AEC y Ta
brucelosis son enfermedades presentes dentro del ganado caprino en el es

tado de Chiapas.

E1 objetivo de esta investigacion fue: Determinar la seroprevalencia
de 1a AEC y de 1a brucelosis dentro de algunos rebafios caprinos existen-

tes en el estado de Chiapas.
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REVISION BIBLIOGRAFICA

ARTRITIS-ENCEFALITIS CAPRINA (AEC)
Antecedentes de la enfermedad

En Tos rebaios caprinos de Suiza, se reconocid desde 1950 una enfer-
medad inflamatoria articular de las cabras domésticas que presentaba un -
curso cronico, dicha enfermedad se le considerd de origen genético con in
teraccion de factores medioambientales no definidos ( 33 ).

En Japbn, en 1963, muchos animales adultos manifestaron inflamacibn
de las articulaciones y varios grados de cojera. Esta enfermedad fue con
siderada idéntica a la artritis crdonica enzodtica de las cabras en Suiza.
E1 cambio histopatoldgico caracteristico encontrado fue una artritis pro-
lifetariva cronica ( 32 ).

En los primeros afios de la década pasada, en los Estados Unidos se -
iniciaron investigaciones sobre una leucoencefalomielitis no reportada --
previamente en cabritos de 1 a 4 meses de edad, 1a cual fue caracterizada
por ataxia, progresando a pardlisis completa en término de 2 semanas. --
Las lesiones histopatoldgicas esenciales fueron acumulacidn perivascular
densa de células linforeticulares en 1a materia blanca y variable mielino
clasis. Esto fue acompafiado por una neumonia intersticial e hiperplasia
del tejido linfoide pulmonar. La enfermedad en los cabritos fue transmi-
tida por inoculacidn intracerebral de un filtrado preparado de una sustan
cia de cerebro y médula espinal de una cabra naturalmente infectada, por
1o que los autores de esta investigacidn consideraron que el agente cau--
sal era un virus ( 11 ).

En 1980, un virus fue aislado de una cabra adulta con artritis créni
ca. Este virus fue inoculado en cabritos obtenidos por cesdrea libres de

patdgenos especificos, en los cuales produjo lesiones artriticas simila--
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res a las de 1a enfermedad espontdnea. E1 virus, por medio de microscopia
electrdnica y métodos bioquimicos, mostré pertenecer al grupo de los retro
virus (16, 46).

La patogénesis de la leucoencefalomielitis viral de las cabras se es
tudid en cabritos reci&n nacidos, los cuales fueron inoculados con una --

suspension de tejido cerebral de una cabra experimentalmente infectada,

demostrando que las lesiones en el SNC aumentaron en severidad de 1 a 3

semanas después de la inoculacidn viral ( 12 ).

Se ha demostrado que la forma artritica de la enfermedad puede ser

inducida en un rango de 2 a 7 meses después de la inoculacion en cabras

clinicamente sanas, con fluido sinovial o tejido homogenizado de cabras
con la AEC natural ( 3 ).
TRANSMISION

La forma principal de transmision de 1a enfermedad es a través del -
calostro y la leche de cabras enfermas a cabritos susceptibles (2, 14, 17,
37). Estudios realizados asumen que la transmision también puede ocurrir
directamente de otros medios como son: secreciones urogenitales, saliva, -
heces y secreciones del tracto respiratorio. La infeccién intrauterina -
se postula que ha ocurrido, pero alin se necesitan estudios experimentales
para poder confirmarla ( 2 ).
ETIOLOGIA

Familia Retroviridae

Este nombre ha sido aprobado para esta familia en Tugar del nombre -
Leucovirus como se le denominaba anteriormente. La familia tiene las si-
guientes caracteristicas: el virion contiene una transcriptasa de reversa
que transcribe el RNA formando una cadena del DNA. E1 genoma consiste -

en una molécula lineal de cadena simple de ARN con un peso molecular de -
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10 a 12 millones de daltons; el ARN consiste de 3 6 4 piezas unidas las -
cuales pueden estar asociadas con una nucleocdpside tubular, y la nucleo-
cdpside estd envuelta dentro de una cdpside de simetria cibica, juntas en
una envoltura. Los viriones, de alrededor de 100 nm de didmetro, 1levan

antigenos especificos de especie y antigenos especificos de interespecies.

Ningiin nombre genérico se le ha asignado por el Comité Internacional
de Taxonomia de Virus a cualquiera de los grupos virales que se encuen---
tran incluidos en la familia Retroviridae. Tres subfamilias han sido de-
signadas las cuales son: Oncovirinae (virus ARN tumorales) como lo son el
virus del sarcoma/leucemia felino, oncovirus tipo C porcino, virus del tu
mor mamario del ratén, virus de leucemia/sarcoma del pollo, y otros; Spu-
mavirinae (virus que producen infecciones inaparentes) la cual incluye el
virus sincitial bovino, virus sincitial hamster, y otros; y Lentivirinae
(virus que causan enfermedades lentas) entre los cuales se encuentran el
virus de la neumonia progresiva ovina (visna/maedi), el virus de la adeno
matosis pulmonar ovina (jaagsiekte) y el virus de 1a anemia infecciosa --
equina (25, 29).

E1 virus responsable de 1a AEC estd estrechamente relacionado tanto
estructural, antigénica y bioquimicamente al retrovirus de borrego que -
causa el visna/maedi. La homologia de la secuencia del genoma entre es-
tos virus es menos del 20% y no se pueden diferenciar por reaccién de in
munodifusién (2, 41). Por lo tanto; el virus de la AEC se encuentra in-
cluido en la subfamilia Lentivirinae.

Se ha demostrado experimentalmente que el virus de la AEC puede in-
fectar borregos y el virus del visna/maedi infectar cabras. Después de

la inoculacidn con virus de la AEC, los corderos desarroliaron una artri
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tis no supurativa y anticuerpos contra el virus de Ta AEC, y el virus fue
aislado aidn 4 meses después. Por el contrario; cabras jévenes fueron ino
culadas con el virus del visna/maedi y desarrollaron artritis y anticuer-

pos contra este virus (6 ).

PATOGENIA DE LA PRESENTACION ARTRICA
las alteraciones en la permeabilidad de los vasos sinoviales se con-
sideran un cambio anatdmico fundamental, el cual resulta en una artritis
cronica. lha permeabilidad vascular incrementada puede estar mediada por
un numero diferente de mecanismos inmunoldégicos y no inmunolégicos. En -
cabras con lesiones de ocurrencia espontdnea de la enfermedad, los capila
res sinoviales, las arterias y en general los vasos sanguineos tienen mu-
chos de los cambios vasculares reportados en la artritis reumatoide (44).
tha permeabilidad vascular incrementada y un dafio capilar resulta en
la exudaci6n del plasma sanguineo, que incluye fibrindgeno, en -las cavida
des sinoviales o bursales. Algunos productos de la inflamacidn, tales co
mo la fibrina, 1levan a una hipertrofia y a una hiperplasia de las célu--
las sinoviales y son un factor que contribuye a la formacion de las vello
sidades sinoviales. Por el movimiento de las articulaciones, el exudado
de fibrina es presionado hacia adentro de la cavidad de la articulaciodn.
Las células mesenquimales migran con la masa de fibrina y los fibro-
blastos sintetizan coldgeno y sustancia fundamental. La masa hialina par
cialmente estabilizada 1lega a estar mds organizada y hay una invasién --
vascular. las masas hialinas pueden ser disgregadas y quedar libres den-
tro de la cavidad bursal de la articulacién, tales masas son comunmente -
11amadas *cuerpos de arroz* debido a su apariencia macrosc6pica ( 44 ).
Las alteraciones en el cartilago articular también se desarrolla da-

do que hay un dafio vascular y una inflamacion que altera la composicién -
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dg] liquido sinovial. La nutricidn del cartilago de la articulacién, es-
td dado por la difusion del 1iquido sinovial que penetra al cartilago ar-
ticular, hasta la profundidad de la zona de calcificacion del cartilago -
articular. Los exudados inflamatorios en la cavidad articular aumentan -
1a viscosidad del 1iquido articular y hacen menor la difusién hacia el --
cartilago articular. La organizacion de la fibrina en 1a cavidad articu-
lar o fosa sinovial produce el desarrollo de tejido de granulZcién. Este
tejido de granulacidn se convierte posteriormente en un panus fibrético -
que gradualmente cubre el cartilago dafiado y penetra a las fisuras en la

superficie  articular. La proliferacion del tejido de granulaci6n promue-
ve la destruccion local del hueso esponjoso y provoca disturbios en la --
circulacion normal. La necrosis del tejido asi como el influjo del 11qui
do sinovial que estd bajo presibn, puede provocar la formacibn de seudo--

quistes. La destruccién del hueso subcondral prosigue y la anquilosis --

#sea es una consecuencia si el proceso continta ( 44 ).

CUADRO CLINICO

En la forma neurolbfgica de la AEC, se registra fiebre severa a dis--
creta (38.9 a 41.3°C), la cual puede ser transitoria o recurrente. Cuan-
do el cerebro estd envuelto en el proceso de la enfermedad, se estima la
presencia de signos como son: depresibn, ceguera, reflejo pupilar a la --
luz anormal, opistdtonos, tremor de la cabeza, torticolis, cabeza inclina
da, marcha en circulo, déficit en la inervacion del nervio facial y disfa
gia. Cuando la materia blanca de 1a médula espinal estd involucrada, se
aprecia ataxia, paresia, hipertonia, reflejo patelar hiperactivo o depre-
siva sensacién de dolor en uno o mds miembros (11, 37, 38).

En 1a forma artritica de la AEC, la progresifn y la severidad del --

proceso de la enfermedad es altamente variable entre los animales, siendo
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el comienzo insidioso en algunos y en otros repentino. Las cabras afecta
das gradualmente pierden peso y condicidn y tienen una pobre capa de pe--
lo, se aprecia inflamacién del carpo y signos de dolor de las articulacio
nes particularmente durante el invierno frio. La distensidn de la bolsa

gradualmente 1lega a ser notable, siendo mds prominente en la bolsa atlan
tal y bolsa supraespinosa. La cojera y la inflamacidn frecuentemente --
fluctdan en severidad y migran de articulacion en articulacidn. Las arti
culaciones carpales son las mds frecuentemente afectadas, sequidas por la
articulacidn tibio-tarsiana (corvejon) y la articulacién fémoro - tibio -

rotuliana (rodilla) (2, 3, 14).

LESIONES

Macroscopicamente en 1a forma neuroldgica de la AEC, las lesiones --
son mds prominentes en las porciones cervical y lumbosacro de 1a médula -
espinal y hay marcada predileccion por la materia blanca. Se aprecia un
proceso inflamatorio multifocal de células mononucleares que envuelve a -
una o mis porciones del sistema nervioso central ( 37 ). Microscdpicamen
te; la lesion esencial estd confinada a la materia blanca, dicha lesidn -
se considera cldsica y consiste en un infiltrado inflamatorio perivascu--
lar no supurative, que se origina en las meninges. EIl infiltrado estd --
compuesto predominantemente por linfocitos, macrdfagos y células plasmiti
cas. Las leptomeninges se encuentran focalmente infiltradas por células
mononucleares que forman el manguillo alrededor de los vasos penetrando -
al cerebro. La desmielinizacidn primaria con preservacibn de axones, --
abundancia de células gitter y astrocitosis son lesiones comunmente obser
vadas (11, 12, 37, 38). Histopatolégicamente, en los pulmones se observa
neumonia intersticial con hiperplasia del tejido linfoide pulmonar y oca-

sionalmente bronconeumonia ( 13 ).
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Macroscépicamente en la forma artritica de la AEC, las articulacio--
nes carpales y tarsales se encuentran frecuentemente aumentadas de tama--
fio. La inflamacifn activa estd acompafiada por distensi6n de la cdpsula -
de las articulaciones, vainas de Tos tendones y la bolsa sinovial, con un
incremento del fluido sinovial. Las cdpsulas articulares y el tejido sub
cutdneo alrededor de las articulaciones carpales se encuentran marcadamen
te engrosadas. La fibrina es comiin encontrarla en el fluido sinovial y -
con frecuencia estd adherida a 1a superficie de 1a membrana sinovial y el
cartilago articular. La presencia de piezas pequefias y suaves de fibrina
o fragmentos de la membrana sinovial es comin en el fluido sinovial, flo-
tando libremente. Ocasionalmente se ha observado invasion de superficies
cartilaginosas por tejido sinovial hiperplasico. En los casos severos y
prolongados de la enfermedad algunas veces se exhibe desviacion axial o -
lateral del miembro, deformacion de la articulacién, ruptura de Tos tendo
nes y colapso de las estructuras 6seas ( 15 ). MicroscSpicamente se ob--
serva hiperplasia de las células sinoviales, marcado agrandamiento de las
vellosidades sinoviales, acumulacidon perivascular de linfocitos y células
plasmdticas, necrosis del coldgeno capsular y periarticular, mineraliza--
cidon circundada por zonas de intensa infiltracién linfocitica, asi como -
degeneracidn fibrinoide de las membranas sinoviales de la cdpsula articu-
lar. Entre los cambios degenerativos observados se encuentran la fibro--
sis, necrosis y mineralizaci6n de membranas sinoviales. La sinovitis ge-
neralizada se caracteriza por proliferacién de células de la capa sino---
vial, dep6sito de fibrina sobre las superficies sinoviales y la infiltra-
cién subsinovial de células mononucleares inflamatorias. E1 tejido col&-
geno en las cdpsulas de las articulaciones, dreas periarticulares, tendo-

nes, vainas de los tendones, ligamentos y bolsas, contienen &dreas multifo
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cales variables de necrosis que sufren mineralizacién subsecuente. Las -
células gigantes multinucleadas con niicleos periféricos, algunas veces es
tdn presentes entre el infiltrado inflamatorio alrededor del tejido necrd
tico. Cuando la enfermedad en el tejido conectivo estd avanzada, es fac-
tible encontrar cabras con lesiones neuroldgicas que por 1o general son -
escasas en nimero y se localizan mds a menudo en dreas periventriculares,
caracterizadas por infiltrado mononuclear perivascular, semejantes a las

observadas en cabras jévenes (3, 15, 16, 18, 32).

CARACTERISTICAS DEL LIQUIDO SINOVIAL

La fase de la enfermedad determina las caracteristicas del 1iquido -
s%novial. Durante periodos de inflamacion activa asociada con cojera agu
da, el 1iquido sinovial de las articulaciones afectadas se observa de co-
lor café a rojo, con volumen variable y anormalmente bajo en viscosidad.
En 1a cuantificacién del nimero de células del 1iquido sinovial se deter-
mina un aumento de éstas.qﬁe fluctdan desde 1000 hasta 20,000 por mm3 y -
consisten en un 90% de c&lulas mononucleares. En las articulaciones que

no presentan inflamacion aguda, el 1iquido sinovial es claro, normal en -

volumen y el contéo de células tienen un rango de 100 a 500 por mm3 (14).

CAMBIOS RADIOGRAFICOS

Radiogrdficamente se aprecia inflamacidn, usualmente anterior de los
carpos y ocasionalmente los tarsos. Algunos depdsitos calcificados se ob
servan en el tejido periarticular, cdpsulas articulares, ligamentos, ten-
dones y vainas de los tendones. Las bolsas, especialmente 1a atlantal y
supraespinosa, se ven prominentes en las radiografias debido a la disten-
sién con 1iquido y la mineralizaci6n dentro de las cavidades. Los prime-

ros cambios dseos de la enfermedad consisten en una reaccidn periosteal -



-16-

y produccion media de osteofitos periarticulares. Mids tarde se aprecia -
una mineralizacién periarticular y rugosidad del aspecto de la superficie
del hueso, que se extiende de la parte proximal de la articulacion. Cuan
do la enfermedad es severa, los cambios degenerativos ocasionalmente re--

sultan en el colapso del hueso articular ( 14 ).

DIAGNOSTICO

Debido a 1a semejanza del cuadro clinico, la presentacion neurolégi-
ca de la AEC puede ser confundida con otras enfermedades neuroldégicas que
afectan a los cabritos, por 1o tanto; el diagnéstico diferencial se reali
za con las siguientes enfermedades.

-Un traumatismo severo podria causar signos clinicos similares a los
que se asocian con la AEC, pero al contrario de esta enfermedad, los trau
matismos tienen una aparicidn repentina. E1 traumatismo puede eliminarse
basdndose en 1a historia clinica y en el examen fisico que incluye la bis
queda de abrasiones y laceraciones, asi también, por medio de la radiolo-
gia se pueden detectar fracturas y dislecaciones ( 13 ).

-La listeriosis, que causa depresidn, una respuesta febril, y a menu-
do, una Teucocitosis neutrofilica. Se caracteriza por marcha en circulo,
signos de irritaci6n meningea, opistdtonos y apoyo de la cabeza ( 13 ).

-En l1a polioencefalomalacia de las cabras también se observa depre---
sion, apoyo de la cabeza y alteracifn del estado mental, sim embargo; los
cabritos con AEC manifiestan lucidez. én 1a polioencefalomalacia del ga-
nado, el examen del 1iquido cerebroespinal revela valores elevados de pro
tefnas, pero solo una moderada pleocitosis ( 13 ).

- En la toxoplasmosis, una enfermedad sistémica neuroldgica generaliza

da, los hallazgos del 1iquido cerebroespinal son similares a los de AEC.
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Los signos neuroldgicos son variables y las lesiones presentan una -
distribucion amplia en la materia gris y blanca, observdndose al protozoa
rio. Por el contrario, las lesiones histopatoldogicas de la AEC son peri-
vasculares y en 1a materia blanca ( 13 ).

- La deficiencia de cobre causa leucomalacia, pero las lesiones son --
completamente diferentes a las de AEC { 13 ).

Por otra parte, la artritis en cabras puede resultar de la infeccidn
con otros agentes etioldgicos como son bacterias pidogenas, micoplasmas y
clamidias; por lo tanto, el diagndstico diferencial de esta forma de pre-
sentacion de l1a AEC, estd enfocado hacia las enfermedades artriticas pro-
vocadas por dichos agentes.

- La artritis bacteriana es una secuela frecuente de onfaloflebitis en
cabritos. En caprinos adultos, corinebacterias y otras bacterias han si-
do aisladas de articulaciones artriticas ( 14 ).

- La artritis micoplasmal es solamente reportada como una poliartritis
supurativa febril aguda en cabritos, aunque los adultos puede ocasional--
mente 1legar a presentarla. La morbilidad de esta enfermedad algunas ve-
ces alcanza proporciones epizobticas. E1 aislamiento del organismo cau--
sal, supuracion en las articulaciones, control con antibiéticos y la his-
toria, excluyen fécilmente esta artritis de 1a AEC ( 14 ).

~la artritis clamidial es mds dificil de diferenciar porque las Tlesio
nes son algo similares a las de AEC. La poliartritis clamidial, ha sido
descrita en detalle en borregos, manifestdndose en forma aguda febril en
animales jovenes que frecuentemente ocurre como una epizootia. Puede con
trolarse con antibidticos si se trata tempranamente, y el organismo puede
ser aislado y demostrado de las lesiones agudas. Se desconoce si el vi--

rus de la AEC interactda con estos agentes para producir artritis ( 14 ).
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Tomando en consideracién que no todos los animales con anticuerpos -
contra el virus de 1a AEC estdn clinicamente afectados, el diagndstico --
concluyente para dicha enfermedad se torna dificil. Por esta razon, Craw
ford y Adams ( 14 ) han desarrollado una serie de procedimientos diagnés-
ticos para la AEC, Tos cuales se describen a continuacién en orden descen
dente de importancia. Si no se encuentra positividad en el primer proce-
dimiento descrito, ésto debilitarfa un diagnéstico de 1a AEC y sugeriria
otra causa.

1) Serologia.- Anticuerpos contra el virus de la AEC.

2) Histologia.- Muestras de tejido sinovial fijados con formalina --
que exhiban una sinovitis hiperpldsica crdonica con infiltracion subsino--
vial de células mononucleares. A veces se observan, grandes concreciones
fibrinosas dentro de los espacios sinoviales, con mineralizacion frecuen-
te, asociada particularmente con dreas de necrosis en las vellosidades y
alrededor del tejido conectivo e incremento en el tejido conectivo fibro-
so alrededor de membranas sinoviales.

3) Radiografia.- Inflamacion del tejido suave de las cdpsulas articu
lares, tendones, vainas de los tendones y tejido subcutdneo sobre las ar-
ticulaciones; con mineralizacion de las estructuras de la 1inea sinovial
Yy en casos severos dedeneracﬁBh del hueso.

4) Microbiologia.- Aislamiento negativo de bacterias micoplasmas o -
clamidias en las articulaciones.

5) Liquido sinovial.- Viscosidad normal o disminuida, color normal -
o café, volumen variable y 100 a 20,000 células por mm3, dependiendo de -
la fase de la enfermedad. Las células son mononucledres en un 90%.

6) Macropatologia.- Las articulaciones, bolsa y vainas de los tendo-
nes usualmente estdn aumentados de volumen, las membranas sinoviales se -

observan hiperpldsicas, hay proliferacion de tejido conectivo fibroso y -
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material semisélido o sdlido mineralizado. Con frecuencia se aprecian --
grandes dreas de necrosis en tejidos periarticulares, la membrana sino--
vial puede apareser de color café, proyecciones como *cuerpos de arroz* -
pueden verse dentro de las articulaciones, vainas de los tendones y la --
bolsa. Llas superficies cartilaginosas frecuentemente estan rugosas o ul-
ceradas, en casos severos, el hueso subcondral estd colapsado y la articu
lacion fusionada.

7) Signos clinicos.- Artritis crdnica, con un curso fluctuante abrup
to o insidioso a cualquier edad, pero mds frecuente en animales sexualmen
te maduros, la cojera puede afectar en cualquier articulacidn, pero las -
articulaciones del carpo, corvejon y rodilla son las que en mayor grado -
estdn involucradas. Raramente, signos variables del SNC pueden estar pre
sentes.

8) Historia.- lha historia larga de pardlisis, dolor e inflamacion -
en las articulaciones que puede verse aumentada por clima frio y otros --
problemas fisiol6gicos. Se sospeche en una condicién refractaria a tera-

pia de antibidticos.

CONTROL

Tomando en cuenta que cualquier cabra em un hato seropositivo es ca-
paz de transmitir el virus en vista de su estado seroldgico, Adams y col.
( 2 ) ponen de manifiesto 1os siguientes procedimientos para el control -
de la AEC.

1) Retirar inmediatamente después del nacimiento todos los cabritos
de Tas madres infectadas, evitando el contacto del recién nacido con las
secreciones de 1a madre.

2) Aislamiento de los cabritos y separarlos de cabras infectadas por
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2 meses o mds, en instalaciones bien ventiladas.

3) Proveer a los cabritos de fuentes de inmunidad pasiva, tal como -
calostro de hembras 1ibres del virus, o calostro de hembras infectadas --
previamente calentado a 56 C por una hora.

4) Alimentar a los cabritos con leche de cabras libres del virus, o
con leche de vaca pasteurizada o leche pasteurizada de cabras infectadas.

5) Efectuar pruebas de inmunodifusi6n u otras pruebas serolfgicas a
todos los cabritos a intervalo de seis meses, para determinar la eviden--
cia de anticuerpos contra el virus de 1a AEC y separar a los seropositivos

de los seronegativos.
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BRUCELOSIS

ANTECEDENTES DE LA ENFERMEDAD

La brucelosis en los animales es esencialmente una enfermedad de los
animales gestantes (y por consiguiente sexualmente maduros), que causa --
una endometritis y placentitis y conlleva la muerte y expulsifn del feto
habitualmente en el Gltimo tercio de la gestaci6n. Esta enfermedad infec
to-contagiosa de curso cronico, es producida por bacterias del género Bru
cella, que atacan al hombre y varias especies de animales domésticos y --
silvestres, inicidndose por una bacteremia y evolucionando en tal forma -
que 1lega a producir alteraciones orgdnicas de cardcter inflamatorio-ne--
crético. Su accidn patbgena se acentlia principalmente en el dtero grdvi-

do (4, 7, 8, 27, 39).

HISTORIA
Desde los tiempos de Hip6crates se conocia a 1o largo del Mediterrd-
neo la existencia de una fiebre, caracterizada por ser intermitente.

La Brucella melitensis fue aislada por primera vez, en 1887 por Sir

David Bruce, del bazo de residentes de la Isla de Malta, quienes murieron
de una enfermedad que se conoce como fiebre de Malta o fiebre Mediterrd--

nea, nombrdndose a ésta, Micrococcus melitensis, y que al inocularlo en -

el mono reproducian la enfermedad (20, 27, 28, 39, 41).
E1 primer aislamiento de B. abortus, fue hecho por Fredrick Bang en
1897 de un feto de bovino abortado, y pudo transmitir la enfermedad a va-

cas y borregos gestantes, y le nombré Bacillus (Brucella) abortus.

Zammit, en 1905 descubri6 que la fuente de infeccién de 1a fiebre Me
diterrdnea, era la leche de cabras infectadas.

Traum en 1914, aisl6 la Brucella suis de fetos abortados de cerdas.
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Alicia Evans en 1918, establecié una semejanza muy cercana entre el

Micrococcus melitensis de Bruce (Brucella melitensis) y el Bacillus abor-

tus de Bang (Brucella abortus).

TRANSMISION

la brucelosis se transmite a través de 1a leche, secreciones uterinas
y vaginales, feto y membranas fetales (7, 21, 28, 30). Aiin cuando en los
machos no son raras las infecciones genitales ni 1a orquitis, no ha queda
do todavia establecida Ta transmisidn durante el coito; sin embargo, algu
nos autores creen que los machos desempefian un papel importante en la pro
pagacién de la enfermedad. Por el contrario, la transmision intrauterina

en esta especie estd demostrada ( 24 ).

ETIOLOGIA

Las Brucellas son bacilos cortos y delgados (cocobacilos), que miden
de 0.6 - 1.5 micrémetros de largo a 0.5 - 0.7 micrémetros de ancho, Gram
negativas, no esporuladas ni flageladas; aerobios, pero que requieren me-
dios especiales pobres de oxfgeno para su desarrollo. La mayoria de ----
ellos crecen en una muestra de 10% de CO2 en medios enriquecidos con sue-
ro. No crecen en medios amaerobios-estrictos; -sobre-los carbohidratos --
producen poca o ninguna fermentacidn, no licGan la gelatina. Los medios
usuales de cultivo son: suero dextrosa agar, glicerol dextrosa agar, trip
ticasa soya agar, triptosa agar, albimina agar, soya agar y el medio de -
Ruiz Castafieda.

En agar sangre, la B. melitensis toma forma cocoide mientras que 1la

B. abortus toma la forma de bacilos largos ( 20, 27, 30, 39, 41 ).

Son organismos intracelulares facultativos de los animales y se ---
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transmiten al hombre. La B. melitensis es huésped habitual de la cabra,
pero puede infectar a la mayor parte de animales domésticos, propagdndose
con facilidad al hombre, mono, oveja y vacas. Se ha aislado de porcinos,
camellos y bdfalos (7, 27, 28). ¢

La B. abortus es huésped habitual de la vaca y se propaga facilmente
al hombre, mono, caballos, cabras, borregos y aves de corral. Los cerdos
son ligeramente susceptibles a &sta.

B. suis solamente es patdgeno para porcinos y el hombre aunque pue--
den infectarse otras especies entre ellas bovinos y equinos (1, 7). Re--

.....

(27).

BRUCELOSIS CAPRINA

Es una enfermedad comin de paises mediterrdneos, producida por Bruce
11a melitensis, que se observd originalmente en la Isla de Malta y luego
se extendi6 a los paises proximos a la cuenca mediterrdnea de Europa y --
Africa, y finalmente a otras partes del mundo, preferentemente América --
(1, 7). Posee importancia considerable dado el papel de microorganismo -
causal en la produccion de la fiebre de Malta o Mediterrdnea del-hombre -

que ingiere leche infectada de caprinos.

PATOGENIA

La infecci6n por brucela se produce principalmente por via oral, res
piratoria, conjuntival y a través de la piel intacta o lesionada. La de
mayor importancia es la oral por la ingestidn de pastos, agua y otros ali
mentos contaminados por secreciones uterinas y vaginales tras el parto o

el aborto de hembras infectadas (24, 30, 42).
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Las brucelas al introducirse a los tejidos a través de las mucosas -
es ingerida por células fagocitarias que las transportan a los tejidos --
del sistema reticulo endotelial. En el interior de las células las bruce
las tienen capacidad de multiplicacion, 1o que les confiere la oportuni--
dad de invadir el sistema reticulo endotelial y alcanzar el torrente san-
guineo provocando una bacteremia, para 1legar de esta forma a los 6rganos
y tejidos de su predileccifn como lo son: bazo, higado, ganglios linfdti-
cos, glandula mamaria y especialmente Gtero grdavido, placenta y tejidos -
fetales ( 42 ).

E1 tropismo ‘marcado del microorganismo por el feto y sus envolturas,
se explica de modo esencial por la gran cantidad de eritrol aqui presen--
te, siendo éste un carbohidrato que utilizan las Brucellas preferentemen-
te como fuente de energia, estimulando asi su crecimiento.

En los tejidos se producen 1isis de un gran nlmero de brucelas, con
la consecuente 1iberacion de endotoxinas capaces de producir alteraciones
en varios organos y tejidos, teniendo un papel importante dicha endotoxi-
na en la induccién del aborto, ya que interfiere la funci6n placental --
(27, 42).

Las brucelas penetran las células epiteliales del corion placentario
y proliferan abundantemente destruyendo las células, por 1o que causa ne-
crosis y por consiguiente inflamacion de los drganos afectados. Al pre--
sentarse 1a inflamacién en las envolturas fetales, se interfiere la respi
racion y la nutricidon del feto produciendo anoxia y la muerte. E1 feto -
muerto constituye un cuerpo extrafio que es expulsado.

Después del aborto, la hembra permanece con un proceso de metritis y
muchas veces con retencién placentaria por la inflamacion de los cotiledo

nes e incluso infeccidn generalizada, presentdndose a veces infertilidad.
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En estado crdnico, los gérmenes tienden a localizarse en la gldndula
mamaria y ganglios linfdticos mamarios hasta la siguiente gestaci6n, sin
embargo, por la inmunidad adquirida debida a células, en la mayoria de --
los casos el animal vuelve a quedar fecundado y el feto puede llegar a --
término, quedando solamente un proceso de metritis y retencion de la pla-

centa (1, 7, 20, 21, 24, 27, 30, 42).

CUADRO CLINICO

La enfermedad en las cabras presenta gran similitud a la observada -
en bovinos. El signo mds objetivo y sospechoso es el aborto entre los --
cuatro y cinco meses de gestacion o el parto prematuro, acompafiado en mu-
chos casos de retencién placentaria (4, 8, 10, 21, 28).

También es frecuente observar: artritis, pérdida de peso, claudica--
cién, higromas, espondilitis y en los machos orquitis (1, 7, 42). A dife
rencia de 1o que sucede en las hembras de otras especies domésticas infec
tadas por Brucella, en las cabras la mastitis es comin y en un hato puede
ser el primer signo que 1lame la atencion. Se pueden observar nddulos --
palpables en la gldndula mamaria y secrecidn coagulada y acuosa (1, 30).

La enfermedad puede evolucionar de modo asintomdtico; no obstante, -
puede presentar el aborto, pero con pruebas seroldgicas se puede diagnos-
ticar hasta el 90% de los animales positivos (30, 39).

Los cabritos pueden contraer la infeccion en {tero o después del na-
cimiento, pero normalmente se recuperan de manera espontdnea antes de 1le
gar a la madurez sexual, sin embargo en ocasiones la infeccion puede 1le-
gar a persistir durante mis tiempo (1, 24, 42).

LESIONES

E1 mayor nimero de cambios se sefialan en el feto, debido a que gene-
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ralmente 1a hembra no muere a consecuencia de 1a enfermedad.

El1 feto suele estar edematoso con fluido subcutdneo hemorrdgico. Las
membranas fetales y el cordén umbilical se encuentran saturadas de 1iqui-
do edematoso claro y con copos de fibrina y pus. La placenta fetal se ob
serva de color amarillo palido, inflamada, con focos necr6ticos sobre to-
do a nivel de los cotiledones con exudado de tipo fibrinoso.

E1 contenido del abomaso del feto es claro, traslicido y viscoso. -
En la-brucelosis suele tornarse turbio con un color amarillo 1imén y con
codgulos. lha lesion fetal importante en esta enfermedad es 1a neumonfa.
Los pulmones pueden mostrar un aspecto normal macroscOpicamente, pero el
examen microscopico pone de manifiesto la existencia de focos microscopi-
cos diseminados de bronquitis y bronconeumonia. En los casos graves los
pulmones se encuentran aumentados de tamafo, de consistencia firme a la -
palpacién, congestivos o hemorrdgicos en 1a superficie pleural y con dep§

sitos en ella de fibras finas de fibrina de color blanco amarillento.

Diversas lesiones en el feto incluyen arteritis necrosante, particu-
larmente en los vasos pulmonares, zonas focales de necrosis y granulomas
con formacion de células gigantes en los ganglios linfdaticos, hfgado, ba-

Z0 y rifnones.

En la hembra que aborta hay endometritis, cervicitis, salpingitis, -
y mastitis fibrinopurulenta. Entre el endometrio y el corion en la zona
intercotiledonaria, hay exudado inodoro, de color amarillo sucio, viscoso
y espeso, conteniendo fléculos de restos fetales macerados con tonalidad

gris-amarillenta.

DIAGNOSTICO

E1 procedimiento ideal para el diagndstico de cualquier enfermedad
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debe tener por 1o menos las siguientes cualidades: ser de facil ejecucidn,
debe identificarse todos los animales reactores y ser capaz de diferenciar
entre animales infectados y vacunados. Desafortunadamente, no existe ain
una técnica que reuna estos criterios. Por lo tanto, para el diagnGstico
definitivo de animales portadores de Brucella, solo el aislamiento del --
germen ofrece la certeza de una infeccién positiva.
E1 diagndstico seroldgico es el mds Gtil tanto en medicina veterina-
ria como humana. Las pruebas inmunoldgicas factibles de realizarse son:
En suero sanguineo.-
- Prueba de aglutinacién lenta en tubo (SAT).
- Prueba de aglutinacidn rdpida en placa (reaccién de Huddleson).
- Prueba de fijacidn del complemento.
- Prueba del antigeno brucelar amortiguado (prueba de tarjeta o Card Test).
Pruebas adicionales en suero sanguineo.-
- Prueba de aglutinacién con mercaptoetanol
- Prueba de inactivacién por calor.
- Prueba de precipitacion y aglutinacién con Rivanol.
En leche o suero de leche.-
- Prueba de anillo en leche por hato o individual.
- Prueba de aglutinacién en placa de leche completa.
- Prueba de aglutinacion de suero en tubo.
- Prueba de aglutinacifn de suero en placa.
- Prueba de antiglobulina de Coombs y de fijacién del complemento en sue-
ro.
En moco vaginal.-

- Prueba de aglutinacidon en tubo.
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En plasma seminal.-

- Prueba de aglutinacidn en placa.
- Prueba de aglutinacion en tubo.

E1 diagndstico concluyente es el etioldgico que consiste en el aisla
miento, tincidn, cultivo y demostracidn del germen a partir de Grganos --
del feto (del contenido estomacal, contenido intestinal o del tejido pul-
monar), envolturas fetales, secreciones vaginales, tracto reproductor, --

gldandula mamaria, leche y semen (1, 23, 24, 26, 35, 42, 43).

TRATAMIENTO

Las brucelas son susceptibles in vitro a muy bajas concentraciones -
de casi todos los antimicrobianos, pero debido a que estos microorganis--
mos son pardsitos intracelulares, la quimioterapia in vivo resulta inefec
tiva, porque la membrana celular las proteje de los medicamentos; por lo
tanto, los resultados de un tratamiento quimioterapéutico en los animales
infectados no son muy halagadores (19, 24, 27, 39).

E1 tratamiento experimental de la infeccidn por B. melitensis en ra-
" tones con estreptomicina, combinada con aureomicina, terramicina, o sulfa
diazina erradicaron el organismo en el bazo de 99% de los animales. La -
terapia con antibiftico Gnico fue definitivamente inferior ( 27 ).

E1 tratamiento con antibifticos solamente estd indicado en una infe-
ccién aguda en humanos ( 20 ). De hecho, en la especie humana se han usa
do muchos medicamentos como la tetraciclina, estreptomicina, sulfadiazi--
na, sulfametazina o combinaciones de éstos en tratamientos prolongados --

(19).

PREVENCION

Es ampliamente aceptado el hecho de que la vacunacidn reduce notable
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mente las manifestaciones clinicas y 1a incidencia de las enfermedades --
dentro de los hatos.

En la especie caprina solamente dos preparaciones confieren inmuni--
dad satisfactoria: la vacuna viva atenuada B. melitensis Rev. 1y la vacu
na muerta H 38 con adyuvante (8, 24, 27, 28).

La vacuna Rev. 1 es de baja virulencia, altamente inmunoldgica, es -
estable, no revierte a patdogena por pasajes continuos. Una dosis de ---
1X 109 (dosis completa) protege a la cabra por mds de cuatro afios y me--
dio y probablemente durante toda la vida del animal aplicada en hembras -
de tres a seis meses de edad ( 4 ).

En cabras prefiadas estd contraindicada porque puede ocasionar abor--
tos y en cabras en lactacion puede eliminarse por leche. Después de la -
vacunacion las cabras quedan como positivas a la prueba de diagndstico y
permanecen mds tiempo con anticuerpos fijadores del complemento ( 4 ).

La administracion de la vacuna Rev. 1 B. melitensis a dosis de ----

5% 107

células-viables en cabras adultas, sin importar que se encuen---
tren prefiadas o lactando, proporciona una adecuada proteccidn con una res
puesta seroldgica muy reducida; resultando la mayoria de las cabras nega-
tivas a pruebas seroldgicas realizadas dos meses después ( 4 ).

La Comision FAO/WHO de Expertos en Brucelosis considera que el méto-
do mis eficaz de vacunacion sistemdtica consiste en inmunizar todos los -
animales impiberes (3 a 6 meses de edad) con una dosis completa de Rev. -
1, aunque al principio de una campaiia tal vez convendria vacunar a los --
animales adultos con una dosis reducida (8, 24).

Los cabritos que vayan a dejarse para sgmenta]es no se deben vacunar

porque al realizarse pruebas seroldgicas se puede confundir el titulo de

anticuerpos vacunales con los causados por infeccidn.
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E1 control de las enfermedades de los animales debe realizarse con
dos objetivos fundamentales; obtener mayor eficiencia en la produccidn -
de alimentos de origen animal y prevenir las enfermedades transmisibles
al hombre. Principalmente se basa el control de l1a brucelosis en la hi-
giene, vacunacién y la prueba y eliminacién de reactores, a través de --
las siguientes alternativas:

a) Hacer pruebas diagnfsticas a cada uno de los animales del hato, sepa-
rando a los reactores positivos y si es posible, sacrificio de los --
mismos o por 1o menos estar aislados del lote reproductor.

b) Separar de los demds animales las cabras que han abortado; destruccifn
de placentas, secreciones uterinas y fetos abortados y desinfectar las
regiones contaminadas.

c) Preparar locales aislados para el parto.

d) Separar 1o antes posible los cabritos de las madres, para criarlos en
un medio exento de Brucella.

e) Disponibilidad de aislamiento, no solamente separando los animales sa-
nos de los infectados, sino también para aislar cualquier incorpora---
cién al rebaiio.

f) Llevar registros de los rebafios indemnes, que serdn vigilados constan-

~

temente y sometidos en forma peri6dica a pruebas de control. De esta
manera podrdn servir para proporcionar animales de sustituci6n a 1los
rebafios con los cuales se intente la erradicacifn.

g) Finalmente; la administracién de vacuna a las hembras de 3 a 6 meses
de edad, constituye sin lugar a duda la ayuda mds valiosa en el con-
trol de la brucelosis, debido a que protege a los animales sanos que
habitan en un medio contaminado y poder eliminar en forma gradual a

los animales infectados (1, 8, 10, 21, 24, 36).
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MATERIAL Y METODOS

SUEROS
Para determinar la presencia de anticuerpos séricos contra el virus -

de Ta AEC y contra la Brucella melitensis en cabras del estado de Chiapas,

se recolectaron 364 sueros sanguineos de animales jovenes y adultos en di
ferentes hatos caprinos de 8 municipios de las zonas altos, centro y cos-
ta, en que se dividi6 el estado para el presente trabajo. En el cuadro -
1 se presenta el nimero de hatos muestreados y la cantidad de sueros obte
nidos por municipio y por zona.

La raza de los hatos muestreados pertenece a la criolla a excepcidn
del hato del municipio de Tuxtla, el cual presenta cruzas de Criolla, Saa
nen, Granadina y Nubia, debido a que de Tlahualilo Coahuila se obtuvo el
pie de cria original del hato con animales de raza pura Saanen, Granadina

y Nubia.

PRUEBAS DIAGNOSTICAS

Para detectar anticuerpos contra el virus de la AEC, se utiliz6 la -
prueba de precipitacion en gel de agar (inmunodifusidn), 1a cual consiste
en una reaccion de precipitacion entre el antigeno viral y los anticuer--
pos precipitantes presentes en el suero. La prueba se realiza en un gel
de Agar Noble* o Agarosa* al 1% en una solucidn amortiguada de borato, --
con un pH de 8.6. E1 antigeno viral de la AEC que se utilizd para 1levar
se a cabo todas las pruebas inmunolégicas de esta enfermedad, es produci-

do en la Universidad Estatal de Washington, E.U.A.

+ Para la deteccidn de anticuerpos contra Brucella melitensis, se em--

* Laboratorios Difco, Detroit, Michigan, E.U.A.
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plearon la prueba de tarjeta y fijacién del complemento.
La prueba de tarjeta se basa en una reaccién de aglutinacién entre -
el antigeno brucelar amortiguado estable, que consiste en una suspensibn

de Brucella abortus cepa 1119 en una concentracién de 8%, en un biffer de

lactato y a un pH de 3.5 ¥ 0.05 y tefiida con rosa de bengala, y los anti-
cuerpos aglutinantes, presentes en el suero. Para efectuarse todas las -
pruebas inmunolégicas de esta enfermedad, se utilizé antigeno Brucella --

abortus* ‘cepa 1119-3 para la prueba en tarjeta.

La prueba de fijacion del complemento incluye una reaccidn entre el
antigeno, anticuerpo y complemento. Una reaccidn entre el antigeno y su
anticuerpo hom§logo, se detecta por la habilidad del complejo antigeno an
ticuerpo para fijar el complemento. Si una reaccion antigeno anticuerpo
no ocurre, el complemento no se fija y queda libre para reaccionar con el

sistema indicador (eritrocitos de borrego y hemolisina) ( 5 ).

ANALISIS ESTADISTICO
a) Se estimd la tasa de seroprevalencia de anticuerpos contra el virus de

la AEC y Brucella melitensis, expresadas en porcentaje, de acuerdo a la -

formula siguiente:

No. de sueros positivos X 100
No. total de la muestra

b) Se obtuvo el error estdndar de la tasa estimada de seroprevalencia, de

acuerdo a la prueba estadistica siguiente.

61 \ﬁ (100-T)/n

* Pronabive, México, D.F.
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En donde 65} es la desviacion estdndar del estimador de la tasa de
prevalencia; } es el estimador de la tasa de seroprevalencia; n es el ta-
mafio de 1a muestra, y 100 es un valor arbitrario.

c) Con el dato obtenido del error estdndar, se calculd el intervalo de --
confianza para la tasa estimada de seroprevalencia. Dicho intervalo se -
obtuvo multiplicando el error estdndar por el coeficiente de confiabili--
dad de 1.96, que corresponde a un A = 0.05 para la distribucion normal
unitaria; el producto de 1a multiplicacidn se restd y se sumé a 1a tasa -
obtenida. Esta informacion indica que se tiene un 95% de confianza en --
que la tasa verdadera de seroprevalencia estd comprendida entre los 1imi-

tes marcados por dicho intervalo.



CUADRO # 1. MUESTRAS DE SUEROS SANGUINEOS DE CABRAS, OBTENIDAS EN DIFERENTES HATOS DEL ESTADO DE
CHIAPAS.

ZONA  MUNICIPIOS  SUEROS DE CABRAS No. DE  SUEROS DE CABRAS No. DE  TOTAL DE SUEROS

-vs-

DE RAZA LECHERA HATOS CRIOLLAS HATOS

A Trinitaria - - 43 3 43
'Ll' Comitdn - - 52 3 52
(S) Teopisca - - 50 2 50

Sn. Cristébal - - 45 4 45

SUBTOTAL - - 190 12 190
g Tuxtla Gtz, 63 1 - - 63
¥ Berriozéabal - - 40 1 40
g Ocozocuautla - - 20 3 20
_ SUBTOTAL 63 1 60 4 123
S ARRIAGA - - 51 5 51
SA 4

SUBTOTAL - - 51 5 51

TOTALES 63 1 301 21 364
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RESULTADOS

A través de las pruebas seroldgicas realizadas en los sueros sanguf-
neos de diferentes hatos caprinos en las zonas altos, centro y costa del
estado de Chiapas, para determinar la posible presencia de anticuerpos -

séricos contra el virus de la AEC, y contra la Brucella melitensis de 1la

brucelosis caprina, objeto del presente trabajo, se obtuvieron los ----

siguientes resultados.

ARTRITIS-ENCEFALITIS CAPRINA

En el cuadro 2 se resumen los resultados encontrados sobre esta en--
fermedad.

La tasa estimada de prevalencia de anticuerpos contra el virus de la
AEC fue de 6.35%, dicho resultado se obtuvo de 4 sueros positivos de 63 -
que forman el .total del hato de Tuxtla Gutiérrez que corresponde a la zo-
na centro. Para las zonas de los altos y costa la tasa de prevalencia --
fue del 0%.

E1 intervalo de confianza, para la zona centro con una tasa estimada
de prevalencia de 6.35%, fue de 0.352 a 12.35.

Para las zonas de los altos y costa debido a que la prevalencia fue

del 0%, el intervalo de confianza fue 0.

BRUCELOSIS
En ambas pruebas seroldgicas, prueba de tarjeta y fijacion del com--
plemento, para detectar anticuerpos séricos contra esta enfermedad en los

hatos caprinos muestreados del estado de Chiapas, los resultados fueron -

negativos.
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CUADRO # 2. SEROPREVALENCIA DE ANTICUERPOS CONTRA EL VIRUS DE LA ARTRI-
TIS-ENCEFALITIS CAPRINA EN DIFERENTES HATOS DEL ESTADO DE -

CHIAPAS.
Z0NAS MUNICIPIOS No. DE  CABRAS DE RAZAS CABRAS CRIOLLAS
HATOS LECHERAS
No. DE  TASAS DE  No. DE  TASAS DE
SUEROS PREVALENCIA % SUEROS PREVALENCIA %

Trinitaria 1) - - o/mn 0
2) - - 0/13 0
3) - - 0/19 0
TOTAL DE TRINITARIA - - 0/43 0
Comitdn 1) - - 0/19 0
A 2) - - 0/17 0
y 3) - - 0/16 0
T TOTAL DE_COMITAN - - 0/52 0
0 Teopisca 1) - - 0/44 0
S 2) - - 0/6 0
TOTAL DE TEOPISCA - - 0/50 0
Sn. Cristdbal 1) - - 0/9 0
2) - - 0/14 0
3) - - 0/12 0
4) - - 0/10 0
TOTAL DE SN CRISTOBAL - - 0/45 0
TOTAL DE LA ZONA 0/190 0
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CUADRO # 2. ...CONTINUACION

ZONAS MUNICIPIOS No. DE  CABRAS DE RAZAS CABRAS CRIOLLAS
HATOS LECHERAS

No. DE  TASAS DE No. DE  TASAS DE
SUEROS PREVALENCIA % SUEROS PREVALENCIA %

c Tuxtla 1) 4/63 6.35 - -
E Berriozabal 1) - - 0/40 0
: Ocozocuautla 1) - - 0/4 0
R 2) - - o/n 0
0 3) - - 0/5 0

TOTAL DE LA ZONA 4/63 6.35 0/60 0
C Arriaga 1) - - 0/18 0
0 2) - - 0/12 0
S 3) - - 0/9 0
T 4) - - 0/5 0
A 5) - - 0/7 0

TOTAL DE LA ZONA - - 0/51 0

TOTALES ' 4/63 6.35 0/301 0

No. de sueros positivos/No. de sueros de 1a muestra.
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DISCUSION

Los resultados obtenidos por medio de la prueba de inmunodifusién, -
demuestran que en los sueros sanguineos de las cabras criollas muestrea-
das no se encontraron anticuerpos contra el virus de la AEC, ya que de -
los 301 sueros de cabras criollas ninguno fue positivo, Por el contra--
rio, en las cabras de razas lecheras y sus cruzas si se detectaron anti-
cuerpos contra dicho virus, y aunque la tasa de prevalencia fue baja, se
demuestra por medio de ésta, que la enfermedad se encuentra en los reba-
fios caprinos de Chiapas.

La historia del hato de cabras lecheras muestreadas indica que el -
pie de cria inicial de la explotacion fue obtenido del estado de Coahui-
la, en el cual Nazard y col. ('34 ) obtuvieron una tasa de prevalencia -
de anticuerpos contra el virus de la AEC de 29.1%. Esta tasa de prevalen
cia fue obtenida en cabras de razas lecheras importadas o nacidas en Méxi
co, de los pies de cria importados de los Estados Unidos, en donde la ta-
sa de prevalencia contra el virus de la AEC es de 81% ( 14 ).

Esto indica que los animales introducidos de una zona seropositiva a
un rebafio 1ibre de 1a AEC, juega un papel importante en la diseminacifn -
de 1a enfermedad.

Las cabras criollas en el estado de Chiapas, tienen como funcifn zoo
técnica la produccion de carne y el tipo de manejo es extensivo, por lo -
tanto, 1a posible razén de los resultados negativos encontrados en estas
cabras estd influenciada por éstas, ya que los animales se estdn vendien-
do continuamente y nunca estdn en confinamaiento, evitando de esta manera
el contacto directo con las cabras lecheras importadas, portadoras del vi
rus.

Para evitar que la enfermedad se difunda a los rebafios caprinos crio

110s del estado, es importante efectuar pruebas serolégicas a todos los -
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animales del nuevo pie de cria que se desee introducir de otros estados y
confirmar que la presencia de anticuerpos contra el virus de la AEC, es -
negativa.

También es de suma importancia evitar que la enfermedad se siga di--
fundiendo en los hatos caprinos lecheros, para 1o cual se recomienda que
los animales productores de leche a introducir de otros estados al de ---
Chiapas, sean seronegativos a la prueba diagndstica de inmunodifusidn.

Finalmente, la importacion de cabras lecheras se hace principalmente
de los Estados Unidos y éste es un pais que posee la enfermedad, por To -
tanto- 1a principal medida de control es evitar la introduccién a nuestro

pais de cabras seropositivas a 1a AEC.

Las posibles explicaciones de no haberse encontrado anticuerpos séri
cos contra la brucelosis en los caprinos muestreados del estado de Chia--
pas, se basan fundamentalmente en el nimero de animales en el estado, a -
1o marginado de los hatos dentro de las zonas, a la funcifn zootécnica y
al sistema de explotaciﬁn:‘

La caprinocultura en el estado de Chiapas se encuentra poco difundi-
da, y el mayor nimero de animales de esta especie se localiza en la zona
de los altos, regi6n que por su topografia margina el desarrollo y cria -
de ganado bovino; por lo tanto, la explotacidn mixta entre bovinos y ca--
prinos no se 1leva a cabo, disminuyendo de esta manera la posible trans--
misién de B. abortus de bovinos a caprinos.

Los rebafios se localizan en regiones relativamente marginadas dentro
de cada una de las zonas, y el pie de cria se obtiene de 1os mismos reba-

fios, por 10 que la posibilidad de la introduccién de animales reactores -



-40-

positivos a esta enfermedad es nula.

La funcidn zootécnica de estos animales estd enfocada a la produ----
ccion de carne, y el sistema de explotacion se realiza en forma extensi--
va, por esta razén las posibilidades de contagio se ven disminuidas tanto
por la venta paulatina de animales, asi como por el nulo contacto directo
por no estar en confinamiento.

En el hato de Tuxtla Gutiérrez, a pesar de que el pie de cria origi-
nal fue introducido del estado de Coahuila, la presencia de anticuerpos -

contra Brucella melitensis también fue negativa, 1a razon posible se le -

atribuye al aislamiento del hato y al manejo adecuado que le brindan por-

que estd destinado a la produccién de leche.

Por medio de esta encuesta serol6gica se determina que en las pobla-
ciones caprinas muestreadas no se detectaron anticuerpos séricos contra -

la Brucella melitensis, y que posiblemente en los hatos no muestreados es

té presente la enfermedad, pero independientemente de ésto, el objetivo -
fundamental es disminuir la difusidén de la brucelosis, evitando 1a intro-
duccibn a México de cabras que sean seropositivas a la B. melitensis y --
que el pie de cria a introducir de otros estados de la repiblica al de --
Chiapas, sea examinado por medio de pruebas serolfgicas y Gnicamente per-

mitir 1a entrada de los animales seronegativos.
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