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INTRODUCCION

En México existen cerca de diez millones de cabras ae las
cuales ¢l 96% son criollas. Entre los Estados de la Rept@blica
donde se encuentra el mayor nfimerc de cabras scon: San Lufs Po-
tosi, Oaxaca, Zacatecas, Puebla, Nuevo Ledn, Tamaulipas, Gue-

rrerxo, Jalisco y Chihuahua.

El estado de Nuevo Ledn, localizado en la parte noreste
del pais, tiene una superficie de 6'445,500 has. De las cuales
se considera gue el 56.1% corresponde a vegetacidn clé&sica de
las zonas &ridas y semidridas, la poblacidén caprina en el Esta
do se estima en 583,061 de las gue €l 60% se encuentran en el
sur y el 40% distribuidos en el resto del Estado.. A la produc-

cidn caprina se dedican aproximadamente 13,060 familias..

Para lograr un aumento en la eficientizacidn de los aspec
tos nutricionales y de productividad del ganado caprino es ne-
cesario resoclver diferentes problemas genéticos y fisiolGgicos,
ademés de el control de enfermedades infecciosas como son: An-
trax, Artritis; Brucelosgis, Ectima Contagiosa, Edema Maligno,
E;Eerotoxemia, Linfadenitis y otras. De las cuales la Artritis
y la Linfadenitis son las m&s contagiosas entre los hatos pu-

ros procedentes de Estados Unidos.

La artritis se caracteriza por la inflamacién de la mem-
brana sinovial y cartilagos articulares gue comp¥enden una ar-—
ticulacidn y es una contingencia relativamente comin en los
animales durante su temprana edad. Los probables agentes causa

les de esta enfermedad son: Escherichia coli y los estrectoco-

cos, pero no se puede afirmar gue sean los unicos ya gque exis-

ten otros organismos que también causan la enfermedad.

L.a Linfadenitis se carateriza por la inflamacién de los

ganglios linfaticos y es causada por el Corynebacterium ovis

va que fu€ identificada en ovinos primeramente en 1894.
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Ambas enfermedades son originadas debido a condiciones de
confinamiento, insalubridad, contaminacidén del suelo, pesebres
Yy camas; proporcionando la persistencia de microorganismos en
el medio ambiente durante largos periodos de tiempo, para des-
pués invadir por via linf&tica la corriente sanguinea y ser
transportados a las articulaciones y otras partes del cuerpo.
Dando comc resultado que estas enfermedades por su incidencia y

prevalencia tan alta a nivel mundial causen pérdidas considera-
bles a la ganaderia.

Se hace necesario, encontrar medios adecuados gue permitan
detectar las enfermedades en sus fases tempranas y de esta for-
ma controlarlas, yva que hasta la fecha los estudios realizados
en esta area no han tenido éxito. Es importante poder relacio=
nar la cuenta leucccitaria diferencial con las fases tempranas

de las enfermedades y de esta forma prevenir la incidencia de
las mismas.



LITERATURA REVISADA

Leucocitos

El término leucocito comprende todos los gldbulos blancos
de la sangre y sus precursores. Los leucocitos emplean la co-
rriente circulatoria comoc medio de transporte entre su lugar

de origen y su destino en diversos tejidos del organismo.

El nimero total de leucocitos por milfmetro ct@ibico de san
gre periférica refleja la necesidad que tienen los diferentes
tejidos organicos de la funciédn de los leucocitos. El nGmero
total de leucocitos en estado de salud se da en valores que to
man en cuenta la influencia de la actividad moderada, como ca-—
minar vy comer, sobre el nimero de glébulos blancos en circula-
¢idn. La actividad muscular, con aumento en la frecuencia car-
diaca y respiratoria, aumenta el nfimero de leucocitos en circau
iacidén; a esto se denomina "Leucocitosis fisiolSgica", y se ex
prlica por la redistribucién de los leucociteos gue habian queda
do - secuestrados en lechos capilares coclapsados durante perlo-

dos de relativa inactividad. (Schalm, 1964},

Propiedades fisicas

Los leucocitos (c&lulas blancas) se distinguen de los eri
trocitos (células rojas) porque tienen nlGclecs. Las extensio-
nes tenidas crean la ilusidén de que los leucocitos son esféri-
cos- En realidad son ameboides y, como las amibas, pueden mo-
verse, propiedad que les ha valido la denominacién de cé&lulas
emigrantes. La emigracifén a travé&s de las paredes de los capi-
lares y por los tejidos ambientes se denomina diapédesis (Beck,
1977), cierto nimero de substancias quimicas colocadas en los
tejidos-hacen gque los leucocitos se alejen o se acerquen a la
fuente de tales productos quimicos. Este fendmeno recibe el
nombre de Quimiotaxis (Cuyton, 1971), es normal pecro ¢n condi-

ciones patoldgicas es muy estimulada.



L. capacidad de moverse cs la segunda gran diferencia en-
tre los leucocitos y 1los eritrocitos. Los hematfies permanecen
en la sangre periférica durante toda su vida. 8i no fuese por
su papel en el transporte de gases, serian inlitiles de otro mo-
do. Los leucocitos, en contraste aparecen en la sangre periféri
ca, no porque desempehen ahi su funcién principal, sino porgue
la sangre es un vector conveniente para ellos. Realizan en o-
tras partes sus servicios esenciales. A diferencia de los eri-~
trocitos, los leucocitos son infitiles mientras no salen de la

corriente sangufinea.

Clasificacifén: recuento diferencial

Hay varios m&todos para clasificar los leucocitos, basados
cn las reacciones de tinciftn, formas nucleares y sitios de ori-
gen. Una clasificacidén comin los divide en dos grupos principa-
lesf los no granulocites y los granulocitos. Los nogranulocitos
se subdividen en linfocitos y monocitos. Los granulocitos se
subdividen en neutrsfilos, eosinsfilos (o acidffilos), y bas6fi
los, seqlin las propiedades de tincidn de sus granulos citopl&s-
micos que son tenidos con el colorante de Wright. Las cé&lulas
cuyos grdnulos toman el colorante &cido rojo, eosina, son los
eosinéfilos o acidéfilos; agquellas cuyos grénulos toman el colo
rénte basico azul son los bas6files; y aquellos cuyos grinulos
toman una mezcla neutra de ambos son los neutr6filos. Todos e~

l1los se derivan de mieloblastos.

Acaso la clasificacidn mis simple es la que divide a los
leucocitos en los grupos mononucleares y polinucleares. Una cé&-
lula mononuclear tiene un solo nicleo redondeado o con una 1li-
gera escotadura y ocupa la mayor parte del volumen celular. Los
linfocitos y monocitos son mononucleares. Una cé&lula polimorfo-
nuclear tiene un nucleo literalmente polimorfo gue toma curicsas
formas con muchos filamentos y l1l6bulos. T.os granulocitos son po

limorfonucleares.

Finalmente, los linfocitos y monocitos son producidos en
los tejidos reticulares de los ganglios linfé&ticos y del bazo

(de acuerdo con esto se les nombra células linforreticulares),



y los granuiocitos se producen en la médula Gsea (por ello, se

les denomina células mieloides).

Granulocitos: neutrdofileos

Los neutr6filos, normalmente leucocitos circulantes més
numerosos, muestran las siguientes caracteristicas cuando se
tratan con el colorante de Wright: didmetro de 10 a 12 micras:;
citoplasma rosado; granulos azulados; nidcleo con varios 18bu-
los intensamente bas6filos unidos por filamentos; es decir de

nficleo segmentado.

La maduracifén de un neutr6filo implica estas etapas carac

teristicas:

mieloblasto - promielocito - mielocito -

metamielocito — Forma en banda - neutr©filo.

Granulocitos: eosinéfilos

Los eosindfilos se cara-zterizan por los grinulos citoplés
micos tenidos de rojo. Estos gr&nulos son mds grandes que los
de los neutr&filos; asi, por experiencia, se puede identificar
a }os eosindéfilos por sus grénulos, aGn sin tefiirlos. Los eosi
né6filos experimentan una secuencia de maduracién similar a la

de los neutr6filos.

A pesar de los muchos estudios, no se conoce bien la fun-
cién de los eosinéfilos. La eosinofilia, aumento del némero de
eosin6filos en la sangre, acompafla a menudo a reacciones inmu
nitarias o alérgicas, pero se desconoce la significacidn de es
te fenfmeno. El1 ntmero de eosin®Sfilos en la sangre también es-

td influido por ciertas hormonas.

Granulocitos: bastfilos
Los bas6filos son fAcilmente reconocibles por sus granu-

los citoplasmicos gruesos tenidos de azul obscuro. Maduran pa-

ralelamente a los neutr&filos.

Aunque son pocos, los bas6filos son cé€lulas interesantes

cuya fisiologfa hasta hace poco se ha explorado. Se¢ crce que



son micmbros de la familia de las células sebiceas.

Linfocitos

Se encuentran en los interesmacios de los Srganos linfoil-
des. Su citoplasma no contiene grénulos oue se tifan esovecifi-
camente vy su maduracifn e& congsiderablemente mis sencilla cue

la de los granulocitos.

linfoblasto —=-—=-- prolinfocitos -—————- linfocito.

Meonocitos

Los monocitos son guizd la contravarte circulante de los
macrSfagos filos de los tejidos. Un monocito es mavor clue un
neutrdfilo y tipicamente tiene un nicleo con una muesca o en
forma de rifon. Su citoplasma no contiene grdnulos cue se ti-
nan de modo especifico. La secuencia de maduracidn del monoci-

to es:

monoblasto ———-—- -=- promonocito =—=——==- monocito.

Los monocitos maduros son fagocfticos v actdan defendien-

do al cuerpo contra la infeccién (Beck, 1977).

Hagan, et al. (1970), mencionan aue entre los fagocitos
de la sanare circulante, el leucocito neutréfilo, conocido tam
bién como polimorfonuclear, es el més activo cohtra las bacte-
rias. Es una cé€lula muy mévil gue puede encontrarse errando nor
casi todos los tejidos del cuerno. Generalmente es muy notoria
en los procesos inflamatorios aagudos. Las bacterias nidgenas
tirnen una poderosa atraccidn para cestas ctdulan, v el pus ca-
s1 siempre contiene grandes cantidadesg de ellos. Por esta ra-
z6n los neutrSfilos a menudo son llamados c€lulas del pus. Fa-
gocitan con rapidez muchasgs bacterias a las ocue destruyen por
digestidn intracelular. Estos gldbulos vueden estudiarse con
facilidad in vitro, v por esto se conoce mas acerca de su ac-

tividad fagocitica que cualguier otro tipo de leucocitos.
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Metchnikoff (1883) citado por Hagan, et al. (1970), des-
crihid por vez primera el fenOmeno de fagocitosis, o sea el en
dlobamiento de cualgquier tipo de particulas extranas mediante
la actividad amiboide de dichas células. En una serie de estu-
dios que abarcaron gran parte de su vida, este i1nvestigador
descubri® la mayoria de las caracteristicas gue se conocen hoy
acerca de este interesante grupo de cé&lulas. La magnitud de la
respuesta total leucccitaria, a la infeccidn bacteriana locali
zada, depende de la relacifn neutr&filos-linfocitos (N:L) en
estado de salud. Schalm encontr6 que la relacifn N:L en perros
es 3.5; en gatos 1.8; en caballos 1.1, v en vacunos 0.5. Los
perros frente a infecciones locales graves muestran una cuenta
leucocitoria de 50,000 a 100,000 leucociteos, mientras que en
el vacuno se observa inicialmente leucopenia y luego una linfo
citosis de 30,000; en gatos y caballos la leucocitosis es de

magnitud intermedia.

Alteracién del cuadro Leucocitico

A. Las variaciones en el niimero comoc en el tipo de los leucoci
tos circulantes son valiosas como ayuda para la diagnosis y
la prognosis y provienen de uno de los dos estados patoldgi

COs.

1. Procesos de enfermedades gque afectan en primer lugar los
drganos hematopoyé&ticos, como la medula de los‘huesos,
el tejido linfoide, el bazo y el tejido reticuloendote-
lial.

a). Leucemia
b). Afecciones neoplasticas del tejido linfoide y del

sistema reticuloendotelial.

2. Procesos de enfermedades o estados patoldgicos que afec-
tan otros tejidos u 6rganos originalmente, pero que, de
modo indirecto, alteran la composicién de la sangre cir-
culante por los efectos gque tienen sobre los &rganos he-

matopoy€ticos.
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B. El campo de la diagnosis puede dividirse con varias catcqgo-
rias gencrales basadas en ¢l recuento total de leoucocitos y
en la pauta diferencial.

1. Aumento ¢ dismunucién, ya sea del ntGmero de leucocitos o
.de cualguier tipo de células en particular.

a). Para completar en grado mdximo la informacién, la
cuenta total de leucocitos deberd ser correlacionada
con la distribucién de 'los tipos de células.

2. La alteracitn puede estar en la forma de células no pre-
sentes normalmente en el torrente circulatorio, como cé&-
lulas immaduras o anormales.

3. Hay enfermedades gue no ocasionan cambios en las cuentas
total y diferencial de leucocitos, en cuyo caso un cua-
dro leucocitorio normal puede ser un elemento importante
de informacién para el diagnéstico.

Leucopenia

A. La leucopenia consigste en un descenso por debajo de lo nor-

B.

1.

~mal en el nimero de leucocitos.

Una leucopenia balanceada es ocasionada por una disminu-

cién de todos los tipos de leucocitos.

De ordinario la leucopenia es causada por la reduccidn
de cualguiera de los tipos leucocitarios, en cuyo caso

recibe los nombres de:

a) . Neutropenia (agranulocitosis, granulocitopenia).
b) . Linfopenia.

c). Eosinopenia.

Causas generales de leucopenia.

1.

La leucopenia gue se encuentra en infecciones abrumadoras

Yy en ciertas enfermedades producidas por wvirus, se dehe,

por 10 comin a un descenso de la produccién de cé&lulas, a

consecuencia de una inhibicién de la mé&dula 6sea.
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a). Muchas infecciones que, en su forma habitual locali-
zada, producen una leucocitosis, pueden ocasionar
leucopenia, cuando se generalizan o se llegan a ser

abrumadoras.

b). La leucopenia representa una debilitacidn del proce-
so defensivo del organismo y no es necesariamente de
bida a falta de estimulacitn de la produccién de leu

cocitos.

Un factor leucopénico puede estar presente en exudados
inflamatorios que, en forma ostensible, acarrean una re-
duccidn de las cé€lulas circulantes, al guedar éstas atra

padas en los pulmones, el higado ¥ el bazo.

La mayor parte de las leucopenias ocasionadas por drogas

son leucopenias causadas por:
a). Hipersensibilidad.

1). Solamente uno gue otro caso responde de esta ma-
nera a la droga.

2). La droga act@ia como un hapteno gue se combina
con proteina en el leucocito para formar un antfi

geno.

3). Se producen anticuerpos que son citéxicos y oca-
sionan leuceocit6lisis o aglutinacidén de los leu-

cocitos.
4). De oxdinario es aguda.
b) - Directamente citotéxica.

1). Por lo comGn naturalmente crdnica.

Causas que pueden producir una leucopenia.

1.

Infecciones
a). Un gran nlimero de infoccionoes por virun,

1). Enteritis felina
2). Moquillo (al principio)



3). Hepatitis infecciosa canina.
4). C6lera porcina

5). Influenza porcina

6). Enfermedades de las mucosas del ganado

7). Fiebre catarral maligna del ganado
b). Infecciones bacterianas abrumadoras
c). Infecciones por protozoarios.
Estados caquécticos y de debilitacién
Trastornos hematopoyé&ticos.

a) . Anemia apléstica o hipopl&stica
b). Leucemia aleucémica o leucemia en remisidn
c). Desalojamiento de tejido mieloide de la médula

por apinhamiento de cé&lulas anormales.

1). Osteoesclerepsis

2) . Neoplasmas metast&ticos.
Agentes fisicos
a). Radiaci®n icnizante

1). Rayos X

2) . Agentes radioactivos, como el radio.

5. Agentes quimicoes

a). Antibi6ticos

1). Cloromicetina
2). Penicilina
3). Estreptomicina

4). Terramicina
b). Sulfanilamidas
c). Analgésicos

1). Fenacetina
2). Antipirina
3). Aminopirina

12

Osea
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d). Antihistaminicos
1). Antergan

2}). Piribenzamina
e). Anticonvulsivos

1}. Dilantina
2). Mesantoina
3). Tridiona

f). Drogas antitiroideas
1). Tiouracil y propiltiouracil

g) . Depresores hematopoyéticos
1). Mostaza de nitrdgeno
2). Aminopterina
3). 6—mercaptopurina
4). Mileran

5). Trietileno melaminha
h). Compuestos arsenicales
1). Arsfenamina y neocarsfenamina

i). Otros productos

1). BarbitGricos
2). D,D.T.

3). Plomo

4) . Mercurio

5). Oro

6) . Bismuto

7). Atabrina

8). Quinina

9) . Cloropromazina

10) . Diamox

Leucocitosis

A.

La leucocitosis es una elevacifin por encima del niimero de

leucocitos por milimetro cibico considerado normal.
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ror rorgla aonceral ¢s un solo tino de células el causante
¢l aumento, pero pucde haber aumentos simultdneos en va

rios tipos de células.

La elevacidn del nimero de nutré6filos ocurre con una fre-
cuencia tan superior a la del aumento del nimero de cé&lu-
las 'de otros tipos gque, en dgeneral el término leucocito-

sis implica neutrofilia, a menos que se le agregue un ad-

jetivo, asi por ejemplo, leucocitosis eosindéfila.
grado de leucocitosis depende de varios factores:

La causa de la leucocitosis
La gravedad de la infeccién o la wvirulencia del microor-

ganismo invasor.

La resistencia del animal

a). Los casos muy notables de leucocitosis indican buena
resistencia.

b). Una leve leucocitosis indica que el organismo no estd
reaccionando bien, o gque la infeccifn es demasiado 1i
gera para despertar mucha resistencia.

c). La leucocitosis no se presenta si la infeccidn es en
extremo leve, © si su gravedad es tal que abruma al

animal antes de gque su organismo pueda reaccionar.

Las distintas especies ofrecen distinta respuesta leuco-

citica a las infecciones.

a) . Los perros y los gatos responden por lo comin, a las
infecciones bacterianas con un nOmero total de leuco
citos de 30,000 a 50,000 por mm-.

b) . El1 ganado vacuno puede presentar una elevacidén pegue
na o nula en la cuenta total de leucocitos, si bien
habria un aumento significativo en el nimero de neu=-
tr6filos.

c). El caballo demuestra una reaccién leucocitica més
pronunciada que el ﬁanado npero no al grado de la qgue

despliegan el perro o el gato.
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La localizacidén del proceso inflamatorio.

a).

Un proceso infeccioso localizado produce una mayor

leuvcocitosis neutréfila que un proceso generalizado.

La modificacidén por la terapéutica.

Leucocitosis fisiolSgica.

1. La leucocitosis fisiocldgica es la elevacitn, por encima

la cuenta normal, del nimero de leucocitos, no asocia

de
da
te

Yo

a ningdn proceso de enfermedad conocido. Ordinariamen

todos los tipos de cé&lulas participan del aumento, pe

puede haber tendencia a neutrofilia.

Causas ordinarias de leucocitosis fisiocldgica.

al.

b) .

La juventud del animal en algunas esvecies.

1).

2.

3) .

La cuenta total de leucocitos es mds alta en las
crias aue en los animales adultos en el:

{(a) . Canidos

(b). Bovinos

Una cuenta de leucocitos m&s baja en las crias

que en los animales adultos se encuentra en el:

(a) - Porg¢inos

No hay diferencia significativa entre las cuentas
leucocitorias en las crias y en los animales adul
tos en el:

(a). Equinos

(b) . Ovinos

L.a digostién

1).

2]

En los canidos hay un aumento deo Teageocibon ot
comienza una hora, poco m8s o menos, despufs de
comer, alcanza su mdxima a las tres o cuatroc ho-

ras ¥ luego declina.

En el cerdo, la cuenta de leucocitos puede expe-
rimentar un aumento de mds de 5,000 por mm3 PoY -
encima de la cuenta normal en un periodo de 1 hora y 3/4

6009



16

i

J). Los equinos experimentan con la digestidn una dé
bil leucocitosis.

4) . La leucocitosis propia de la digestifin parece es
tar ausente en los herbivoros, probablemente a
causa de la lentitud de su digestién que esta
constantemente en marcha.

€). El ejercicio esforzado.

1l}). Ta leucocitosis es debida a la redistribucidn de
células normalmente retiradas de la circulacién

activa.

2). En un tiempo se habia atribuido a contraccidédn del
bazo; pero después se ha demostrado su existencia

en individuos esplenoctomizados.

d) . La aprehensién, el miedo v el dolor pueden ser causa
de una leucocitosis, gue suele ser transitoria, y no

acompafiada de manifestacitn de formacién de nuevas
células.

1) . Esta es particularmente observable en el gato e
insignificante en los bovinos y ovinocs.

2). El aumento ocurre sGbitamente y desaparece en

una hora.
e). Las inyvecciones de epinefrina.

1). Producen leucogcitosis aiin en ausencia del bazo.

f) . La prenez.
1) . En los bovinos puede decirse aue los tres cuar-
tos de las vacas exhiben durante ei prenarto, e-
levaci6n del niimero total de leucocitos vy del de
ncutréfilos, obscrv&ndose ¢l mayor aumento dos

semanas antes del marto.

D. Leucociteosis patol&gica

1. La aparicidn simultdnea de fiebre y de leucocitos indica

algun proceso inflamatorio exudative de origen infeccioso
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o una destruccidn de tejido, cuyos productos téxicos es-

14n sicendo discminados.,

1) . Las infecciones agudas por hacterias nica@énas son
la causa principal de leucocitosis. Estos microoroa
nismos son fuente de exudados purulentos, de fiebre

y de leucocitosis.

1) . Estafilococos
2) . Estreptococos
3}. Difteroides

b) . Hay otras bacterias que producen leucocitosis pero

no en grado tan notable.

c). En ocasicnes, algdn virus, como el de la rabia, pro-

duciri una leucocitosis moderada.

2. La ausencia de leucocitosis con fiebre es una observa-
cidén de interé&s tambi&n, puesto gue las afecciones que

pueden producir este efecto son limitadas.

a) . Enfermedades producidas por virus
b). Infecciones entéricas
c). Tuberculosis

d) . Enfermedades producidas por parasitos
3. Afecciones no infecciosas asociadas con leucocitosis.

a). Diabetes

b). Uremia

c). Neoplasmas malignos

d). Hemorragia aguda o hemdélisis

e). Envenenamiento por drogas y productos quimicos.
E. Cambios cualitativos.

1. Un aumento en el nfmero de células inmaduras, o de la se
rie granulocitica, se denomina "una desviacién a la iz-

quierda".

a). Una cuenta leucocitoria baja con una clevacién del

niimero de cé&€lulas inmaduras es "una dosviacidn dege-



b) .

i8

nerativa a la izgquierda".

Una cuenta leucocitoria total elevada con un aumento
en las formas immaduras se considera "una desviacién

regenerativa a la izgquierda".

2. "Una desviacidén a la derecha" es un aumento en el tanto

por ciento de células mé&s viejas (hipersegmentacidn).

{Benjamin, 1962).

Interpretacidn del cuadro leucocitario

a) .

b) .

c).

d).

e).

f).

g).

h) .

La neutrofilia con ligera desviaciédn d la izcuierda
y persistencia de eosin6filos indica infeccién mode-

rada.

L.a neutrofilia con linfopenia relativa y eosinopenia

absoluta indica infeccidn medianamente intensa a gra

- ve.

La disminucién absocluta, intensa y persistente de

linfocitos justifica un prondstico reservado.

La cuentz sumamente elevada de leucocitos basada prin
cipalmente en neutrofilia se considera signo de gra-

vedad.

La presencia de neutr®filos inmaduros en ndmero mas
elevado que el de maduros es signo desfavorable, cs-
ta regla no parece aplicable a los bovinos en la fa-

se inicial de la reaccidn a la infeczién.

Cuando las alteraciones téxicas de los neutréfilos
son intensas, indican infeccidn grave. El1 prondstico

debe ser reservado.

El descenso del ntmero total de leucocitos con dismi
nucidn de los neutr&filos y retorno de linfocitos y
eosinéfilos representa la evolucifin a la normalidad

durante la convalecencia.

La leucopenia es comin en las enfermedades por virus,
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pero se observa tambié&n en infeccicnes hkacterianas
masivas. Es frecuente en el primer veriodo de la mas
titis aguda y otras infecciones bacteriana similares

de losgs bovinos.

i) . La eosinofilia es de dificil interpretacién, pero de
be relacionarse con la posibilidad de una reaccidn
alérgica o antitbxica por descomposicidn de protei-

nas organicas.

j)+ La monocitosis indica cronicidad (Schalm, 1964).

Artritis

La inflamacifén de las estructuras (membrana sinovial y
cartilagos articulares) que comprende una articulacifén es una
contingencia relativamente comfin en los animales, durante su
temprana edad. La artritis es consecuencia de una invasidn bac
teriana que puede tener lugar a continuacién de un traumatismo
local o lo mias probable como una extensidén de una infeccidn
bacteriana especifica en los animales recién nacidos (voliar-
tritis aguda purulenta, piosepticemia, onfaloflebitis). La in-
feccidn puede extenderse a la articulacién desde los tejidos
circundantes, comc en la necrosis pedal (panadizo o paromychia
contagiosa, podredumbres) del ganado bovino, © apartir de in-
fecciones pi6genas gue afectan el endocardio, el ftero, y los
abscesos locales. S5i no se atienden, los cascs de artritis su-
perativa pueden llegar a complicarse por la difusién local

(osteomielitis) o general (piemia, septicemia) de la infeccidn.

El tipo de bacterias gue invaden las articulaciones varia

de acuerdo con la especie animal, aundue la Escherichia coli y

los estrectococos causan artritis en todas las especies. CGene-
ralmente la artritis de los corderos recién nacidos, esti& aso-
ciada con la invasién de las articulaciones por E. coli, Strep

tococcus spp. © Staphylococcus spp., aungue estos Gltimos tam-

bién causan piemia general con artritis sumurativa, en casos

de piemia por picadura de las garrapatas, en los cordereos de
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mas cdad. AdemAs, en los corderos j6venes se presentan algunos
casos raros causados por Pasteurella haemolytica y Haemophilus

agni (Kelly, 1976).

Reconccimiento de las Enfermedades de Articulaciones

La artritis puede ser resultado de una gran variedad de
causas infecciosas y no infecciosas. Pueden estar afectadas una
© varias articulaciones (poliartritis en este caso). Dependien
do de la causa, los signos de la artritis vueden variar. Por
ejemplo, en artritis bacterianas o traum&ticas, la articulacién
afectada puede estar hinchada y caliente al tacto. En artritis
viral temprana o nutricional puede notarse cambios muy lieves
en las articulaciones, en estos casos, la presencia de la ar-
tritis puede manifestarse al observar algunos signos: Renuncia
o dificultad al levantarse, locomociébn lenta, incapacidad del
semental de montar a las hembras o inmovilidad completa de una
extremidad. Afn cuando se notan estos signos, deben considerar
se otras cordiciones gue pueden provocar locomocidn anormal,
tales como: Fracturas, laminitis, pododermatitis y enfermeda-
des de miusculo blanco (deficiencia de selenio). Ademds, varios
problemas neuroldgicos pueden ser mal interpretados como enfer

medades de misculos y esqueleto.

Pueden emplearse varios métodos de diagndstico para inden
tificar la causa de la artritis. Puede ser fitil examinar los
fluidos de las articulaciones afectadas. Un gran nimero de neu
tr6filos dn los fluidos sugieren una artritis bacteriana. Gran
nGmero de cé&lulas mononucleadas son indicativas de artritis vi
ral. En casos de artritis traumética o nutricional, puede gue
no se observe cambios en el flufdo. En caso de artritis bacte-
riana deben realizarse cultivos para indentificar el organismo

causal y seleccionar el antibi&tico apropiado para la terapia.

En casos de artritis traumé&tica o nutricional, las radio-
grafias pueden ayudar a establecer el diagn6stico. En caso de
artritis por virus © micoplasma, puede necesitarse pruebas se-

rolégicas para el diagnSstico. Es obvio gue el &xito del trata-
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miento dependerd de un diagndstico acertado (Sherman, 15%81).

Causas cspecificas de Artritis Caprina

Artritis Bacteriapa.

ILag lacoraciones o haridas profundas (con objetos punzantes)
con las articulaciones punﬂen conducir a una infeccidn bacteria
na. Tales heridas pueden scr atendidas de inmediato. EL area
alectada debe limpiarse bien con jabdn y agua. Si se abrié 1la
articulacidn pucde indicarse sutura. Debe iniciarge terapia oon

antibid6tico para vreveair la infeccién.

En cabritos, pueden ocurrir poliartritis bacterianas; los
microorganismos usualmante involucrados son: Escherichia coli,

Corynebacteriun pyogenas o Stafilococcus. Lia condicidn se reco

noce por cojera e inflamacidn enuna 0 mids articulaciones, par-
ticularmente en las rodillas (genus) y ccrvején. Esta condicién
sc presenta como secundaria a una infeccidn bacteriana en algu
na parte del cuerpo, usualmente en el ombligo y el tracto gas-
trointestinal. Las bacterias llegan a las articulaciones via -
torrente sanguineo. El tratamiento frecuentemente es ineficaz,
sicndo la prevencidén el mejor método de control. El ambiente
poco higiénico y el manejo impropio de los animales promueven
la incidencia de poliartritis. Es aconsejable utilizar paride-
ras y mantenerlas secas y limvias, con camas limpias. Los om=-
‘bliges de los recidn nacidos deben ser tratados con solucién
de yodo inmediatamente después del parto. Los cabritos deben
recibir las cantidades adecuadas de calostro en las seis prime
ras horas de vida; deben ser alojados en lugares tibios vy se-—
cos evitando sobrepcoblacién.
Artritis Mycoplasmal

Los micoplasmas son microorganismos que difieren de las
bacterias en gque los primeros no tiencn pared celular. Presen—
tan dificultad en su cultivo de laboratorio y existe ain mucha
confusién de las especies de micoplasmas responsables de artri

tis caprina. Aparentemente, dos especies son las responsables:
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Mycoplasma carpicolum y M. mycoides. La infeccifn por micoplas

ma produce una severa eénfermedad sistemdtica en la cual la ar-
tritis puede ser el dnico signo, © bien estar acompanada de
fiebres, anorexia, neumonia, diarrea, gueratoconjuntivitis o
muerte sibita. Pueden ser afectados todos los animales del ha-
to, pero los signos mis dramiticos se observan en cabritos y
adultos j6venes. Los brotes son precedidos frecuentemente por
situaciones de“"stress" -caw el descorne. La infeccifn puede es-
tar presente en el hato sin manifestarse por periodos largos.
Cuando varios animales de un grupo son afectados sibitamente
con artritis y otros signos de enfermedad, debe sospecharse de
micoplasma. Cualguier animal muerto debe ser sometido a diag-
néstico de laboratorio. También debe recolectarse muestras de
sangre de los animales vivos para evaluar infeccidn vor mico-
plasma. E1l diagnbstico es importante ya que pocos antibidGticos
son efectivos contra micoplasma. La Tilosina y las tetracicli-
nas pueden ser efectivos para controlar los brotes aungue las

pérdidas llegan a ser altas.

Artritis Viral

Recientemente, se indentificdé un retrovirus como causal
de artritis crfnica en cabras. Se piensa gue muchos casos que
antes no fueron explicados, se debian a esta lenta infeccidn
viral. El virus de la artritis-encefalitis caprina (AEC) fue
reconocido por primera vez como causa de pardlisis progresiva
en dos cabritos de cuatro meses de edad como resultado de in-
feccidn cerebral (encefalitis). Posteriormente se demostrs que
el mismo virus tambi&n produce artritis lenta, progresiva y

crbnica en cabras adultas.

En la artritis viral de las cabkras adultas, los signos
clinicos estd@n limitados a las articulaciones y estructuras ad
yacentes. Las cabras afectadas, a veces muestran inicialmente
hinchazones (fluidos suaves) en las articulaciones, especial-
mente en las rodillas (genus}) de los miembros anteriores. Du-
rante un periodo de dos semanas a meses se desarrolla una mar-
cada cojera que puede progresar hasta €l grado en cgue los ani-
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males estén incapacitados para extender los miembros v para ca
minar. Las radiografias pueden reveler una clasificacifn exten
siva de los tejidos blandos adyacentes a la articulaci6n. E1

flufdo sinovial contendrd un nmero excesivo de c&lulas mononu

cleadas. La necropsia pnucde revelar una proliferacién extensi-

va de la membrana sinovial.

Debido a que la enfermedad ha sido recientemente descrita,
la mayoria de los laboratorios afin no esté@n equivrados para ais
lar el virus o para indentificacidn con pruebas seroldgicas o
inmunodifucién en individuos afectados. No hay tratamiento dis
ponible para la artritis viral. Se cree que las nuevas infec-
ciones resultan por la transferencia del virus de la madre al
cabrito a través de la leche. La eliminacién de las hembras a-

fectadas pueden reducir la prevalencia de la enfermedad en el
hato.

Artritis Nutricional

Existe un sindrome especifico de artritis relacionado con
el consumo excesivo de calcio por los machos adultos. En algu-
nos casos las hembras lactantes y animales en crecimiento pue-
den requerir calcic suplementario en la dieta, mientras que
los macheos adultos gque consumen raciones similares tienden a
desarrollar artritis debido a deposiciones excesivas de calcio
en el hueso (osteopetrosis). La clasificacién proliferativa
(osteofitos) que se forma en los maArgenes de las articulacio-
nes modifican la arquitectura normal de la articulacién y pue-
den entorpecer la locomocitn y actividad reproductiva. Los os-
teofitos pueden verse radiogrificamente. Para prevenir este
problema, los machos adultos deben ser alimentados sSlo con

henos de gramineas, © con maximo 1 kilo de heno de alfalfa por
dia.

Artritis Traumdtica

Debido a que las cabras pelean entre si, es frecuente en-
contrar dafios traumiticos en las articulaciones (dislocaciones,

torsiones, esguinse). Una cojera sUbita e inflamacién de una
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sola articulaci6n sin que se presente fiebre sugiere daho trau
matico. lLas cabras afectadas deben ser aisladas y confinadas,
restringiéndoles el ejercicio. Las articulaciones pueden ser
vendadas con bandas elésticas y se pueden aplicar compresas
frfas para minimizar la inflamacidén. Si la cabra no estd lac-
tando, puede ser tratada con dcido acetil salicilico (analgési
co) o fenilbutazona para reducir el dolor e inflamacidn. La re

cuperacidn depende del grado del dano.

Otras causas de artritis.

Se han reportado en los Estados Unidos brotes de poliar-
tritis en ovejas devido a Chlamydia spp. (un microorganismo pa

recido a los virus) o Erysipelothrix insidiosa {una bacteria).

Aunque estas afecciones no han sido reportadas en cabras, es

posible que puedan ocurrir (Sherman, 1981}.

ﬁiagnostico.

La artritis ha sido experimentalmente reproducida por ino
culacidn en cabritos obtenidos por cesaria, con virus aislado
de'articulaciones artriticas crédnicas, y asi estableciendo la
causa de la enfermedad. Sin embargo, la diagnozis clfnica de
la AEC presentd un problema complejo, porgque no todos los ani-
males con anticuerpo de wvirus de AEC fueron clinicamente afec-
tados. Aun mds, la artritis en cabras puede resultar de la in-
feccidn con otros agentes etiolfgicos tales como bacterias, Mi
coplasma y Chlamydia. De modo que ha sido necesario desarro-
llar un conjunto de criterios para diagnosticar la AEC. El si-

guiente criterio de diagnosis se enlista a continuacidn:

Serologia - Anticuerpo contra el virus de la AEC.

2. Histologia - Tejide sinovial fijado con formalina de espe-
"cies necrosadas exhiben sinovitis hiperplastica crénica con
subsinovial y filtracién de células mononucleares, linfoci-
tos, macrofagos y células del plasma.

3. Radiografias - Exhibird la degeneracién de los huesos en ca
SO0 severo y en otros casos mineralizaci®n del tejido suave.

4. Microbiologia - Aislamiento de bacterias, Micoplasma y Chla
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mydia (aislamiento del virus, requiere té&cnica especializa-

da ¥ no es priactico para pruebas de diagndstico).

5. Fluido sinovial = Determinacién de la viscosidad, color, vo
lumen, conteo celular de mononucleares es frecuentemente ma
yor del 90%.

6. Patologia gruesa - Las articulaciones, bursas v embolturas
tendonicas, usualmente presentan excesos de sinovium, mem-
branas sinoviales hiperplasticas, tejido conectivo fibroecso
y proliferado, material mineralizado s&lido o semisdlido:
grandes &reas generalmente necrosadas en tejido periarticu-
lar, la membrana sinovial puede aparecer café y aterciopela
da; cerosas, V¥V provecciones como dedos y cuerpos rosados
pueden ser vistos dentro de las articulaciones, de las cu-
biertas de los tendones y de la bursa; superficies cartila-
ginosas frecuentemente rugosas o ulcerosas; en casos seve-
ros los huesos subcondriales se encuentran colapsados y las

articulaciones fusionadas.

7. Signos glinicos - Artritis crénica con un curso fructuante
puede aparecer abridptuamente o insidiosamente a cualguier
edad, pero mas frecuentemente en animales adultos; la rodi-

lla' y cualquier articulacién pueden ser afectadas.

8. Historia - Observaci®n de la cabra a través del tiempo, don
de en épocas de frio puede haber inflamaciones y otros "stress"
fisiolégicos (Crawford v Adams, 1981).

Prevensifn y control.

Sugerencias para el control de la infeccidn de AEC y pla-
nes para el establecimiento de hembras libres de AEC han sido
publicados en afios recientes. Estos planes se basan en el cono
cimiento concerniaente a la trasmisifn del virus y ha surqgide’
controversia sobrs: la facilidad de la nrédctica v la cfeaectividad
de estos programas. Estas sugerencias dependen <n gran parte de
la motivaciétn de estiblecer hembras libres de AEC. La gente con
hembras grandes gue las tienen en su casa para consumo familiar

de leche no pueden estar motivados suficientemente para cambiar



26

sus nracticas de manejo para tener hembras libres de la AEC.

Por otrn lado, empresas respetables con ventas internacionales
de ganado de registro pueden vivir temerosos de las pruebas po
sitivas del agar gel inmunodifusitn (AGID) y serian fuertemen-
te motivados a establecer y mantener hembras libres de AEC. Un

plan de control incluiria lo siguiente:

1. Pruebas seroldgicas de todos los animales presentes en el
hato. -

2. Separacidn de los animales con respuesta positiva al AGID

si econfmicamente es posible.

3. Repetir pruebas de AGID a intervalos de seis meses nara ase

gurar gque todos los animales positivos sean identificados.

4. Si alguno o todos los animales positivos son mantenidos por
el momento. La estrategia entonces es cambiar a la crea-
cidén de un nuevo hato libre de AEC con la siguiente genera-

cidén de cabritos.

5. A la siguiente generaci6tn de cabritos, todos los nacimientos
son vigilados y los cabritos son separados de sus madres in
mediatamente. Estos cabritos van a alimentarse ya sea priva
dos de calostro, alimentados unicamente con calostro conge-—
lado de madres sanas o con calostro pasteurizado. Unicamente
los capricultores experimentados con grah conocimiento en
la crianza de cabritos pueden llevar a cabo privar a los ca
britos de calostro, pues estos animales son sugceptiblES a
numerosas infeccivnes. La pasteurizaci®n del calostro es
unha alternativa dificil debido a gue hay que calentar a
161°C y luego congelar. La alimentacifn con calostro de hem
bras sanas puede ser el mejor sustituto y debe ser sehala-—
do gue una hembra seronegativa de la prueba de ACID puede
mi&s tarde presentar el virus vy un pegueio nlmero de nuevos

cabritos podria infectarsc.

6. Los cabritos deben ser criados en cuartos soparardos e hem-
bras y alimentados con leche de vaca o sustituto dc leche
hasta el destete.
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7. Todos los cabritos debe hacerseles la prueba a los seis me-
ses de €dad y después peribdicamente para asegurar su esta-
do seronegativo. Los animales seropositivos deben ser sepa-
rados inmediatamente.

8. Como los nuevos reemplazos del hato maduran, los animales
viejos previamente seropositivos deben ser separados. Cual-
guier animal que muestre signos c¢linicos de AEC debe ser se

parado.

9. De esta manera, la incidencia y prevalencia del AEC en un
hato puede ser drasticamente disminuida en una generacidén vy
vosiblemente eliminarle en varias generaciones, por esto,

es importante apegarse al programa.

La clasificacién de los mecanismos de trasmisién y la res
puesta del animal a la infeccidédn pueden propiciar mejores reco
mendaciones para el contrcl del dano y posiblemente una vacuna
para la prevenci6tn (Sherman, 1983).

Tratamiento

Se puede utilizar los corticoides, sistemdtica o localmeg
te por inyeccién en la bolsa o articulacién afectada. Se debe
observar una estricta asepsia en la inyecci6n de los corticoi-
des en tales puntos. Se puede utilizar metilprednisolona o '
prednisolana. La dosis de metilprednisclana es de 10 a 40 mg.
La duracién de la actividad de una scla inyeccitn varia de tres
semanas a mids de tres meses. La administracidn oral de predni-
solana-acido acetil salicilico produce una mejoria sintom&tica

en la artritis generalizada.

Las jnyaecciones intraarticulares deben reservar para los
casos en los cgue la intervencién quirGrgica no esté indicada

por razones econdmicas © de salud (Kirk, 1974}).



28

Linfadenitis Caseosa (Pseudotuberculosis)

Sinonimia e Historia.

Bacillus pseudotuberculosis ovis, Bacillus pseudotubercu-

losis, Corynebacterium ovis, bacilo de Preisz-Nocard. Nocard
(1888) aisl® un germen del lamparén bovino, que sin duda era

Corynebacterium pseudotuberculosis. Preisz y Guinard (1£91)

asilaron un germen similar del rifion de una oveja. Nocard
(1893) observd este germen enel pseudomuermo equivo. Preisz
(1894) fue el primero en deséubrir completamente el germen y
en observar su parecido con el bacilo diftérico. Al mismo tiem

po, denomind al germen Bacillus pseudotuberculosis ovis. Desde

entonces, se ha comprobade su intervencidén en la linfadenitis
caseosa de ovejas y ciervos y en linfangitis ulcerativas de los
caballos, asi como en varios procesos supurados de los bovinos

entre ellos las lesiones d&rmicas de la pseudotuberculosis.

Buchanan (1911) denominé al germen Bacillus pseudotubercu

losis. Eberson (1918) lo clasificé con los diftercides bajo el

nombre de Corynebacterium pseudotuberculosis (Preisz) Eberson.

(Nocard, 1888; Preisz y Guinard, 1891; Nocard, 1893; Preisz,
1894; Buchanan, 1911; Eberson, 1918), citados por Merchant y
Packer (1970). \

Corynebacterium pseudotuberculosis, en cabras; provoca

una enfermedad crbnica causada por formaciones de abscesos en

los ganglios linfdticos (Blood y Henderson, 1969).

Morfolocgia y reacciones tintoreales.

Eg un microorganismo en forma de bastoncillo vrleocmorfo.
Con gran frecuencia es tan corto que puede confundirse f4cil-
mente con un coco. En el pus caseoso de los ganglios linfiti-
cos a veces se presenta en forma de bastoncitos qﬁe se pareceh
mucho al microorganismo productor de la difteria humana. No
forma esporas y no es m&vil. Retiene bien la tincidn de Gram,

pero no es acidorresistente.
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l.1 finlrgﬂnqq;ul natural.

La enfermedad afecta los ganglios linf&ticos, de modo es-
pecial los del t&rax. En ocasiones, los ganglios linfaticos
afectados se convierten en abscesos grandes y enpapsulados. En
las lesiones recientes el pus es butirose, en cambio en las
crénicas se hace seco y granular, La clasificacidn no es comin.
El pus es inodoro y de color amarillo verdoso. Con frecuencia
los abscesos adguieren un tamano varias veces mayor que el de
los ganglios linfiticos en los que se originaron. A menudo los
nddulos se localizan en los pulmones. Las lesiones crdnicas de
los ganglios linfdticos y de los pulmones tienen un aspecto ca
racteristico al corte. El pus inspisado se halla dispuesto en
capas concéntricas semejando una cebolla. Los nédulcs general-

mente no se encuentran en el higado, el bazeo o el rinon.

Muchos carneros viejos al parecer normales, al ser sacri-
ficados muestran procesos de infeccidn avanzada; de seguif vi-
viendo, hubieran perido peso y debilitdndose hasta morir (Ha-
gan, et al., 1970).

sintomas.

Se observa agrandamiento palpable de uno o ms de los gan
glios linfaticos superficiales, los afectados con mis frecuen-

cia son:

Submaxilar
Preescapular
Supramamario

Popliteo. (Blood y Henderson, 1969)

Canglios linfdticos submaxilares. En el equino estos gan-
glios est&n situados bajo la piel hacia la parte posterior del
espacio intermaxilar; son tan gruesos como un dedo y converdgen
anteriormente. En el bovino y en los canidos, los correspon-
dientes ganglios linf&ticos sc asientan detras dal aspacio in-
termaxilar, cerca del &ngulc de la mandfbula. En los canideos

este grupo estd constituido por lo menos por dogs y muy a menu-
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do incluso cuatro o cinco nddulos.

Ganglios linfdticos preescapulares. Estin situados enfren
te y.en posicifn ligeramente dorsal al encuentro. En el eguino
descansan en el borde anterior del misculo pectoral anterior
profundo; en el bovine y los canidos en el borde anterior del

misculo supraespinoso.

Ganglios linfaticos supramamarios. Estdn situados en el
perineo sobre la glidndula mamaria. En los bovinos generalmente
hay dos nédulcs en cada lado, algunas veces mas; los md&s gran—
des del grupo, gue estdn situados en la parte posterior, pare-
cen rinones de ovejas puestos de canto, aplanados por los la-

dos y aproximadamente de 4 cm de altura.

Ganglios linfaticos popliteos. Estdn situados entre los
mGsculos biceps crural y el semitendinoso, posteriores al miiscu
lo gastrocnemio. En los canidos estos n6dulos estdn situados
aproximadamente en la superficie del misculo gastrocnemio, a
la altura de la articulacidn de la rodilla trasera (genus),

donde se pueden palpar (Kelly, 1976}.

Los absesos pueden romperse expulsando un pus verde espe-
80, en casos raros con afeccifn general se observa neumonia
crénica, pielonefritis, ataxia y paraplejia; la evidencia de
absesos superficiales revela la posibilidad de abscesos inter-

nos que pueden estar en &l:

Mediastino (entrs los ganglios linfaticos de los pulmones)
Gastro-Hepdtico (entre ¢l hfigado v el esté&mago)

Mesentrico {en el intest ino)

Estos absocesos producen sintomas que intoerfiecren con la fun
cién de los 6rganos afectados; el animal enflaguece y se debi-
lita. Los abscesos del mediastino producen tos crfnica y disnea,
hay que tener cuidado con esta enfermedad (abscesos internos)
va que puede ser confundida facilmente con la paratuberculosis

o enfermedad de Johne y Tuberculosis (Blood y Henderson, 1969).
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Mode de Transmisioén.

No se conoce el mecanismo de transmisidn de estas infec-
ciones. Se sospecha gue esté relacionado con contaminacidén del
suelo. Parece probable que la mayor de las infecciones se ad-
guieran a través de excoriaciones cuténeas. La localizacidn de
las lesiones en la regidn del menudillo en los caballos, apoya
este punto de vista. En las ovejas, las infecciones pueden ocu
rrir después del corte de cola, de castracidn o de heridas de
esguilar, aunque esto requiere mayor estudio. En estos animales
es posible gque la infeccibn se puede contraer por la inhalacidn

de polvo (Hagan, et al., 1970).

Nair y Robertson (19274), reportaron que el mecanismo de
transmisidn de una oveja a otra, fue.por comederos infectados.
En cabras la infeccifn puede ser contractada no solo por las
heridas de la piel, sino tambi&n por la ingestifn de organismos
a través de la mucosa bucal. Las heridas de la mucosa pueden
ser causadas por masticacidén de fibras duras, o por heridas que
se hacen entre las cabras al morderse, la cual en un momento da
do, puede servir comc punto de entrada para el patdgeno. Blood
y Henderson (1969) mencionan que la contaminacidén del suelo,
pesebres y camas pueden propiciar la prersistencia del microor—

ganismo en el medio durante largos periodos de tiempo.

Diagnéstico

La apariencia de las lesiones en las ovejas es muy carac-
teristica y on términos generales, no es dificil aislar al or-
ganismo de los abscesos. Las colonias sccas, esScamosas, gue Cau
san hem6lisis en las p!.'ac;as do qgeloga sanere, S Frganaeer orn

facilidad (Hagan, et al., 1970).

Inmunidad.

Awad (1960), describi® una té&cnica de aglutinacidn para
el diganbdstico de la linfadenitis caseosa ovina. Un titulo por

encima de 1:64, se considera significativo.
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Tratamiento y Control.

No existe aflin una vacuna para este mal, pero el método mis
eficaz para el control de esta enfermedad es extirpando el ab-
sceso y tratarlo hasta que la herida cure y no exista ninguna
trasa de exudacién. Para extirparlo se debe hacer una incicidén
vertical y si es posible bien profunda para asegurar un buen

drenaje, se debe recoger el pus con muche cuidado y &ste debe

ser incinerado.

El tratamiento a seguir, es lavando la herida completamen
te con una solucidn anticéptica, el producto es una parte de
solucién de clorohexidina (nolvasan-fordodge en diez partes de
perdxido de hidrbgeno) la cavidad debe lavarse diariamente has
ta gue cicatrice al mismo tiempo gue se trata el absceso por 1la
incicidn y desinfecciéfn, se debe aplicar cuatro inyecciones

diarias de 100,000 U.I. de penicilina con dihidroestreptomici-

na (Guss, 1979).



MATERIALES Y METODOS

Localizagién

El presente trabajo se realiz8 en el Centro de Fomento Ca-
prino "San José&" de la Facultad de Agronomfia de la U.A.N.L.,
ubicado en la carretera 85 México-Laredo, libramiento Noreste
Km 17, Municipio de Villa de Garcia, N.L., estando a una altura
sobre el nivel del mar de 452 m, siendo sus coordenadas geogréa-
ficas 100°27' Longitud Oeste y 25°48' Latitud Norte. El clima
de la regidén es semifrido, con una época de lluvias muy irregu-
lar, encontridndose precipitaciones pluviales gue varian de 225
a 510 mm anuales y con una temperatura media anual de 19.65°C
(Obscervatorio Monterrey, Direcci6n de Geografia y Metereologfia
S.A.R.H.).

En la elaboracidn del presente trabajo se utilizaron 100
animales en desarrollo, de los cuales el 50% fueron machos y el
restante 50% hembras. Los animales utilizados pertenecian a las
razas: Nubia, Alpina, Saanen, Toggenburg y La Mancha; los cua-
les al iniciar el trabajo presentaban una edad promedio de seis
meses.

La alimentacién de los 100 animales de las diferentes ra-
zas, fue una alimentacién balanceada e igual que la del resto

de los animales del Centro de Femento Caprino.

El trabajo consisti6é en tomar muestras de sangre de 1loSs
100 animales cada 15 dias, por un lapso de cinco meses, obte-

niendo de esta forma 10 muestras de sangre de cada animal.
Antes de iniciar el trabaijo se pesaron los animalcs.

Para obtener las mucstras dc sangre, se proparaba primoera-
mente una solucidn de yodo al 10% para usarse como desinfectan-
te. Se utilizaron tubos de ensaye de 13 X 100 , los cuales
se preparaban con anticoagulante "EDTA" v un trozo de cinta pa-
ra la identificacifn del animal. Los tubos de énsavye contenian

también un tapdén de pldstico para evitar la contaminacién de la

sangre.
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g mucstras de sangre se obtenfan de la siguiente forma:

Sc sujetaba al animal mont&ndose sobre él.y doblandole el

cuello hacia un lado.

Ya sujeto el animal, se anotd en el tubo deensaye, la identi-~
fici: 1bn del mismo gue consistid en: raza, sexo y nimero de
registru, el cual se obtenfia de la argolla aue lleva colga-
da al cuello, o en su defecto del tatuaje de la oreja iz-

guierda del animal.

Se procedid a sacar la muestra de sangre, utilizando para
esto agujag nitmero 16 previamente esgterilizadas, la cxtrac-
cién de la sangre se efectuaba oprimiendo la vena yugular
con el dedo pulgar de la mano izovulierda a la altura de la
base del cuello del animal, provocando de esta manera gue
la vena se edematize por la obstruccidn de la circulacidén
sanguinea. Edematizada la vena, se tomaba una aguja y se in
troducia subcutaneamente a la altura media del cuello, en el
interior del cuello se hacfa wn rovimiento paralels a este, de abajo
hacia arriba, para canalizar la vena y de esta forma extraer
la sangre, procurando gue &sta saliera a chorro para evitar

la c¢oagulacién.

4. Cuando la sangre fluia de la manera antes mencionada, se tomaba

el tubo de ensaye previamente identificade que se encontraba
en una gradilla y se depositaba la sangre hasta tres cuartas
partes de la capacidad del tubo, procurando que &sta se des-
lizara por el contorno para evitar la destruccién de los com

ponentes de la sangre al caer bruscamente en el tubo.

Inmediatamente después de obtenida la muestra de sangre, se
tapd con un tapdn de pléstico y se procedid a mezclarla cui-
dadosamente con el anticoagulante "EDTA" por un minuto, has-—
ta que el anticoagulante guedara perfectamente disuelto en

la sangre.

Las agujas utilizadas sc introducian a la solucidén do yodo
previamente preparada, para lavarsio con o anag joerin g doesecha

ble con el fin de gue no guedaran reosiduod - sang. o on la
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aguja gque pudiera contagiar a otro animal.

Cabe mencionar que cste procedimiento se debe rcealizar lo

mads répido posible, para cvitar la coasgulaci6n de la sangre,

Una vez obtenido un nlmero razonable de muestras, se colo-
caban en la gradilla y se métian a un refrigerador para evitar

la descomposicidn de las mismas.

Por Gltimo, ya que se obtenian las muestras de los 100
animales, se acomodaban en una hielera con congelantes y hielo
para ser transportadas al Laboratorio de Diagndstico Veterina-
rio de la S.A.R.H. localizado en Linares, N.L., donde serian

analizadas.

En el Laboratorio de Diagnéstico Veterinario se realizdé

el andlisis de las 100 muestras como se describe a continua-

cidn:

A. Preparacifn del Frotis

1. Método de portaobjetos
a) . Ténganse en alcohol de 959 listos para ser usados al
gunos portacbjetos de aristas suaves, libres de des-—
conchaduras. _
1). S&guense con un pano limpio o toalla excentos de

grasa.

b). La muestra deberd mezclarse bien antes de tomar con
un tubo capilar o con un aplicador una gotita que se
colocard cerca de un extremo del portacbjetos, el

cual descansard sobre una superficie plana.

c). Apoyese el extremo de un segundo portaocbjetos (porta
objetos extensor) contra la superficie del primero,

sosteniendolo de modo gque amhos formen un dngulo Jde
30 a 45°.

d). Deslicese el portaobjectos extensor suavemente hasta
tocar la gota de sangrc y, cuando la sangre aee haya

corrido, por capilardidad, mojando la arista del por
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taobjetos por dentro del mismo en unos dos tercios,
empujese el portacobjetes extenscr hacia adelante, con
un movimiento uniforme y continno. La sangre lo segui

ré, formando una delgada pelicula.

1). Una extensién delgada es esencial para la buena

observacitn de la morfologia celular.

2) . El1 espesor del freotis donenderd del tamano de la
gota, del angulo que formen los portacbjetos v

de la rapidez con gue se deslice €1 extensor.
@) . Ségquese ripidamente moviéndolo en el aire.

1). No utilizar el calor ni sonlar sobre el portaocb-

jetos vara secarlo.

2) . Una causa de que aparezcar dentados los eritroci

togs es la lentitud del sccado de la pelicula.

f). Tinase dentro del término de una hora para obtner me

jores resultados.

1). Si la tincién no puede efectuars. dentro de un
tiempo prudente, puede conscrvarse fijando la pe
licula con alcohel metilico abscluto (Benjamin,

1962).

B. Tincién del Frotis.

1.

Tincidn de Giemsa

a). Coléguese un frotis secoc en un vaso de Conlin para

tincidbn, en el que se ha puesto aleohol met Tlico ab-
soluto, y déjesc de tres a cinco minal o8 fsar 1 e e
Fije.

b). Viértase el alcohol del vaso y déjese secar el fro-
tis.

c). Pasese el frotis a un segundo vaso de Conlin gue con
tenga tintura de Giemsa y dé&éjese tefiir nor espacio

de 15 a 60 minutos.
1). La soluecittn de Giemea suninistrada mor el comer-—
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cio se diluir§ en la proporcidn 1:10 en solucién
amortiguadora; o bien, se preparar&n cantidades
pequenas agregando una gota de la solucifn comer
cial por cada ml de solucién amortiguadora en

agua destilada.

d). Livese completamente el frotis con agua y déjese se-—
car apoyado sobre un costado, o bien, s&juese con pa

pel secante (Benjamin, 1962).

Recuento Diferencial de Leucocitos

Consiste en clasificar cuidadosamente 100 células selec-
cionadas al azar en una extensién de sangre tenida, baséndo
se en las reacciones de tincidén, formas nucleares y sitios

de origen (Beck, 1977).

En el Laboratorio de DiagnSstico Veterinario, también se

cuantificaron los siguientes datos: Recuento de Eritrocitos

3 ; :
por mm  , Recuento de Leucocitos por mm3, Hematocritos en por-

ciento, Hemoglobina en g/100 cc, y Volimen Globular Medio en

. 3 . . .
micras , los cuales se describen a continuacién:

Recuento de Eritrocitos

A. Llenado de la pipeta.

1. Si se usa sangre con un anticoagulante, el espé&cime.. .e-
berd ser cuidadosamente mezclado, inviertiendo el tubo
de sangre por lo menos 20 veces antes de extraer la mues

tra. Evitese sacudir violentamente.

2. Se emplea la pipeta especial para dilucifn de eritroci-
tos graduada hasta 101 y se aspira la sangre hasta la di

visidn 0.5 exactamente.

3. La punta de la pipera deberd estar limpia de sangre antes

de meterla en la solucidn diluyente de eritrocitos:

Solucidén de Gower:
Sulfato sodico anhidro 12.5 g
Acido acético glacial 33.3 m!
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Agua destilada 200.0 ml
Sclucitn de Hayem:

Clorurc merclrico 0s 5
Cloruro de sodio 10 o
Sulfato s6dico 5.0 g
Agua destilada 200.0 ml

Solucitn salina fisioldgica:
Esteril, o recién preparada y filtrada

La solucidn diluyente se aspirard mediante una succidén
sostenida hasta la divisifn 101 haciendo girar lentamen-—

te la pipera mientras se llena.
a). La sangre gueda 4iluida al 1:200.

Llévese la pipeta a la posici®n horizontal y coldguese el

dedo sobre la punta antes de guitar cl tubo de goma.

La pipeta debe ser sacudida durante tres minutes por lo

menos, preferiblemente en un agitador.

B. Recuento de Eritrocitos

1.

La cuadricula del hemocitlmetro y el cubreobjetos espe-
cial deben estar completamente limpios y desprovistos de

polvo y grasa.

Coldéquese el cubreobjetos sobre las costillas que le sir

ven de soporte en la camara de recuento.

Descidrtese, por lo menos un tercio del contenido de la
pipeta y enjudguese la punta de modo que no aqgucde 1 igui-
do adherido a ella. Esto elimina el liguido de la porcién

capilar de la pipeta gue no mezcld con la sanure.

Teniendo un dedo sobre el extremo superior, arrimese la

punta al espacio comprendido entre la cdmara de recuento
v el cubreobjetos. El ligquido se extenderd en este espa-
cio por capilaridad, asi cuando vaya por los tres cuartos
de este espacio, retirese la pipieta, pues con el liguido

que ha pasado, habrd bastante nara que se ternine de lle-
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nar dicho espacio.

a). Cualguier exceso de liguido arrastrard células has-
ta los surcos y serfia necesario limpiar la cdmara pa

ra volverla a llenar.

5. Déjese pasar unos minutos para nue se estabilicen las cé
lulas, si bien deberd svitarse la evaporacidn gue intro-

duciria un error de importancia.

6. Localicese con un objetivo de pequeno aumento el cuadro

central de los nueve cuadrog grandes.

7. Con el objetivo de gran aumento cuéntesc todos los eri-
trocitos en 5 de losg 25 cuadrcs vequenos en gque se divi-

de el cuadro grande centval.

a) - Cada uno de los cinco cuadros poeouenos estd emmarca-
do por lineas dobles o triples y a su vez, subdividi
do en 16 cuadritos. En total, se efectila el recuento

en 80 cuadritos.-

b) . Cuentese las cé&lulas, empezando por la izquierda de
la fila superior de cuatro cuadritos, luegoc de dere-—
cha a izguierda en la fila siguiente, v asgi suscesi-

vamente.
8. Cidlculo

Células contadas x 10 (0.1 ml de profundidad) x
5 (1/5 mm2) x 200 (1:200 de dilucidn) =

‘L . 3
eritroclitos por mm .
0O gea:

Suma de c&lulas de los cinco cuarddlritos muitinlicads nor

; ; 3 ; B
10,000 = total de nritrocitos por mm (Benjamfn, 1962).

Reccuento de Leucocitos

A. Llenado de la pipeta:

1. se sigue la té€c¢nica descrita para el recuento do eritro-

citos, con la salvedad de que la pipeta estd graduvada
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hasta 11.

Se aspira sangre hasta la divisién 0.5 y se enjuaga la

sangre- de la punta.

Sc introduce la pipeta en el liguido de dilucidn para

leucocitos y se aspira despacio hasta la divisidn 11.
Esto nos da una diluci6n de 1:20.

a). Solucién diluyente de leuc” "itos.
1). Solucidn N/10 de Acido clorhidrico.

(a). 1 ml de HCl concentrado en 100 ml de agua de

una solucidén decinormal con aproximacién su-—

ficiente.
2). Acido acético glacial 2 ml
Violeta deo genciana (sol. acuosa al 1%) 1 ml
Agua destilada 100 ml

Filtrese antes de emplearla.

Cabe mencionar qgque cstos diluyentes destruyen los evritro-
citos, pero dejan los leucocitos intactos (Medwav, et al.
1973).

Agitese durante tres minutos, hasta mezclar completamen-
ta. '

B. Recuento de leucocitos

1.

Descartense dos o tres gotas de la pipeta antes e llenar

la cémara de recucnto.

Dejese pasar un minuto nara aue los lTeucocitos sc ostabi-
licen, con el okjetivo de pequena aumento, cuentese el nd
mero de cé&lulas en cada uno de los cuatro cuadrados gran-

des de las esquinas.

a). A fin de poder detectar los leucocitos como objetos
uniformes obscuros es necesario reducir todo lo posi-
ble la iluminacién.
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b). La norma para incluir o excluir las células gue to-
can las lineas es la misma gue para ol recuento de

eritrocitos.

3. Calculo.

Células contadas x 20 (1:20 de dilucidén) x 10 (0.1 mm deo
profundidad) .

4 (numero de milimetros cuadrados contados)

_ . 3
= leucocitos por mm™.
0 lo que es lo mismo:

Suma de c&lulas contadas en los cuadrados de las cuatro
esquinas multiplicadas por 50.

= total de leucocitos por mm3 (Benjamin, 1962).

Hematocrito

1s

Determinacién de Hemoglobina por el Hemoglobindmetro

1.

Se coloca el tubo capilar o tubo de Wintrob en la centrifu-
ga procediendo a centrifugarlo a 3,000 & 3,200 revoluciones
por minuto, por un tiempo de 15-20 minutos mara que se reil-
nan los eritrocitos en una columna compacta en el fondo del

tubo.

Cucndo se ha completado dicha columna, se lee el volumen ex
presado en porciento, midiendo la altura de la misma en la

escala graduada gue parte del fondo del tubo.

Llenese la pipeta de glébulos blancos hasta la marca de 005
con sangre vonosa bicen mezelada y agregar [T N/10O hasta la
marca 11. Agitese hasta homogoeneizar como e hace parag |

cuenta leucocitoria.

Esperese media hora con €l fin de que la hemoglobina sc

transforme en hematina Acida.

Mezclese el contenido de la pipeta por agitacifn horizontal

por espacio de un minuto.
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4. Desechense dos gotas del ligquido de la pipeta con objetito de
no tomar en cuenta el liguido sin mezclar contenido en la

luz de la pipeta.

5. Coloquese el vértice de la pipeta en la lamina comparadora

por la hendidura gue forma el borde del cubreobjetos.

6. Esperese que por capilaridad se llene completamente el espa
cio subyacente al cubreobjetos. LEs conveniente que fluya 13

guido por el otro extremo.

7. Coloquese la lamina comparadora en el aparatdé y observese a
través del lente. Muevase la limina hacia la derecha v ha-

cia la izquierda hasta lograr equiparar el color.

8. Lease en gramos por 100 cc frente al color patrdn encontra-
do (Coffin, 1966).

Volumen Globﬁlar Medio.

El volumen globular medio muestra la relacidén existente
cntre el nimero de globulos rojos y la columna de los mismos

cn ¢l tubo de hematocrito.
Cdlculo:

Exprese el volumen de la columna de eritrocitos por
1,000 cc de sangre, moviendo el punto decimal un lugar hacia
la derecha en la lectura de hematocrito. Exprese el nGmero de

eritrocitos en millones como en el cidlculo precedente.
Entonces:

Volumen de la columna de eritrocitos por 1,000 cc
Eritrocitos en millones por mm3

= Volumen Globular Medio en micras3

Ejemplo: Eritrocites 6'500,000, volumen de eritrocites (hemato
critos) 45%.

== = §£7.6 micras ciibicas de V.G.M. (Coffin, 14%66)
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De esta forma, el total de datos gue obteniamos de las -
muestras de sangre en el laboratorio y gque se tomaron como va-

riables, eran:

Eritrocitos en millones por mm
Leucocitos en miles por mm
Hematocrito en %

[lemoglobina en g/100 cc

Volumen Globular Medio en micras
Linfécitos en $%

Neutrdfilos (segmentados) en %
Monocitos en %

Eosinéfilos en %

Ras6tfilos en %

Ademdas, se tomaron como variables: Raza, Sexo, Pcso al Na
cer v tipo de parto.
El M&todo utilizado fue Redresidn Lineal Miltiple, Disefio

completamente al Azar y pbruebas de Comparacién de Medias "Dun-

can
Yi = BU + B]_le + rrrrory + Bn xni + Ei
. = + T, + E,
Yl U Tl El
Buscando con este método una correlacién entre los datos
obtenidos y la presencia de la Artritis y/o Linfadenitis on

sus fases tempranags.

Se realizdé una inoculacidén como brucha on blanco.



RESULTADO S

En el perfodo de Junio a Noviembre de 1983, tiempo gque du
ro el presente trabajo, se présentaron seis muertes, de las
cuales cuatro fueron atribuidas a la linfadenitis, como resul
tado de la necropsia en los animales, y Jdos fueron a causa de

_problemas no relacionados con éstas enfermedades.

En la Tabla III, se muestran los casos ocurridos de artri
tis y linfadenitis y su porcentaje en las distintas razas. Co

mo se puecde observar, la mayor incidencia de artritis se pre-

sr:nté on cabras de la raza Nubia, después on cabras de 1a ra-
va Dannen, Touggenburg, Alpina y 1a Mancha, Loo casos de o 1inla
denitis v ¢l Gnico de artritis-linladenitis se prescentaron on

la raza Nubia.

La Tabla IV, nos muestra gque no existid relacién entre 1la
presencia de las enfermedades y €l tipo de sexo de los anima-
les, yva que tantc machos como hembras fueron susceptibles en

proporciones estadisticamente no significativas.

Se observd diferencias estadisticamente significativas on
tre la cuatificacidn del hematocrito, linfScitos y neutrdfi-

los con la presencia de artritis (véase Tabla V).

1os andlisis de varianza de las variables significativas

sc presontan en las Tablas VI, VII y VIIT.

Los resultados obtenidos de la comprobacifn de medias (Fi
gura 1), nos muestran que 105 dias antes de gue se presentara
la artritis, el valordel hematocrito 33.2859 se encuentra sig
nificativamente por arriba de la media (29.8961) de los anima

les no afectados, e igqual ocurre 30 dias antes de que se pre-

sente la enfermedad, en el cual el valor del hematocrito oy
de 32.9429. Por lo que soe asume qguce 1a cucnta dol homal oot i bo
guarda una relacidn dirccta o significabiva con lag o e

vias de la artritis.
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TABLA I1I. Nuimeroc y porcentaje de los casos de artritis y/o lin-
fadenitis entre los animales separados por raza.

NG ARTRITIS - T INTADENITIS T BRTRITIE Y/O
Animales No. de casos % No. de casos % LINFADENITIS
positivos por razw Positivos por raza No. de c. %

Positivos por raza

03 Nubios 30 47.61 7 11.11 1 i.58
24 Alpino 3 12.50 0 - 0 -
& Sannen B | 16.66 0 —— 0 _—
6 Toggenburg 1 16.66 0 —— 0 e
! La Mancha 0] - ] —— 0 & sz

TABLA IV. Relacién del nimero de animales enfermps y su tipo de sexo.

o

SEXO TOTAL
ENFERMEDED MACHOS HEMBRAS
Artritis 19 16 35
lLinfadenitis 4 3 7

TABIA V. Andlisis de varianza de la prueba hematolégica con relacién a la pre-
sencia de artritis y/o linfadenitis en cabras.

ARTRITIS ILINFADENITIS

- SIGNIFICANCIA (.05)
Fritrocitos No He
lcuoncitos No e
lematoeri to Si¥ g
Hemoglobina No e,
l.infocitos Si* v,
Neutr6filos (segmentados) Si* N
Monoci tog Ko A No
Eosintfilos No No

V. G. M, NO No _

* P <.01
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TABLA VI. Analisis de varianza para la cuantificacidén del he-
matocrito en los estados previos de la artritis en
cabras.,

Fe¥ s G. de L. S de C C.M. f cal.

Entre grupos 9 536.2074 nN9.5780 2.633*

En grupos a53 21560.6618 22,6240

Total 962 22026.8692

* P <,01

TABLA VII. An&lisis de varianza para la cuantificacidn de 1in

focitos en los estados previos de la artritis en
cabras.

F.v.

G. de L. S de C C. M. f cal.
fnl re gropos 9 4763.7731 529.3041 3.270*%
ITn dqruapos 953 154245.1988 161.8523
Total 962 152008.9720
*xp <.001

TABLA VIII. Andlisis de

trofilos en

varianza para la cuantificacién de neu
los estados previos de la artritis en

cabras.

F.V. G. de L. S5 de C C.M. f cal.
Ertre grupos 2 4675.591 4 H19.5102 O
En grupos 953 1463491002 153,607
Total 262 151024.691¢
*¥* p < ,001
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En la Figura 2 se presentan los resultados de la comrara-
cidén de medias de la cuantificacifn de linfbcitos observindo-
se las siguientes fluctuaciones; 90 dias antes de gue se pre-
sente la enfermedad ccurre un aumento significativo (70.5000}) por
arriba de la media normal, 60 dfas previos a la enfermedad,
la cuenta de 1inf6citos sufre un descenso estadisticamente sig
nificativo (58,2286), 30 dias antes de la presencia de la ar-
tritis, se observa un aumento significetive (71.0571). Una ve:z
gque la enfermedad se ha establecidco, la cuenta de linfdcitos
vuelve a la normalidad, por lo que se puede asumir gue la cuen
ta de linfécitos guarda relacidn significativa con las fascs

tempranas de la artritis.

La comparacidn de medias de la cuenta de neutrdfilos nos
muestra que tres meses antes de gue se presenta la enfermedad
ocurre un descenso significativeo por debajo de la media normal
para después sufrir un aumento significativo 60 dias antes de
gue se presente la artritis; después vuelve a sufrir un descen
so significativo por debajo de la media normal de la cucnta de
neutrofilos; para después normalizarse y producirse la enfarme
dad. La cuenta de neutréfilos en los animales afectados volvia

a la normalidad, al igual que los linfécitos (véase Figura 3).

El anflisis de varianza de la Tabla IX, nos muestra que
cxiste diferencia significativa entre el tipo de parto del ani
mal y la presencia de artritis en cabras. Por otra parte, en
la Tabla X, se¢ hace notar que el 44% de los animales provenien
tes de parto simple presentaron artritis, al igual que el 36.6%
de los animales nacidos en parto doble y el 7.6% de leos anima-
les provenientes de parto triple. En cuanto a los casos de lin
fadenitis, no se encontrd que existiera diferencia significa-

tiva.

En cuanto a la prueba en blanco realizada en cinco cabras
criollas, las cuales fueron inoculadas con lfguido sinovial
contaminado que se introdujo por via directa en la cdpsula si-
novial de cada animal, con el prop6sito de provocar la cnferme

dad, para tomar muestras de sangre cada tercer dias, no sc ob-
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tuve respuesta a la inoculaci6n por parte de los animales des-—

pués de 45 dias que se trabajo con ellos.
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TABLA IX. Anadlisis de varianza del tipo de parto del animal en

los estados previos de la artritis en cabras.

F.V. G de L. S. de C. C.M. f cal.
Entre grupos -1 4.%7656 4.7656 12.909**
En grupos 260 354.3955 .3692

Tital 961 3659.1611

*% p < 001

TABLA X. Relacidén del tipo de parto del que provienen las ca-

bras con la presencia de artritis y/o linfadenitis.

o

ARTRITIS T LINFADENITIS
No. del tipo No. de casos % No. de casos 2
de parto Positivos por parto Positivos pPor parto
27 Partos simples 12 44.4 1 3.7
&0 Partos dobles 22 36.6 4 6.6

13 Partos triples 1 7.6 2 15.38




Rty ELORE T e T LiiTiTILr LBOTEITCT TARETRAESE
1926s” SO~EIAIICINTT TCC-TOTEY LU . YL lenegt - T TR 16— FeuTTTIOTT IBIVE, TUSEZ
. - R e . '} R R 7 1 . = o - pa
SLERS {0-3dLlcLitn RSN SN 172323 . T e 10— 2222847430 R IIX
B
LTE6S Weodoeg” [0-Z205 120~ Lt 097 TLEEE AT 0= d2F9618%9° FTATUSPLIITT TTX
s
i
8TUEE T EC-RATTZLIEFT T0-Trpi D Lo~ SRV E R S e 10- Flitogooen: EUTGOTEIURE £0X
o
£80stg " PO=-3ICeoPIeT - TT0-Erelre U t- RS TRLTEELMNE - ZLEZ60201° §2Er TOX
T o E el £ it e TR SRR, ~ PR § - . - - -
- TiAs < T 1 CO-0E UL B8y GYERTYNE o SRR T 0= E3909cest TeTOoTUL €835 ~{I
C
8 S B edm e B s b s i mepm SR = s : 5 s
LuvBs e IS B SO-EAVIROTTT e g Bl 2V T EI i 4 c0- JEC-ISSES se3Toluck 7TH

5Teeb” TO-GELLT2035 — P I0~BI0L898 Lo~ Yo TR TIZERUEET €0~ GLOLTLEGS SoTEzouTsC 74
UEARFR IO-S5si=Trie = "T0-38cir il = ERERLIVEAE R e 1 £0- EissTieses sopejussies TN

. = S ik e e ’ - - o = - - . . - : % — g e
eonsE T=EUL pasl, Breal CRREER RRGREEE % COLEIL L - e s sy cG= HIFLEQLDC §03TTOITTT LIl
s W

63035¢ " TO-as0rLnet TT0-322G9005 1 - AGI8%SSRCT - )

‘ SUREEETES 0= J095T9L08" $03T00X2T LT I
200"
919g€” el tol St ol (i AL CICIOST TTBDLELTT TSR - ZZTggevie” T3TAIURRI 20

GEETE"  CO-Z00SITEA5"  T0-ZC8TCT9T'-  CEg0LrLTi- it oo s T0- ETL6STTSY - KoL A RN
QOO. N
SG00E"  CO-EIirsfirg- /IC-E0ICIfACl- 95I0SG - IETIFOL 6 z0- dT0618ETL” §03T000NYT TN
oa2
BORLT CeISErETIE - ¢ BLITIZT - 7Li§990° ¥~ SLAGPEBT 10- 80609135T" o3aed -5 oI
Q -
£OEPET T2~ROLJTTIETU- TTO-RETTTAGTS T~ BOUSELL D TaTsoLL 10- 98LT0CCET" TooTr € §iX

[
w

80CGT" TO-Tiseod0ETY ' 10~3L98%2L 1T - e BLI0LTY C0— ©3TooCIsL” 0qTIDOIwu; E0X

-
T
=9,
L
o
i

- VENT Tl
TIGTd U 20 _CTEAANL 000 I0d & VIgegliiigas a GIVNIS *S3g FIAVIH)

eyt e B T M RS e e o e e e it e Ay o e her S A et e

.O..:..;. ID ¢R sT31833¢ Op EToueptI2ut

2T ITOITANS 3D UOAPIVIY SnNp SOUYRTIRA SU vasd S00TASIVRIS0 s0uUnbTE 8P RIFSONW CIN YISTS



DISCUSION

Como es sabido que los linfécitos y neutrsfilos son célu-
las que responden a la infeccién y gue &sta ocurre cuando la
cuenta de linfécitos disminuye y la de neutréfilos se incremen
ta. Cuando esto ocurre, se sospecha de una infeccién bacteria-
na lo cual gquedd comprobade va gque los resultados obtenidos en
cuanto a la respuesta leucocitaria a la infeccién, dependieron
de la reaccién neutrdfilos-linfdcitos (N:L) obteniéndose el
mismo resultado de Metchnikoff (1883) citado por Hagan, et al.

(1970) .

De esta manera se puede deducir, segin los resultados ob-
tenidos gue 60 dias antes de la presencia de la artritis los
linf6citos sufren una disminucidén en su cuenta (Figura 2), a
la inversa de los neutr6filos en los cuales aumentd su cuenta
(Figura 3), por lo que se sugiere tomar muy en cuenta este ne-

rfodo para desempefiar medidas preventivas en contra de la ar-
tritis.

En cuanto a los cambios ocurridos antes de los 60 dfas
previos a la enfermedad se puede asumir que el organismo se

encontraba en periodo de incubacién.

Por lo gue corresponde a los casos de linfadenitis, no se
puede asegurar gque los estados previos de esta enfermedad no
guarden relacidn con la cuenta diferencial de leucocitos, ya
que los casos gue se presentaron fueron minimeos, y de los cua-
les cuatro de ellos fueron atribuidos a esta enfermedad al de-

tectarse posibles signos de linfadenitis en la necropsia.

En cuanto al conteo del hematocrito, no se ha report ado
~que guarde relacibn con la presencia de artritis, por 1o nual
se hace mencidn gue en el presente trabajo los resultados obte
nidos nos reportan que el hematocrito sufre un incremento en su

cuenta, siendo este significativo en las etapas previas de la

presencia de artritis.
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Tomando en cuenta que los animales inoc. lados no presenta
ron respuesta a la inoculacifn, se puede meicionar probables

factores que fueron causa de gque no se des:crollara la enferme
dad:

1. Resistencia naturai por parte de Hs animalces (criollos)
2. Que el ligquido sinovial inoculc ne contenia agentes
etiolbgicos infecciososg.

3. Falta de tiempo para el desarr Lo de la enfermedad.
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CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

De los resultados obtenidos en el presente trabajo se pue

concluir lo siguiente:

Se ve alterada significativamente la : w@enta diferencial leu

cocitaria en las fases previas de la :rtritis.

El conteo del hematocrito guarda re'..cidn significativa con

las fases tempranas de la artritis.

La disminucidén en la cuenta de linfdcitos asocia con el in-
cremento en la cuenta de neutrdfilors gson causa de infeccio-

nes bacterianas.

Sospechando gue la artritis encortrado es una infeccidn de
origen bacteriano, es posible tratarla con antibidticos en

sus fases previas.

Se sospecha gue el periodo desde gue el organismo se ve ata
cado hasta que se presenta la enfermedad es de 90 dias, to-

mando en cuenta la grafica No. 3

Se recomienda que se sigan realizande trabajos similares,

para lo cual se hacen las siguientes recomendaciones:

1.

Tratar la artritis en sus fases previas condiferentes anti-

bidticos, tomando en cuenta los periodos mencionados.

Inocular si es posible, animales de razas puras para conho-

cer su respuesta a las enfermedades infecciosas.

En general, realizar m&s estudios en esta area.



RE SUMEN

El presente trabajo se realizd en el ~entro de Fomento Ca
prino "San José&", de la Facultad de Agror .a.fa, U.A.N.L., ubica
do en la carretera 85 México-Laredo, lib ‘miento Noreste Km.
17, municipio de Villa de Garcia, N.L., :eniendo una duracidén

de cinco meses.

Los objetivos de este trabaijo fur'nn los de determinar la
presencia de las enfermedades en sus fases tempranas y el de
determinar si altera la cuenta diferencial de leucocitos la fa

se previa de la enfermedad.

Se utilizaron 100 animales en desarrollo, de 1los cuzles
50% fueron machos y el restante 50% hembras. Los animales uti-
lizados fueron: 63 Nubios, 24 Alpinos, 6 Sannen, 6 Toggenburg
y 1 La Mancha.

El trabajo consistid en tomar muestras de sangre de los
100 animales, cada 15 dias, por un lapso de cinco meses, obte-

niendo de esta forma 10 muestras de sangre de cada animal.

Las variables a medir fueron: Raza, Sexo, Peso al nacer,
Tipo de parto, y las gque se obtenian de la prueba hamatoldgica;
Eritrocitos, Leucocitos, Hematocrito, Hemoglobina, Linfécitos,

Neutréfilos, Mondcitos, Eosindfilos vy V.G.M.

El disenio estadistico empleado fue Regresidn Tineal Mdlti
ple, Diseno completamente al azar y una prueba de Comparacién

de Medias "Duncan".

"Hubo diferencias estadisticas significativas entre cl he-
matrocrito, linficitos y neutr6filos con relacidén a los csta-
dos previos de la artritis, no asi con el resto de las varia-
bles. En cuanto a la relacién con la linfadenitis se encontrd

gue ninguna variable guarda relacidn con esta enfermedad.

Se recomienda realizar mis estudios para controlar |a ar-
tritis y/o linfadenitis en sus fasges tempranas. Dado qur on

las cuantificaciones previas a la presencia de artritis se Ob-
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scrvd un incremento en ¢l nfimero de neutréfilos y una disminu-
cién en el nfimero de linfécitos, nos sugiere gue €l 6 los agen
tes causales, son de origen bacterianc, lo que nos induce a
pensar que es posible prevenir o disminuir la incidencia de

artritis con tratamientos de antibiticos.
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