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Resumen
SEROPREVALENCIAY FACTORES DE RIESGO PARA LA BRUCELOSIS EN
CABRAS Y OVEJAS EN AGOSTADERO EN EL SURESTE DE COAHUILA,
MEXICO

Por:
Alberto Almanza Lopez
Para obtener el grado de Maestro en Ciencias en Produccion Agropecuaria.
Universidad Auténoma Agraria Antonio Narro
Director de tesis: Dr. Miguel Angel Mellado Bosque.

Se evalud la seroprevalencia de anticuerpos contra Brucella en suero de cabras
y ovejas criadas en sistemas pastoriles semiaridos del noreste de México. Se
evaluaron como factores de riesgo de seropositividad a brucelosis la especie, el
género y la raza dominante. Los datos fueron de 375 rebafios de cabras y/o
cabras y ovejas mezcladas. Entre 2016 y 2019 se recolectaron muestras de suero
de 11,001 cabras y 4,741 ovejas y se analizaron con la prueba de la tarjeta de
brucelosis. La enfermedad afecté al 12 % de los hatos. La prevalencia general
de seropositividad a brucelosis en cabras y ovejas se estimo6 en 2.1 % (IC del 95
% = 1.78-2.31) y 0.8 % (IC del 95 % = 0.58-1.10), respectivamente. La
seropositividad a la brucelosis fue dos veces mas probable (p <0.01) en cabras
gue en ovejas. El riesgo de seropositividad a la brucelosis en cabras y ovejas fue
2.3 y 3.2 veces mayor (p <0.01) en hembras que en machos. Las cabras
Toggenburg tuvieron mas probabilidades (p <0.01) de ser seropositivas a la
brucelosis que todas las demas razas de cabras, mientras que las ovejas criollas
tuvieron mas probabilidades de ser seropositivas a la brucelosis en comparacion
con las razas compuestas de ovejas de pelo. Finalmente, las hembras en
comparacién con los machos presentaron mayores probabilidades de dar positivo

en la prueba de brucelosis.

Palabras clave: raza, brucelosis, prueba de tarjeta, caprino, ovino.
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Abstract
SERO-EPIDEMIOLOGY OF BRUCELLOSIS IN GOATS AND SHEEP ON
RANGELAND IN NORTHERN MEXICO

By:

Alberto Almanza Lopez
To obtain the degree of Maestro en Ciencias en Produccioén Agropecuaria
Universidad Auténoma Agraria Antonio Narro
Thesis Director: Dr. Miguel Angel Mellado Bosque.

The seroprevalence of Brucella antibodies in serum of goats and sheep reared
on semi-arid pastoral systems of northeastern Mexico was assessed. Additionally,
species, gender, and predominant breed were evaluated as risk factors for
seropositivity to brucellosis. Data were from 375 flocks of goats or co-mingled
goats and sheep. Serum samples from 11001 goats and 4741 sheep collected
between 2016 and 2019 were analyzed with the brucellosis card test. The disease
affected 12% of flocks. The overall prevalence of brucellosis seropositivity in
goats and sheep were estimated at 2.1% (95% CI = 1.78-2.31) and 0.8% (95%
Cl = 0.58-1.10), respectively. Brucellosis seropositivity was two times more likely
(p < 0.01) in goats than sheep. The risk of seropositivity to brucellosis for goats
and sheep was 2.3 and 3.2 times higher (p < 0.01) in females than males.
Toggenburg goats were more likely (p < 0.01) to be seropositive to brucellosis
than all other breeds of goats, whereas criollo sheep were more likely to be
seropositive to brucellosis compared to hair sheep composite breeds. The current
study revealed that, despite the absence of Brucella vaccination, brucellosis is not
widely distributed in the study area. Also, of all animals screened, seropositivity
to Brucella infection was highest in Toggenburg when compared to other dairy
and meat breeds; Criollo sheep also presented the highest seropositivity to
brucellosis compared to hair sheep composite breeds. Finally, females compared

to males had increased odds of testing positive for brucellosis.

Keywords: breed, brucellosis, card test, goat, sheep.
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INTRODUCCION
Una de las principales enfermedades bacterianas zoonoéticas en México es la
brucelosis, ya que es transmitida por caprinos infectados. Entre las especies del
género Brucella més conocidas se distinguen: Brucella abortus, B. mellitensis, B.
canis, B. ovis, B. suis, las cuales son patdgenas para los humanos. La especie
gue se encuentra con mayor frecuencia en cabras es Brucella mellitensis, y junto
con Brucella abortus y Brucella suis, son los agentes zoon6ticos mas importantes

a nivel mundial (Moreno et al., 2002).

La seroprevalencia de esta enfermedad varia en las distintas regiones del pais,
oscilando alrededor del 10 % (Acosta-Gonzalez et al., 2009), debido al tipo de
sistema de produccion, en el cual existen muchas rutas de contagio, como
pastoreo en areas en comun, asi como aguajes que comparten con otros hatos,
intercambio de sementales, hacinamiento en corrales (<5 metros cuadrados por
animal), esto por parte de los productores (Marin et al., 2016). Aunado a los
anterior estan los recursos limitados que otorgan las autoridades como
vacunaciones a pequefa escala, inmunizaciones aplicadas erroneamente, en las
cuales la vacuna es repetitiva, sin respetar las indicaciones del fabricante, tipo de
vacuna inadecuada, vacunacion de machos, lo cual provoca, ademas de
problemas de fertilidad, que algunos animales pasen inadvertidos a las pruebas
serologicas de rutina, esto entre otros factores contribuyen a no poder controlar

y erradicar la enfermedad. (Mellado et al., 2016).

A nivel nacional, se ha implementado la prueba de brucelosis para reconocer
animales seropositivos y proceder a sacrificarlos, pero por la falta de politicas y
recursos destinados a la remuneracion de dichos animales a los productores, han
mermado la capacidad de controlar y erradicar este tipo de enfermedades,
ademas que los caprinos y ovinos en el norte de México (zonas semiaridas)
representan un sustento de vida para los productores, y estos son renuentes a
deshacerse de animales infectados, ya que no obtienen los apoyos prometidos

en tiempo y forma, ademas de tener la creencia de que las cabras pueden curarse



espontadneamente y regresar a sus parametros productivos normales. La mayoria
de los productores al no contar con asesoria y controles sanitarios sobre sus
animales, corren el riesgo de ser contagiados, incluso todos los actores
involucrados en estos sistemas de produccion (Salinas et al., 2011).

Ahora sabemos que la via de trasmision més frecuente a los humanos es a travées
de la leche, y sus subproductos como el queso fresco, yogurt, mantequilla, de
leche no pasteurizada (Pérez-Guerrero et al., 2008; Dadar et al., 2019). Debido
a los canales de comercializacion, la adquisicion de dichos subproductos en
zonas urbanas, contribuye a la dispersién de estos microorganismos, desde
zonas rurales endémicas (Silva, 1954), ademas de ser manipulados con carente
o nulo cuidado y prevencion. Esta enfermedad cursa inadvertida, ya que no
presenta signologia patognomonica, la cual pueda alertar y permita el aislamiento
o correcto manejo del animal enfermo, lo cual favorece su cronicidad y

diseminacion (Castro et al., 2005).

Ademas del impacto negativo en salud publica también se ve reflejado en el
sector agropecuario, ya que representa constantes y graves pérdidas
economicas, al disminuir la produccion lactea, intervalo entre partos, perdidas por
aborto o neonatos débiles y por consiguiente de bajo peso al destete, ademas de
restricciones de movilizacion y comercializacion de los animales (Diaz-Aparicio,
2013).

Con la finalidad de determinar la seroprevalencia individual y factores de riesgo
para la brucelosis en pequefios rumiantes en un clima semiarido, se muestrearon
caprinos y ovinos, en los cinco municipios correspondientes al sureste de
Coahuila, de distintas edades, razas, condicién corporal, estado fisioldgico,
identificAndose con un identificador oficial (identificador SINIIGA o arete de
campaiia provisto por el CPPEC), para profundizar en la epidemiologia de esta

enfermedad en caprinos y ovinos del sureste de Coahuila.



Objetivo general
Determinar la seroprevalencia individual y de hato, de las infecciones por Brucella
en cabras y ovejas en pastoreo en un ambiente semiarido en los cinco municipios

del sureste del Estado de Coahuila.

Objetivo especifico
Los objetivos secundarios fueron la identificacion de algunos factores de riesgo
para la ocurrencia de brucelosis, inherentes al propio animal tales como género,

edad y raza.

Hipotesis

Existe una alta seroprevalencia de brucelosis en los hatos caprinos y ovinos de
ejidos del sureste de Coahuila, ya que las caracteristicas del hato, area
geografica, sistema de produccion y comercializacion son favorables a

desarrollar este tipo de afecciones.

Justificacion

En las zonas aridas y semiaridas de México, una gran cantidad de campesinos
dependen de las cabras y ovejas como sustento de vida, principalmente en
sistemas mixtos agricolas / pastorales. Debido a que la mayoria de estos
sistemas de produccién de pequefios rumiantes no estan sujetos a programas de
salud, las personas que dependen de este tipo de ganado tienen un alto riesgo
de infeccion por brucelosis, dado a que se dispone de informacion limitada sobre
la prevalencia de la brucelosis en las comunidades ejidales con sistemas de
produccién extensiva, debido a la dificultad de recopilar informacion en areas
extensas, ya que estas comunidades de productores primarios dependen
econdmica y culturalmente de las cabras y ovejas, es importante identificar
algunos factores de riesgo asociados con la brucelosis en cabras y ovejas en

agostadero.



REVISION DE LITERATURA

Antecedentes histéricos de la brucelosis
La leche es provista por cabras, que son pastoreadas por la Ciudad y ordefiadas
afuera de las casas, para obtenerla sin mezclarla con agua, cada familia maltesa

las cria para su propio uso

Un estudio antropoldgico reciente de una osamenta de un Australopithecus
africanus (que data de 2.5 millones de afios) encontré lesiones en los cuerpos
vertebrales compatibles con la brucelosis, se presume que la fuente de infeccion
pudo haber sido el consumo de carne y/o tejidos infectados de animales salvajes
(Corbel, 2006). Estudios filogenéticos apuntan a que este microorganismo es
milenario ya que las cabras y ovejas han sido el huésped de Brucella melitensis
durante siglos (86,000 a 296,000 afios). Posteriormente con la domesticacion de
este tipo de ganado, hace unos 10,000 afios, la trashumancia y el comercio
fenicio (propagacion de la infeccion en todo el litoral Mediterraneo e islas de este
mar durante el primer milenio antes de Cristo) fue un factor detonante del
aumento de casos de esta enfermedad. Ya en el siglo XVI fue introducido en

América por los esparioles y portugueses (Pappas y Panagopoulou, 2006).

Un testimonio mas, de la antigua presencia de brucelosis caprina, esta
documentada en la erupcion del Volcan del Monte Vesubio en ltalia entre el 24 y
25 de agosto del afio 79 D.C., destruyendo por completo Pompeya, Estabia y
Herculano (alrededor de 5000 muertes). EI examen de microscopia electronica
de barrido de los restos de quesos carbonizados, en excelente estado de
conservacion de la cuajada de la leche, revel6 una variedad de bacterias
posiblemente Lactobacillus, ademas incluye a cocos (morfolégica vy
dimensionalmente) compatibles con el género de Brucella, lamentablemente no
se ha podido analizar dichos microorganismos por métodos moleculares debido
a las altas temperaturas y el tiempo que permanecié bajo el lodo volcanico;
mientras que un examen antropoldgico de restos esqueléticos de “fugitivos” que
trataban de escapar del lodo volcanico, reveld una condicion artritica y lesiones

Oseas tipicas de brucelosis en 17.4 % de los adultos, esta cifra era alta y



tedricamente se relaciona con el consumo de leche y subproductos de ovino
(Capasso, 1999).

Durante el Siglo IV. Hipdcrates de Cos (460 A.C-370 A.C.) Médico de la antigua
Grecia, se considera como una de las figuras mas destacadas de la historia de
la medicina, y muchos autores se refieren a él como el “padre de la medicina”. El,
describi6 una enfermedad similar en signos y sintomas (fiebres de tipo
ondulante) a la brucelosis, se basaba en la observacion y sostuvo que la
enfermedad tenia una explicacion fisica y racional, es decir, se basa en la
desarmonia de los cuatro elementos (agua, aire, tierra y fuego ) fundamentales
de la materia y de los cuatro "humores" (sangre, flema, bilis negra y bilis amarilla)
gue formaban la vida, y afirmaba que la relacién de estos con la temperatura,
cantidad e intensidad, eran constituyentes de la salud y la incongruencia de estos,
eran la enfermedad. Esta propuesta, causante de la fiebre, duré hasta mediados
del siglo XIX, hasta la aplicacion de la microbiologia y patologia.

En su Notas que llamé “Of the Epidemics”, introduce la clasificacion de fiebres
cotidianas, tercianas y cuartanas, denoming “fiebres" a los que mejoraban
espontaneamente (hoy, fiebre tifoidea, fiebre reumatica, fiebres paltdicas). Por
el contrario, llamo "pirexia" a las fiebres con agravacion progresiva hacia la
muerte (Castro, 2005).

Eyre, sugiere que si alguien tuvo una idea de la fiebre de Malta antes del siglo
XIX, éste fue el gran Hipdcrates. No existidé algan otro médico segun la historia
gue durante todo ese tiempo (siglos entre HipOcrates y la época contemporanea)
gue hubiera tenido nocidon mas o menos exacta de esta fiebre particular. Ademas
de la descripcion de dos casos humanos compatibles con esta enfermedad. Con
mas de 120 dias de duracion, que vivieron en el litoral mediterraneo,
seguramente por el antecedente de haber consumido leche cruda o derivados de

productos de ovinos o cabras infectados (Franco et al. 2007; Foster, 2009).

Las referencias y descripciones de casos clinicos compatibles con brucelosis
humana se informaron de manera constante en historias de campafnas militares

e informes hospitalarios. Sin embargo, la identificacion del agente etioldgico, el
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reservorio y la epidemiologia de la enfermedad no se revel6 hasta la segunda
mitad del siglo XIX, cuando el gobierno britanico decidié encontrar una solucién
para sus tropas que permanecian en la isla de Malta y que anualmente sufria de
pérdidas sustanciales causadas por la llamada "fiebre de Malta".

En 1751, George Cleghorn (1716-1789), Cirujano del ejército britanico, a
mediados del siglo XVII, identifico casos de ataques febriles recurrentes en la Isla
de Menorca mientras estaba de servicio, recopil6 datos sobre las enfermedades
mas comunes en la isla, mientras ofrecia tratamientos a las tropas y a la
comunidad local, estos hallazgos los plasm6 en su trabajo (Moore, 2004)
“Observaciones sobre las enfermedades epidémicas en Menorca del afio 1744 a
1749”. En la introduccion, describia varios temas como el clima, las costumbres
de los nativos y la historia natural de la isla, utilizé cuadros meteorologicos, enlistd
nombres nativos de plantas y animales, George resume sus observaciones en
siete capitulos. Todos estos estan llenos de apuntes originales y dan derecho al
libro a un lugar permanente entre los tratados médicos ingleses (Coakley y
Lettsom, 2014).

En 1803, Manuel Rodriguez Caramazana (1765-1836), cirujano del ejército
espariol, en 1800, ejercid6 como médico en los lazaretos y cordones sanitarios
establecidos en Andalucia, con motivo de la epidemia de fiebre amarilla de aquel
afo y posteriormente intervino en la guerra luso-espafiola. Al terminar los casos
agudos de fiebre y al terminar la guerra, obtuvo el grado de doctor en cirugia y
solicité ser destinado al Hospital Militar de Menorca. En 1803, describid
claramente la fiebre de Malta y distribuyé un folleto de ocho paginas sobre este
titulo en Menorca. Este folleto no fue recibido favorablemente por las autoridades
(“El lazareto de Madn”), debido a su recomendacion de medidas estrictas para
proteger a las personas de la enfermedad y cual debia ser su gestion sanitaria
(Hoover, 1997).

En 1809 la expedicion de Walcheren fue un fracaso. Indirectamente derribé al
gobierno britanico, Las condiciones en Walcheren eran indescriptibles y

exacerbaron la situaciéon a causa de la inundacion, escaso personal médico, y las



condiciones sanitarias de las tropas britanicas se deterioraron rapidamente. John
Webb, el inspector general de Hospitales, escribio lo siguiente: “los primeros
casos cursaron con fiebre, debilidad, anorexia, dolor de cabeza y cuerpo,
hepatomegalia, muchos murieron, més del 58 % de los militares, ademés del
personal médico, al principio se pens6 en malaria, pero fue una combinacién de
varias enfermedades (tifus exantémico, fiebres tifoideas, paratifoideas, y
ondulantes). La expedicién terminé oficialmente en febrero de 1810, atendiendo
a las tropas en Inglaterra, para este momento ya habian fallecido 60 oficiales y
3,900 hombres (Martin, 1999).

Durante 1853-1856 en la guerra de Crimea se observaron numerosos casos de
fiebres prolongadas, es posible que esta fiebre fue traida de Crimea y se
manifestd en la Isla de Malta, con la llegada de soldados (muchos de ellos
enfermos) y sus construcciones como fuertes por lo que se sospechd de una
infeccion nueva, la cual se extendio a los paises del Mediterraneo, en particular
a la isla de Malta. La guerra de Crimea enfrentd entre 1853 y 1856, en la Isla de
Balaclava, a Gran Bretafa, Francia, imperio otomano y Cerdefa, contra Rusia.
Por cuestiones econdmicas (acceso maritimo de Rusia al Mediterraneo, y
religiosos (franco-cristianos y catélicos versus Rusia que eran Ortodoxos), se
pagl un precio muy caro, la desnutricion y las enfermedades causaron mas
muertes que las balas. Nunca se supo con claridad la cifra de soldados muertos,

fue la antesala de lo que se esperaria en las guerras mundiales del siglo XX.

En 1856, Florence Nightingale (1820-1910), de origen britanico, fue fundadora de
las bases de la enfermeria moderna. Realiz6 importantes contribuciones a la
salud publica a través del mejoramiento de los servicios sanitarios, estableciendo
manuales de enfermeria y aplicando herramientas como la estadistica. Al ver la
gran pérdida de personal del ejército durante la guerra de Crimea y que no
precisamente eran por heridas de guerra sino por enfermedades de curso febril,
prevenibles muchas de ellas, por falta de higiene (16,000 de 18,000 soldados),
mientras atendia con fervor al personal de la tropa, enfermd en hospitales de

Estambul (Uskuidar) donde es mas probable que haya adquirido la enfermedad y



Crimea (Balaclava), su propia salud se demeritd, contagiandose de un tipo de
enfermedad febril debilitante en la Isla de Crimea. Esta se manifesté con signos
tipicos de la brucelosis (fiebre ondulante), tuvo cinco recaidas principales durante
el curso de la enfermedad, que fueron probablemente los sintomas habituales de
la brucelosis, en esa época los médicos no conocian la enfermedad, por lo que
diagnosticaron fatiga y trastorno psicolégico, no fue hasta el siglo XX, que, con
los avances médicos y cientificos, al analizar su vida y signos se concluyé que
padecié de brucelosis crénica (McDonald, 2001; Gil, 2005).

“‘Nadie puede imaginarse los horrores de la guerra. Las heridas, la sangre, la

fiebre, la disenteria. El frio, el calor, el hambre”
Florence Nightingale (‘La dama de la lampara’)

En 1859, Jeffery Allen Marston (1831-1911), cirujano general y asistente
quirargico en la Real Academia de Medicina en el Reino Unido, debido a que
padecio la enfermedad, la definié y describid los hallazgos con gran detalle y la
llamo “fiebre remitente mediterranea o gastrica". La diferenciacion en tres tipos
de fiebre, en un reporte que realizo acerca de la fiebre de Malta, siendo el primer
autor en diferenciar clinica y patolégicamente los cuadros febriles. Para empezar,
los clasificd en tifoideo o entérico, el segundo, fiebre de corta duracién no
debilitante de tres a cinco dias, y el tercero, la fiebre mediterranea, comun en la
Isla de malta y de comportamiento recurrente (pirexia ondulante). Los soldados
gue enfermaban de este tipo particular de fiebre tenian un rango de 15 a mas de
700 dias (90 dias promedio), con baja mortalidad, alrededor de dos puntos
porcentuales, los descubrimientos de Louis Pasteur y Robert Koch fueron de gran
ayuda, pero no se tenia aun un diagnéstico definitivo. Sus Ultimas anotaciones
fueron la crudeza de sus propios sufrimientos debidos a la enfermedad, la
irregularidad de la fiebre, la languidez y cansancio, dolores musculares y
articulares, sintomas gastrointestinales y la larga duracion de la enfermedad
(Marston, 1861).

En 1879, Henry Richard Lobb Veale (1831-1908), cirujano mayor de la Armada

Britanica, describié que un gran numero de personal militar britAnico enfermaba
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con fiebre continua, de origen desconocido, quedd incapacitado y hospitalizado
en la isla de Malta, por lo que se requeria mayor cantidad de personal Médico.
Veale hace mencion de un caso de duracion de dos afios de hospitalizacion, el
cual estuvo observandolo directamente (julio de 1885 y fue dado de alta a fines
de 1886). En su opinién, un ataque conferiria inmunidad, también asegura que la
fiebre de Malta y la fiebre de las rocas son idénticas en la signologia, en
comparacién con la malaria o tifus, por ejemplo; no tiene su cuadro clinico, los
organos a los que afecta, ni su mortalidad (Veale, 1879). En su libro llamado “The
Notation Case-Book” utiliza simbolos y abreviaturas en lugar de palabras para
expresar algunos sintomas y signos de las enfermedades, ademas asigna
valores numéricos a condiciones que admiten este modo de expresion, y en
tercer lugar en el registro de los fenomenos ofrecidos por los diferentes sistemas
del cuerpo en forma tabular en la medida de lo posible, concluyendo con las
siguientes anotaciones: La fiebre de Malta es una enfermedad especifica
bastante distinta de la entérica y fiebre remitente. Es causado por la entrada al
sistema de un diminuto parasito, ninguna droga actualmente conocida tiene el
poder de modificar la accion de la bacteria en el sistema. El tratamiento debe
dirigirse principalmente a mantener al paciente fortalecerse con liquidos,
alimentos facilmente digeribles y, cuando sea necesario, por estimulantes. La
extraccion del paciente del area infectada no corta el curso de la fiebre (Bruce,
1889).

En 1884, Sir David Bruce (1855-1931), cirujano capitan de la Armada Britanica
nacido en Australia, después de calificar en medicina en 1881, se unio al ejército
en 1883 y trabajé en el Hospital de la Estacion, Valletta, Malta, originalmente la
Santa Enfermeria del Caballeros de Malta. Fue enviado a esa Isla para investigar
la causa de la "fiebre de Malta u Ondulante" (més tarde llamada brucelosis en su
honor), denominada asi porque la fiebre era de ocurrencia periddica, con
malestar y dolores de cabeza, que podia durar meses, e incluso llegaba a ser
fatal. A finales de 1886, utilizando un microscopio, observé una gran cantidad de
micrococos en una nueva preparacion de la pulpa esplénica de los soldados que

habian muerto por la enfermedad (diciembre 26 de 1886), descubrié que las
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personas adquirian esta enfermedad al tomar leche de cabra contaminada,
encontré un microorganismo que denominé “melita” que significa Malta en Latin,
(Micrococcus mellitensis); en muestras de bazos de 4 pacientes inoculados en el
agar nutritivo de Koch (el cual fue perfeccionado por Mary Elizabeth Steele, su
esposa Yy brillante microscopista, una experta técnica de laboratorio) y pudo
reproducir la enfermedad en monos siguiendo los postulados de Koch, no asi en
dos conejillos de indias, ocho conejos y nueve ratones. También demostro el alto
grado de capacidad del microorganismo para producir la enfermedad y su
diseminacion a los diferentes 6rganos en un individuo infectado. En 1895 fue
enviado a Sudafrica a esclarecer una enfermedad de bueyes y equinos que
pastoreaban en las planicies, a la que los nativos llamaban “Nagana o espiritu
deprimido” encontrando en la sangre uno microorganismo al que nombro
Tripanosoma Brucei, que destruia los globulos rojos y consecuentemente morian
(Wyatt, 2009).

En 1887, Guiseppe Caruana Scicluna (1853-1921) pertenecio al Servicio de
Salud Publica de Malta como Inspector sanitario y quimico analitico en 1881.
Colaboro con David Bruce en el aislamiento y cultivo del Micrococcus mellitensis,
del bazo de pacientes aislando el microorganismo utilizando agar en placas. Fue
el quien jugd un papel imprescindible en establecer la epidemiologia de la
enfermedad, ademas de sugerir a Zammit que la leche de cabra era la fuente de
la infeccion y que debian analizarse cabras al azar, ya que especulaban que solo
unas pocas podian estar infectadas naturalmente de las 20,000 que habia en la
isla y por un medio aun desconocido se infectaban los humanos, pensando
también en los mosquitos como vectores. En 1905 dedujeron que las cabras eran
susceptibles a la infeccion por brucelosis y, segundo, que la infeccion natural era
muy frecuente. Scicluna escribié en un panfleto: “En 1903 se habian observado
casos de fiebre entre personas que vivian en granjas en las que se mantenian
cabras lecheras que suministraban leche en Sliema. A principios de 1904, un
funcionario de salud publica descubrié que la sangre de una cabra “reaccion6
fuertemente a la fiebre remitente”. Nunca fue reconocido su nombre en tan

importante descubrimiento (Wyatt, 2000).
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En 1891, Matthew Louis Hughes (1867-1899), Capitan cirujano, colaboré en el
area de bacteriologia de la fiebre ondulante (en el cultivo del agente causal en
bazos de 14 pacientes fallecidos por esa causa). Fue miembro de la comisién
gue atendi6 la plaga de Benghazi, infectado en el Hospital Estacion Valletta en
1896 y autor de la monografia con historia bibliografica de la enfermedad “Fiebre
de Malta, del Mediterraneo o fiebre ondulante” (Macmillan Londres, 1897). En
este trabajo clasico, Hughes describe los signos y sintomas de la enfermedad,
ademas de informacion epidemioldégica complementaria, después nombrada
Brucelosis, pero él sugeria, que la causa, eran las condiciones insalubres locales.
Hughes propuso el nombre de fiebre ondulante que fue recomendado por el
congreso Internacional de medicina de Londres en 1913. Este término describia
las principales caracteristicas y constantes de la enfermedad (fluctuaciones de la
curva de temperatura). A pesar de los logros y esfuerzos en el descubrimiento
del agente causal de la fiebre, las técnicas de serologia para diagndstico por la
prueba de aglutinacion, la fuente y el modo de transmision siguié siendo un
misterio. La enfermedad continud siendo un importante problema de salud para

la estacion de tropas britanicas.

En 1897, Sir Almroth Edward Wright (1861-1947), Bacteridlogo britanico y su
colaboradores Semple y Smith, desarrollaron una prueba de aglutinacion en
suero (a partir de las pruebas de Gruber y Durham) y demostraron la presencia
de aglutininas especificas en la sangre de pacientes infectados, lo que ayudo a
diferenciar a aquellos que sufrieron "brucelosis” de aquellos con fiebre tifoidea
(colera) o malaria, utilizando pequefias cantidades de emulsiéon con el
micrococcus y suero sanguineo, el frasco se mantenia a temperatura ambiente
durante 24 horas, (el tubo control contenia una emulsion de organismos vivos y
suero diluido de una persona sana). La muestra control permanecio turbio, no asi
el que contenia anticuerpos de pacientes que mostraron "pequefias grumos o
precipitados en el fondo del tubo (Wright y Semple, 1897). Dentro de sus
actividades desarroll6 una vacuna que conferia inmunidad en contra de la fiebre
tifoidea, probada en mas de 3 mil militares en la India y la Guerra de Boer en

Sudafrica, con excelente resultado, al inicio de la Primera Guerra Mundial, Gran
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Bretafia, era el Unico pais con sus soldados protegidos contra la fiebre tifoidea,
factor que contribuy6 a que menos soldados murieran a causa de enfermedades
infecciosas (Wright, 1897). Este médico salié de ejército y desarroll6 vacunas
contra la tuberculosis entérica, la neumonia y colabor6 en muchos estudios sobre
las opsoninas (sustancias o enzimas que hacen méas apetecible a las bacterias

de ser fagocitadas por las células de defensa).

En 1897, Bernard Lauritz Frederik Bang (1848-1932), veterinario Danés, y su
colaborador Stribolt, fueron reconocidos por sus investigaciones sobre la
tuberculosis bovina, su identificacion y métodos de control y por su investigacion
sobre la vacunacion contra la viruela y sobre las enfermedades bacterianas de
los animales. El Dr. Bang recupero el bacilo de Mycobacterium bovis en la leche
de vacas enfermas y fue de los pioneros en implementar hervir la leche para
eliminar las bacterias, ya que la gente acostumbraba a que las cabras se
ordefiaban en la puerta de las casas para observar que no se adulterara. Utilizo
un modelo de control de la tuberculosis que consistia en aislar los animales,
realizar la tuberculizacion, los reactores, eliminarlos (por parte de personal
oficial), aquellos, que no eran reactores, se consideraban sanos. En cuanto a la
enfermedad en bovinos, A mediados del siglo XVIII se conocieron historias de
epizootias de aborto contagioso. Jenning en 1864, pensaba que la afeccion era
causada por influencias de simpatia, una vaca prefiada al observar abortar a otra,
lo hacia también; por esto, aislaban a las parturientas. Por el contrario, Bang
describio el aislamiento de otro miembro del género Brucella, Bacillus abortus
como él lo llamo, a partir membranas fetales de ganado bovino (Bang, 1906) y
del Utero de una vaca prefiada con signos de aborto. Fue famoso por su lema

“hagase lo mas util posible" (Rizzo, 2005).

En 1904, William Heaton Horrocks (1859-1941), cirujano capitan promovido a
cargo de Mayor, Miembro de la Junta de Asesores Médicos del Ejército como
experto en saneamiento, ademas, Miembro de la Comision de la Royal Society
sobre la fiebre mediterranea, informé el descubrimiento del Micrococcus

melitensis en la leche de una cabra aparentemente sana. Para el 26 de junio,
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habia encontrado el microbio en la leche de 5 cabras, mientras que el Dr.
Themistocles Zammit lo habia encontrado en la sangre de una de las tres cabras
el 18 de junio de 1905. Sir David Bruce habia demostrado previamente que la
causa de esta fiebre era Micrococcus melitensis, pero fue Horrocks quien
demostrd que la cabra era la fuente de la fiebre mediterranea y fue de él la idea
de alimentar a un mono con la leche de cabra para inocularlo de esta forma con
el agente causal. La mitad de las cabras se vieron afectadas, de las cuales una
décima parte pasa constantemente el microbio en su leche (Horrocks, 1904).

En 1904, Themistocles Zammit (1864-1935), Doctor Maltes, planteé la hipétesis
de que las cabras eran susceptibles a la fiebre de Malta y que la enfermedad se
propagaba de las cabras a los humanos. Para probar su hipotesis, Zammit
aliment6 cabras seronegativas y sanas con cultivos de agar de M. melitensis
mezclados con sus alimentos (descubrio que cinco de cada seis cabras
reaccionaron al analisis de sangre). Zammit, ya habia intentado reproducir la
infeccion del animal mas importante en la economia domeéstica maltesa, a saber,
la cabra, no solo por los métodos habituales sino, o que es mas importante,
tomando en cuenta experimentos realizados con animales sanos seleccionados.
No se produjeron efectos constitucionales, pero un mes después de la
administracion del crecimiento de un cultivo en tubo de agar de Micrococcus
melitensis mezclado con la comida, se descubrieron aglutininas especificas en el
suero sanguineo y aumentaron constantemente en cantidad a medida que paso6
el tiempo. Este experimento se repitid con resultados similares y, meses después,
se descubri6 que la reaccion del suero todavia estaba presente, aunque
disminuy6 en cierta medida. Se realizé un examen sistematico de la sangre, la
orina y la leche y Zammit pudo demostrar que el microorganismo especifico

podria aislarse de todos y cada uno de estos fluidos (Eyre, 1912).

El hallazgo de Zammit fue denominado "uno de los mayores avances jamas
realizados en el estudio de la epidemiologia”, fue un parte aguas en la

investigacion por que en poco tiempo lograron eliminar la enfermedad de los

13



14

soldados; ademas, revoluciono las ideas sobre vectores como transmisores de

enfermedades.

En 1904 se formo la ‘Comisidon de la Fiebre Mediterranea’, encabezada por el
propio Sir Bruce, para abordar el problema de la brucelosis en la isla de Malta
(Vassallo, 1992). Los miembros de la Comisién de Fiebre del Mediterrdneo
fueron: el Cirujano del personal Ernest Shaw, el Dr. Themistocles Zammit, el Dr.
Ralph Johnstone, el capitdn James Crawford Kennedy RAMC vy el Cirujano del
personal Ernest Gilmour RN.

En 1906, J.W.H. Eyre (1869-1944) coopero6 en la Comision de la Royal Society
sobre la fiebre mediterranea. Realiz6 informes sobre la morbilidad y mortalidad
dentro de las tropas navales, del ejército, asi como la poblacion civil en un lapso
de 7 afos (1901 a 1907), y obtuvo como resultado que "la Marina tenia 1,705
casos con 30 muertes y el ejército en Malta tuvo 1,947 casos con 55 muertes, un
promedio de mortalidad del 2.3%, o acumulada con la poblacion civil de 4,627
casos con 489 muertes lo cual da una mortalidad combinada del 6.9% (Eyre,
1912).

En 1914, Jacob Traum (1882-1966), Doctor en veterinaria, Austriaco, en Estados
Unidos de Norteamérica, junto con su colaborador Mohler, identificaron la ultima
de las zoonosis mas extendidas de este género: Brucella suis (en un principio
conocida como American melitensis), ya que se piensa que el aborto contagioso
ya estaba establecido en el estado de Texas y Nuevo México (primeros casos
registrados en 1905). El, obtuvo el llamado bacilo de Bang en leche de vacas que
a simple vista eran saludables, y de amigdalas de personas que consumian leche
sin pasteurizar. Ademas de la fiebre aftosa, realiz6 contribuciones en Europa
tales como estudios de erradicacion de tuberculosis, brucelosis, triquinosis y
enfermedad de Newcastle en aves de corral. Fue este Doctor quien describio el
exantema vesicular, una enfermedad porcina indistinguible de la fiebre aftosa,

como una entidad separada (Lopez, 1992).

En 1918, Alice Caterine Evans (1881-1975) fue una cientifica Estadounidense,

presidenta del Comité Interamericano de Brucelosis. Estudié las bacterias
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patdgenas de productos de la leche, y eso condujo a su innovador trabajo sobre
la brucelosis, también fue crucial para el proceso de aceptacion de la
pasteurizacion y relacioné al bacilo de Bang con el Micrococcus melitensis. En
1920, las tres especies de bacterias descritas recibieron el nombre genérico de
Brucella en honor al Doctor David Bruce. Recibi6 severas criticas luego de
publicar sus resultados acerca de la pasteurizacion, por parte de los
investigadores, médicos veterinarios, que no creian en su afirmacion de que los
patdgenos eran zoono6ticos (se transmitian de animales a humanos). La industria
lactea también fue incrédula de su advertencia de que la leche cruda debe
pasteurizarse para salvaguardar la salud humana; en 1922 se enfermd de
brucelosis y por 20 afos fue convaleciente. Sus esfuerzos para demostrar que
no solo era un riesgo para trabajadores agropecuarios sino, también para la
poblacién que consumia los subproductos lacteos, una vez demostrado esto, la
industria lactea entendid la necesidad de utilizar de manera obligatoria este
procedimiento. En reconocimiento a su logro, en 1928 la Sociedad de
Bacteri6logos Estadounidenses eligio a Evans como la primera mujer presidenta

de la organizacion (Evans, 1918).

En 1920, Karl Friedrich Meyer (1884-1974) de origen suizo, marcando el
comienzo de su investigacion sobre la causa de la encefalitis equina, se adentré
en el estudio epidemiolégico de la tifoidea, malaria, esporotricosis, antrax,
botulismo, coccidiomicosis, psitacosis, uso de tetraciclinas, fiebre amarilla,
hepatitis viral y brucelosis (James, 1974). El junto con el Dr. Edward B. Shaw
propusieron la formacién de un nuevo género bacteriano, el género Brucella, y le
asignaron el nombre del entonces conocido Microccus melitensis como Brucella
melitensis debido a criterios y caracteristicas como su susceptibilidad a diferentes
colorantes y su capacidad de aglutinacion, estableciendo que los agentes
causales de la brucelosis humana y caprina eran indistinguibles (Meyer y Shawn,
1920).

El género solo lo conformaban B. melitensis y B. abortus, hasta que el Dr. I.

Forest Huddleson incorpor6 a B. suis en este nuevo género bacteriano
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(Huddleson, 1931). Unos afios mas tarde se agregaron a este grupo dos nuevos
miembros: B. ovis, la cual fue aislada por Buddle en 1956 de epididimitis del
carnero y B. neotomae aislada por Stoenner y Lackmann en 1957 de roedores y
que no se ha vinculado con enfermedad en humanos hasta hoy en dia.
Posteriormente, Carmichael y Bruner en 1967-68, aislaron e identificaron como
B. canis al agente que naturalmente se asocia a perros, pero que,

ocasionalmente, puede causar enfermedad en el hombre.

2.1 Aspectos Generales

Brucella es el género de bacteria responsable de causar en los humanos la
enfermedad conocida como fiebre de malta, ondulante o mediterranea, entre
otras sinonimias, es de caracter infeccioso, altamente contagiosa, afecta a una
amplia gama de animales, siendo comun, en especies como caprinos y ovinos
en paises en desarrollo, lo cual tiene repercusiones de indole reproductivo y
grandes pérdidas econdémicas (Cutler et al., 2005). Como también afecta al ser
humano, se cataloga como una de las principales antropozoonosis de paises en
los cuales es endémica, como en México, la cual es causante de problemas
severos de salud animal y publica. Los individuos se contagian ingiriendo
productos y subproductos de origen animal contaminados, y manteniendo los
productores primarios un estrecho contacto con animales enfermos de
brucelosis. Las acciones dirigidas a su control, y sobre todo, las preventivas, se
ven obstaculizadas debido a la gran variedad de rutas de contagio ademas de
gue no se tiene un panorama real y actualizado de esta enfermedad (Castro et
al., 2005).
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Figura 1. Brucella melitensis (flechas).

2.1.2 Etiologia

El agente etiologico de la brucelosis caprina es Brucella melitensis, para el caso
de ovinos puede ser ademas de ésta, Brucella ovis. Las demas especies
conocidas de Brucella hasta ahora son, B. abortus, B. suis, B. canis, B. neotomae;
recientemente se han identificadas también B. pinnipidiales, B. ceti, B. microti, B.
Inopinata, (Cloeckaert et. al., 2001), B. papionis (Whatmore et. al., 2014), B.
vulpis (Scholz et. al 2016), siendo las primeras cuatro las mas patégenas para el
ser humano. Segun (Godfroid et al., 2005) han sido reportados estudios en donde
se encontraron anticuerpos en contra de Brucella, entre ellos, venados, bufalos,
alces y algunos cerdos salvajes, siendo estos animales reservorio y portadores

del microorganismo.

Las caracteristicas metabdlicas, antigénicas, bioquimicas, entre otras, nos
permiten clasificar a las especies de Brucella en biovariedades, las cuales se

enlistan en la siguiente Cuadro (Blasco, 2001).
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Cuadro 1. Especies que integran el género Brucella, hospedadores conocidos y
caracteristicas bioquimicas y antigénicas que permiten clasificarlas en
biovariedades. A y M: configuraciones alternativas del PSO, R: LPS de las cepas
rugosas.

Sensibilidad a los Aglutinacion
. . con sueros
. . . Produccién Necesidad alos colorantes b .
Especie Hospedador  Biovariedad deuHZSI de (53232 monoespecificos Cepa Patogenicidad en humanos

Tionina Fucsina A M R

B.melitensis bovinos, 1 + + - + - Lisa Elevada
ovino, canidos, 2 + + +
hombre 3 + + + +
B. abortus Bovinos, 1 + + + + - - Lisa Moderada
canidos,hombre 2 + + - + -
3 + + + + + -
4 + + - + - +
5 - + + +
6 + + + -
7 + + + + +
8 + + + + +
9 + + + + +
B. suis Cerdos, 1 + + - Lisa Moderada
hombre 2 + + -
3 + + + -
4 + + +
5 + - + -
B. canis Canidos, + - + Rugos Moderada
B. neotomae Roedores + - - - + - - Lisa Desconocida
B. ovis Ovinos - + + - - - + Rugos No posee
B. maris Focas, leones - Desconocida
marinos,
ballenas.

2.1.3 Caracteristicas microbiol6gicas de la bacteria

Brucella spp., es una bacteria gram negativa, inmovil, ya que no presenta flagelos
en su estructura, ademas de no generar esporas. Sus dimensiones oscilan entre
0.5 a 0.7 um de didmetro por 0.5 hasta 1.5 um de largo, por lo que le da una
apariencia cocobacilar (Alton et al., 2002). No produce céapsulas verdaderas,
tiene la capacidad de supervivencia dentro y fuera de las células, prefiriendo los
del tipo macrofago, de esta manera aprovechan la capacidad de fagocitosis de
este tipo celular para ingresar en ellas, pueden observarse en grupos reducidos,

aisladas o en pares (Holt et al., 1994).

Presenta marcada resistencia a ser tefiida con acidos débiles, ya sea por el
método Ziehl-Neelsen, Macchiavelo o Koster; adquiere una coloracioén rojiza, no

asi para B. ovis (Corbel et al., 1984), otras bacterias se tifien de color verde.
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2.1.4 Caracteristicas de crecimiento y de cultivo

La temperatura a la cual se ha obtenido el mayor crecimiento es alrededor de 37°
C, un pH de 6.6 a 7.4; por lo general, son catalasa y oxidasa positivos,
regularmente no son fermentadores de azucares, y no producen cambios en la

estructura de la leche ni gelatinas (Wilfert et al., 1986).

Son aerobios estrictos, ya que utilizan el oxigeno o nitrato, por medio de proteinas
llamadas citocromos, como Ultimo compuesto que recibe en la respiracion celular,

pero, en algunas especies 0 biovares pueden requerir cierto grado de CO2,

aproximadamente 5 a 10 % (Holt, 1994), son muy sensibles a la accién de los
rayos UV (solares), a la desecacion y principalmente las destruye la

pasteurizacion.

Respecto al cultivo, las colonias son visibles después de 48 horas en medios
solidos especiales, previamente incubadas por al menos cuatro dias, estas
bacterias se clasifican en colonias lisas (S) de 1 a 2 mm de diametro con bordes
regulares, circulares y convexas, translicidas de coloracion ambar, aumentando
de tamafo y tornandose un poco mas oscuras hacia un tono gris azulado
(Dokuzoguza et al., 2005), y albergan a las especies B. abortus, B. mellitensis,
B. suis y B. neotomae. Estas especies por ser lisas son mas virulentas, y
comparten semejanza en cuanto a su estructura, no asi con la membrana externa
de algunas enterobacterias, como por ejemplo Salmonella spp, Yersinia
enterocolitica, Pseudomona spp., Escherichia coli (Corbel, 1983). Las colonias
gue difieren de estas caracteristicas pueden ser rugosas (R) las cuales son de
mayor tamafo que las primeras, de aspecto granular y un tanto viscoso,
incluyendo las especias B. ovis y B. canis. Por ultimo, las colonias (M) o mucosas
son mas translucidas que las primeras y un poco mas similares a las segundas,
pero de consistencia mas pegajosa. La textura observada en las colonias se debe
al lipopolisacérido (LPS) que se encuentra en la superficie bacteriana, los cuales

pueden sufrir modificaciones que afecten el LPS. (Ariza C.J., 1995).
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2.1.5 Antigenos

Existen diversas sustancias exdgenas que provocan una reaccion inmunitaria por
parte del huésped (Tizard, 2000), asi las bacterias gram negativas, como
Brucella, presentan el lipopolisacéarido (LPS), hacia el cual se monta la respuesta
humoral, éste ha sido el antigeno méas estudiado por ser el mas abundante,
antigénico y externo de la membrana celular externa (Lopez-Merino, 1989),
denominandosele también como “endotoxina”, presenta algunas diferencias en
cuanto a los que presentan otras bacterias gram negativas incluso entre las
mismas brucelas (Fernandez-Prada et al., 2001) siendo diferentes entre las
cepas lisas y rugosas, en cuanto que las primeras estan ausente o hay
remanentes de la cadena “O”, y a la proporcién de lipido “A”, esta endotoxina
presenta baja actividad endotoxica, sin perder su capacidad inmundégena (Lopez-
Merino, 1989).

2.1.6 Anatomia Microscopica de la Bacteria

Las caracteristicas anatdmicas son similares entre las bacterias gram negativas,
observandose en su parte mas externa la llamada envoltura celular (carece de
capsula), membrana externa, espacio periplasmico intermedio, en el cual existen
proteinas y enzimas que tienen funciones en el transporte de solutos y en su
parte mas interna, la membrana citoplasmica, la cual rodea y protege al

citoplasma (Moriyon and Lopez-Goni, 1998; Vassen et al., 2019).

Antigeno O

LPS

Core

* Kdo

\f Lipido A

[evicea

ME

Periplasma

Mi

Citoplasma

Figura 2. Esquema representativo de la membrana de Brucella spp., cepas lisas.
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Entre las enterobacterias, el elemento peptidoglicano o gel glucopeptidico, el cual
es el responsable de otorgar integridad osmotica al microorganismo, es similar
entre las enterobacterias y esta estrechamente unido a la membrana externa
(Velasco et al., 1998), mientras que el polisacarido de Brucella se ancla a
proteinas del grupo tres del (‘omps”), proteinas de la membrana externa, por sus
siglas en inglés, dichas proteinas, son clasificadas en base a su peso molecular,
siendo el grupo uno (89 y 94 kDa); grupo dos (35 y 40 kDa), identificadas como
porinas (canales transmembranales), y grupo tres (25 y 30 kDa). Las proteinas
del primer grupo, aunado a otras de bajo peso molecular, se denominan “omp
menores” y las del grupo dos y tres se denominan “omp mayores” las cuales
estan expresadas con mayor abundancia, pero con menor accesibilidad en las
cepas lisas que en las rugosas, por un componente de la cadena O del LPS en
estas cepas (Cloeckaert et al., 2020).

2.1.7 Membrana externa

Es la estructura responsable de ser una barrera funcional entre el medio ambiente
y el microorganismo, a la vez cumpliendo el rol de barrera fisica ya que protege
a eéste de la respuesta inmunitaria por parte del huésped. El éxito de
supervivencia de la bacteria depende de la integridad de esta estructura, la cual
en la mayoria de las enterobacterias estan formadas por fosfatidiletanolamina y
en Brucella predomina la fosfatidilcolina, explicando la resistencia a algunos

antimicrobianos (Comerci et al., 2006; Geiger et al., 2013).

Dentro de la membrana externa (ME) se encuentra el lipopolisacarido (LPS),
denominado su principal antigeno, el cual se divide en 3 regiones principales,
siendo el lipido A, (formado de glucosamina y diaminoglucosa), que actia como
soporte de la molécula a la superficie de la Brucella ya que esta anclado a una
capa de lipidos, esta conformada por dos partes (Fugier et al., 2007). La primera
glucolipida, la cual esta en la parte interna de la (ME) y no expuesta a la
superficie, y la segunda que, si esta expuesta, de caracter polisacarida, la cual a

su vez, la conforman el nucleo, que es un oligosacérido intermedio (formado de
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glucosamina, glucosa, manosa, quinovosamina y &cido 3, deoxi-D-mano-2
octulosonico, mejor conocido como, KDO), y por ultimo, el antigeno O (PSO),
siendo la parte mas distal del (LPS), y su funcién es ser la parte mas antigénica
(epitopo), constituida de un homopolimero de alrededor de 100 unidades de 4-
formamido-4,6-dideoxy-D-manosa, conocido como perosamina (Freer et al.,
1995), que si se presentan en las cepas lisas, no asi en las rugosas (Velasco et
al., 1998), suelen ser de dos tipos, el alfa 1-2 y alfa 1-3, estas caracteristicas son
base para la diferenciacion en las biovariedades, (configuraciones A y M).
Anteriormente llegd a describirse de otros dos polisacaridos conocidos como
(HN) o hapteno nativo y el (PB) polisacarido B, el primero aislado de cepas lisas
y el segundo por una cepa mutante de B. melitensis cepa rugosa, para fines
practicos los antigenos polisacaridos, que reaccionan a serologia son los
anteriormente descritos Ay M, ademas de la forma libre del (PSO) (Aragon et al.,
1996). Brucella tiende a formar bicapas lipidicas muy estables (Vizcaino et al.,
1996). En particular, esto se debe a la presencia de varias proteinas de
membrana externa (OMPSs) que mantienen interacciones hidrofobicas con otros
componentes y/o contienen dominios hidrofilicos que le permite unirse al
peptidoglicano. Como consecuencia, estas caracteristicas contribuirian a la
rigidez propia de la célula de Brucella en comparacién con otras bacterias Gram

negativas (Vizcaino et al., 1996; Moriyon et al., 1998).

2.1.8 Membrana interna

Las estructuras que estan presentes en el citoplasma del género Brucella son
homogéneas entre sus especies, algunas pueden ser utilizadas como método
diagnostico de la enfermedad (Baldi, 1994, Stemshorn et al., 1981) por medio de
antigenos utilizados en la prueba de ELISA y en las reacciones intradérmicas,
particularmente dos, la BP26 la cual es de expresion periplasmica y la
glicoproteina A2, que le confiere proteccion térmica (utilizada en diagnéstico de
bovinos), y esta sujeta a la formacion de riboflavina, la cual se sintetiza en la
bacteriemia (Deb et al., 2013).
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2.1.9 Taxonomia

Los estudios de hibridacion del ADN-ADN vy la relacién que guardan entre sus
antigenos, han dado como resultado una alta similitud entre las bacterias
pertenecientes al género Brucella (>90%), en cuanto al andlisis del acido
ribonucleico (ARN 16S), se ha catalogado a Brucella en el grupo alfa del
subgrupo 2 de la clase proteobacteria junto con bacterias simbiontes, patégenas
de plantas y animales de la familia Rhizobiaceae y parasitos de vida intracelular
como Bartonella spp. Brucella spp y Rickettsia spp (Moreno et al., 1990) y con
bacterias de vida libre patégenas oportunistas del hombre como Mycoplana y
Ochrobactrum intermedium, que son bacterias del medio ambiente asociadas a
infecciones oportunistas en el hombre, con la que comparte el 98.8% en
homologia del ARNr 16S (Velasco et al., 1998; Moreno et al., 1990; Scholz et al.,
2008).

La clasificacion tradicional reconocia a B. melitensis, biovariedades 1, 2y 3 con
afinidad por el ganado ovino y caprino; B. abortus, biovariedades 1, 2, 3, 4,5, 6
y 9 con afinidad por bévidos; B. suis, biovariedades 1, 2, 3, 4 y 5 con afinidad por
el ganado, B. canis con afinidad por canidos; B. ovis por 6vidos y B. neotomae
por ratas del desierto (Olsen y Palmer, 2014). Pero al analizar la homologia del
ADN vy ver su parentesco, se propone nombrar a B. melitensis como una sola
especie, considerando a las demas especies como biovariedades de ésta (Hoyer
y McCullough, 1968; Verger et al., 1987; Verger et al., 2000). Se analiz6 la
propuesta, por un lado, los cientificos que demuestran una homologia de mas del
77 % en la secuencia en la totalidad de especies de este género y por otro lado,
los que prefirieron la denominacion clasica para efectos practicos por lo que el
Subcomité (ICSP, International Committee Systematics of Prokaryotes) volvié a
la nomenclatura anterior en el afio 2006 (Gee et al., 2004). Segun Cloeckaert et
al. (2001), las especies de mamiferos tanto domesticados como de vida silvestre
son distintas molecularmente y fenotipicamente a las especies marinas, por lo
gue las llamaron B. cetaceae y B. pinnipediae, para aquellas que afectan
ballenas, delfines y focas, respectivamente. Pero el organismo encargado de la

taxonomia, las denomind Brucella ceti y Brucella pinnipedialis (Foster et al.,
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2007), y mas recientemente agregada al catalogo de este género, Brucella microti
y Brucella inopinata, para referirse a las aisladas de zorro rojo y aislada a partir
de un implante de mama infectado, respectivamente (Scholz et al., 2010).

Para Marianelli et al. (2006) y Whatmore et al. (2007), los avances en analisis
moleculares, dejan al descubierto que algunas de las biovariedades de algunas
especies como biovar 5 de Brucella suis se podria catalogar mas hacia las
especies que se aislaron recientemente de mamiferos marinos, asi como biovar
3 de Brucella abortus en la que se dividié en dos subgrupos de los cuales no esta
tan relacionada a las caracteristicas que guardan las de su misma especie
(Ocampo-Sosa et al., 2005 y Whatmore et al., 2006).

2.1.10 Sinonimia de la brucelosis

Esta enfermedad también es conocida con diversos nombre dependiendo del
contexto cronolégico / cronologia de hallazgos de la enfermedad: Fiebre del
Mediterraneo, Fiebre napolitana, Fiebre nueva de Creta, Fiebre de
Constantinopla, Fiebre de Chipre, Fiebre de Gibraltar, Enfermedad de las
Fuerzas Armadas, Fiebre Melitocécica, Fiebre de Malta, Fiebre sudoralis, Fiebre
caprina, Enfermedad de Bang, Aborto Contagioso, Aborto epizodtico, Fiebre de
Traum, Fiebre del Rio Grande, Adeno-Typhoid, Gastric and Bilious Remittent

fever, Intermitent-typhoid, Fiebre ondulante, Fiebre recurrente, Fiebre melitensis.

2.2. Manifestaciones clinicas de la enfermedad

El periodo prepatente dependera de las biovariedades, medio ambiente y del
propio huésped, el cual presenta un rango bastante amplio que va desde 14 hasta
180 dias, estos signos pueden ser muy inespecificos por lo que es casi imposible
detectar animales infectados, después de la entrada del microorganismo, es
provocada una bacteriemia, la cual se asocia con fiebre la cual puede ser
intermitente, anorexia, fatiga, entre otros, después de que se establece, en la

hembra en los nédulos linfaticos y afectando de muchas maneras al aparato
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reproductivo (principalmente Utero y glandula mamaria), produciendo en
ocasiones, infertilidad, placentitis, o retencion placentaria, metritis, nacimientos
prematuros, muertes neonatales, disminucion en la productividad tanto lactea
como de crias, y por ende, menos cantidad y calidad de animales destetados,
camadas pequefas en caso de hembras politicas (perras y cerdas), repeticién de
celos y dias abiertos entre partos (Blood, 2002). Los abortos son pocos
frecuentes y en ocasiones solo lo hacen una sola vez, pero eliminan el
microorganismo durante el parto, aunque este sea normal; en los machos
también provoca infertilidad, dermatitis escrotal, inflamacién del epididimo uni o

bilateral y sus estructuras adyacentes, provocando orquitis (Silva et al., 2011).

Los hallazgos a la necropsia, puede presentarse hepatomegalia vy
esplenomegalia, afeccion del aparato locomotor como artritis y discoespondilitis,
gue se manifiestan con paresia o0 ataxia, alteracion oftalmoldgica como uveitis, la
via de entrada de microorganismo es por via conjuntival, digestiva, mucosa oro-
nasal, genital y por contacto directo, siendo esta forma horizontal y/o vertical, a

través del canal de parto y calostro al amamantar las crias (Ardoino et al., 2006).

En otros rumiantes (bovinos), las hembras infectadas, luego de la paricion,
eliminan gérmenes en el calostro y la leche, sobre todo en la primera etapa de
lactacion, disminuyendo a medida que avanza la lactancia y pudiendo eliminar
bacterias en forma intermitente hasta la tercera semana. En caso de mastitis
intersticial, la liberacion de Brucella es permanente. También se eliminan

bacterias por heces y orina, pero en menor numero.

En el hombre, el cuadro clinico, la gravedad y la evolucién de la infeccién varian
en funcion de la especie de Brucella infectante, de la concentracion del in6culo y
del estado del paciente (Laplume et al., 2013). El periodo de incubacion en los
humanos se estima que podria ser de 1 a 3 semanas, pero puede llegar a varios
meses. Luego del periodo de incubacion, la infeccidbn puede evolucionar a
diferentes formas clinicas: asintomatica o subclinica, aguda o cronica. Los
sintomas caracteristicos son fiebre continua, intermitente o irregular, de duracion

variable (10 a 30 dias), cefalea, fatiga, diaforesis, mialgias, pérdida de peso,
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anorexia, malestar generalizado, con o sin signos de localizaciobn como artritis
/espondilitis, meningitis endocarditis, orquitis/epididimitis. EI examen fisico es
inespecifico el hallazgo mas frecuente, en 30- 50 % de los casos es la
hepatomegalia y/o esplenomegalia. La enfermedad osteoarticular es la
complicacion mas comun; se observa en 20 a 60 % de los pacientes. El sistema
genitourinario es el segundo sitio mas comun en la brucelosis focal, puede
observarse en 2 al 20 % de los casos. En el hombre se presenta como orquitis 0
epididimitis. La infeccion adquirida durante el embarazo constituye un riesgo de
aborto espontaneo (Galinska, 2013).

2.3 Transmision

Los factores que afectan la transmision y por ende la prevalencia de esta
enfermedad son multifactoriales, como, los sistemas de manejo, practicas
pecuarias, canales de comercializacion, habitos alimenticios, calendarios de
manejo zoosanitario, usos y costumbres, higiene en la obtencion de productos y
elaboracion de subproductos de la leche (Corbell, 2006; Rajala et al., 2016;
Alhamada et al., 2017).

Entonces, la transmision entre animales, incluso al humano (zoonosis), es por la
diseminacion del microorganismo a través de las mucosas y serosas del aparato
digestivo y/o del aparato respiratorio, asi como a través de la mucosa conjuntival,
siendo menos frecuente la infeccidn por el contacto directo pudiendo penetrar la
piel intacta, o en caso de la existencia de pequefias erosiones (Crespo-Ledn,
1994; Poester et al., 2013), por excreciones genitourinarias, como, liquidos y
membranas fetales, descargas vaginales excretadas contaminadas con Brucella
spp., durante o después del parto, sea este normal o no, siendo un momento
clave para esparcir la enfermedad (O.I.E., 2008). Por lo tanto, a través de la
historia se ha observado que la temporada de pariciones es el punto algido de
propagacion de la enfermedad, debida a la excrecién del agente causal de
animales incluso aparentemente sanos y consumo de leche fresca y

subproductos lacteos (Capparelli et al., 2009). En la opinion de Ferreira et al.
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(1990) algunos animales que actian como hospederos intermediarios o vectores,
podrian ser los roedores, caninos, entre otros, los cuales consumen y propagan
desechos de partos y/o abortos, introduciéndolos en hatos que podrian ser libres
del microorganismo. Ferreira et al. (1990) y Crespo-Ledn (1994) mencionan la
interaccién de insectos hemat6fagos en la diseminacion de la enfermedad, ya
gue se han aislado bacterias de este género de Stomoxys calcitrans (mosca de
los establos), estas se alimentan de todo tipo de secreciones y sangre al igual

gue las garrapatas, contribuyen a la ruta de contagio.

Debido al tropismo de este microorganismo por 6rganos linfoides como ganglios
linfaticos supramamarios y aparato reproductor, se considera la excrecién
constante e intermitente de las bacterias en leche, aun en partos y lactaciones
ulteriores (Diaz-Aparicio, 2013), ademas de la contribucion de la transmision de
la bacteria por personal a cargo del hato, no solo por las manos del ordefiador,
sino que también por el técnico, al utilizar de forma inadecuada vacunas, no
respetando las indicaciones del fabricante, asi como la utilizacion de instrumental

contaminado, la cual se le conoce como via iatrogénica (Ferreira et al., 1990).

Louza (1993) reportd que en el macho las células espermaticas podrian ser un
vector como vehiculo de la bacteria. Incluso por el uso de tecnologias en
asistencia reproductiva, ya que, el semen es depositado directamente en cuernos
uterinos o0 en su caso en el utero, siendo el cérvix y sus propiedades, como el pH,
una barrera fisico-quimica, ademas de que las secreciones como pus, derivada
de afecciones articulares seria, también una forma de contagio, ya que se trata
de una enfermedad en la cual no se presentan signos patognomoénicos o
especificos, y en ocasiones es inadvertida, es muy complicado identificar
animales contagiados por lo que el ingreso de animales infectados al hato, o que
no se conoce su estado zoosanitario, compromete la sanidad del propio, ademas
de que muy pocos productores de caprinos y ovinos optan por tener buenas
practicas de manejo que involucran la identificacion de animales reactores y su

desecho, por lo que al pastorear distintos hatos en la misma area geografica, crea
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un constante riesgo de infeccidén para aquellos que son sanos (Blaha, 1989; Marin

et al., 2016).

Cuadro 2. Mecanismos de transmision de la infeccion.

Via de Puerta de Fuente de Poblacién en riesgo

infeccién entrada infeccién

Oral Mucosa Leche cruda, Poblacion en general
digestiva derivados de

lacteos

Por contacto Piel Productos Trabajadores en
erosionada, animales contacto con animales
conjuntiva, contaminados: infectados o sus

Respiratoria

Parental

mucosa nasal

Mucosa nasal

Inoculacion

accidental

placenta, heces,
secreciones

vaginales

Aerosol en
laboratorios con
muestras
contaminadas,
vacunas vivas,
aerosol en
establos, lanas
Vacunas vivas,
material
bioldgico

contaminado

productos(veterinarios,
matarifes, cuidadores),
personal del
laboratorio

Personal del
laboratorio,
trabajadores de la
lana, personal de
limpieza de los

establos

personal del
laboratorio,
veterinarios, poblacion

en general
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2.4 Diagnostico
A pesar de que la prueba fehaciente, para establecer un diagndstico preciso, es
el aislamiento del microorganismo, a partir de muestras de liquidos y/o
secreciones corporales, asi como tejidos; Swai et al. (2009) menciona que
Brucella spp., es una bacteria sumamente peligrosa y virulenta. Se ha
demostrado que en las unidades de experimentacién (bioterios) que las dosis
minimas infectantes, varian solamente de una decena a un centenar de células,
éstas, por su caracteristica de formar facilmente aerosoles y por su facil
propagacion, se llegé a catalogar como una bacteria con potencial de
bioterrorismo, y por esta misma razon solo se le permite manipularla en
laboratorios de bioseguridad nivel tres, con equipo y personal altamente
capacitado (Ponce de Leodn-Rosales, 2001), debido a que es muy comun el
contagio por via conjuntival o penetrando no solo heridas en la epidermis sino

también la piel intacta.

Por esta raz6n, Romero et al. (1999) mencionan que se requieren de métodos
diagnosticos, sensibles, especificos, rapidos, econdmicos ademas de practicos,
aun cuando se pueden presentar animales falsos positivos (Nielsen, 2002), y asi
el diagndstico de la brucelosis se basa de manera rutinaria en la deteccion de
anticuerpos circulantes, proporcionando datos muy importantes del
comportamiento de la enfermedad (patrones epidemioldgicos), para poder
evaluar las estrategias de control y erradicacion que se han llevado a cabo
(Adone y Pasquali, 2013).

A pesar de las caracteristicas y limitaciones (reaccion cruzada con Yersinia
enterocolitica O:9, por ejemplo), de las pruebas seroldgicas, siguen siendo la
herramienta de diagndstico mas apropiada (Kittelberger et al., 1995; Serra et al.,
2004) ademas de ser las Unicas certificadas por la Secretaria de Agricultura y
Desarrollo Rural (SADER) y reconocidas internacionalmente por la OIE (2008),
efectuadas por personal oficial o aprobado, entre las que se encuentra la prueba
de tarjeta, Rosa de Bengala (RB), fijacion del complemento (FC) y prueba de

anillo en leche (especies lisas), que son las mas utilizados en el diagnédstico de
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la infeccion por Brucella melitensis (Kirovski et al., 2005; Garin-Bastuji et al.,
2006). Esta se utiliza como prueba de "barrido” mientras que la (FC) se utiliza
como prueba de confirmacion, mientras que para deteccién de Brucella ovis, es
la prueba de inmunodifusion doble (NOM-041-ZO0-1995).

Para Alton et al. (1987), la reaccion antigénica entre las bacterias del género
Brucella spp. y los anticuerpos producidos por el sistema inmune del huésped,
en respuesta a esta bacteria, es la base de las pruebas seroldgicas siendo su
objetivo calcular la inmunidad humoral del caprino, en este caso, a partir de
muestras de suero no hemolizado, leche entera o su suero, y secreciones tanto

vaginal como seminal segun sea el caso.

2.4.1 Procedimiento para realizar la prueba de tarjeta o rosa de bengala:
- La muestra sefialada en la presente norma para la identificacion de Brucella

a partir del animal vivo es suero sanguineo no hemolizado.

- El antigeno es el autorizado por la Secretaria de Salud, y debe reunir las

siguientes caracteristicas:

- Elaborado con la cepa 1119-3 de Brucella abortus.

- Teifido con rosa de bengala en acido lactico.

- pH de 3.65 (+ 0.05).

- Concentracion celular del 8 % para bovinos y del 3 % para caprinos y

ovinos.

Los resultados de la prueba de tarjeta, que es de facil realizacién, bajo costo y
permite procesar un elevado numero de muestras, arrojardn solo dos
clasificaciones: positivos y negativos, dependiendo de la presencia o ausencia de
aglutinacion, segun sea el caso; la RB es una prueba con elevada sensibilidad
aunque su especificidad no es tan elevada, ya que no permite la discriminacion
entre animales inmunizados con Rev-1 y aquellos infectados de forma natural
(NOM-041-Z0O0-1995; Bercovic et al., 1998).
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2.4.2 La prueba de rivanol (R)

Es de uso exclusivo en suero sanguineo de ganado bovino:

- Se utilizan sueros no hemolizados, positivos a la prueba de tarjeta,
homogeneizando el antigeno autorizado por la (SADER) con reactivo de
rivanol (lactato de 2 etoxi 6,9 diamino acridina).

- El antigeno debe ser elaborado con la cepa 1119-3 de Brucella abortus y

debe reunir las siguientes caracteristicas:

- Teiido con una mezcla de verde brillante y cristal violeta
-> pH58a6.2
- Concentracion celular 4%

Los resultados son divididos en sueros positivos y negativos. Se consideran
positivos, cuando sueros de animales no vacunados que presenten aglutinacion
completa en cualquiera de las diluciones, desde 1/25 a 1/400. En el caso de
ganado inmunizado, la aglutinacion completa en una dilucion mayor o igual a 1/50

sera considerada positiva.

C = t & &
‘-- + + - -

Positivo Negative

Figura 3. Interpretacion visual de los resultados de las pruebas rosa de bengala
(izquierdo) Brucella capt (derecha).

2.4.3. La prueba de fijacion del complemento (FC)
Se debe realizar con sueros no hemolizados que hayan resultado positivos a las

pruebas de tarjeta y/o rivanol en diferentes especies animales, especialmente la
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causada por B. mellitensis en pequefios rumiantes (Blasco et al., 1994a), la
sensibilidad y especificidad segun (Garin-Bastuji, 1993b), es de (88 % y 100 %,

respectivamente).

Para la realizacion de esta prueba, se emplea el antigeno preparado con la cepa

1119-3 de Brucella abortus, sin tefiir y con las siguientes especificaciones:

2> pH6.8a7.0

- Concentracion celular de 4.5 %
Los resultados clasifican a los sueros como positivos y negativos. Los primeros
son aquellos en los que se obtienen titulos mayores a 1/16 en frio o mayores a
1/8 en caliente. En el caso de caprinos y ovinos los positivos son aquellos en los

gue se obtienen titulos mayores de 1/4.

2.4.4 Anillo en leche

Como parte de vigilancia epidemioldgica, se puede utilizar esta prueba, en la cual
tiene el inconveniente de que los resultados deben confirmarse con pruebas
serologicas, las muestras utilizadas son leche fresca cruda, realizandose con

antigeno autorizado por la (SADER), con las siguientes caracteristicas:

- Tefiido con hematoxilina

- pHentre4.0y 4.3

- Concentracion celular de 4 %
Para bovinos, los resultados que presenten anillo tefiido en la superficie, son
considerados positivos, y negativos en ausencia de dicho anillo, y para referirnos
a los resultados de caprinos, se catalogan como positivas si manifiestan la
formacion de grumos coloreados en la columna de leche o bien un botén
coloreado en el fondo del tubo, si es negativo, no presenta ningiin cambio la

muestra y se tifie por completo.
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2.4.5 Inmunodifusién doble en gel

El diagnoéstico de B. ovis, se realiza con dicha prueba, con muestras de suero
sanguineo no hemolizado de ovinos. Para la prueba se emplea antigeno proteico
especifico de B. ovis autorizado por la Secretaria de Salud, preparado a partir de

la extraccion en caliente con solucién salina.

Los animales positivos a brucelosis, inician una investigacion epidemiolégica
retrospectiva, se debe proceder a muestrear la totalidad del hato junto con los
hatos colindantes (ya que al convivir, se consideran como un solo hato), ademas,
deben permanecer en el predio en donde fueron muestreados, a menos que se
obtenga el certificado zoosanitario para su movilizacién (transporte flejado), en
cuyo caso debe realizarse directamente a un rastro para sacrificio inmediato o en
el caso de zona en control, a una unidad de produccion controlada (NOM-041-
Z00-1995).

Cuando se utilizan los métodos serologicos de diagnostico deben tenerse en
consideracion la reactividad cruzada, y el tipo de anticuerpo que predomina en

cada etapa.

2.5 Factores de riesgo

En México, hay una gran y vasta extension de zonas aridas y semiaridas, en las
cuales se concentra la mayor cantidad y calidad de las explotaciones caprinas y
dentro de estas, se han identificado muchas éareas de oportunidad en la
produccién, siendo las pérdidas fetales uno de los principales factores
reproductivos, segun Falcon et al. (1990), Cepeda et al., (1994), Mellado et al.,
(2001; 2005b) de 15 a 70 % de abortos se presentan en hatos de cabras en
agostadero, y estos son ligados principalmente a factores nutricionales y a los

causados por agentes infecciosos (brucelosis, clamidias, entre otras).

Como se ha mencionado, la brucelosis es de las principales enfermedades

antropozoonotica y esta distribuida globalmente (Luna-Martinez, 2002, Acosta-
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Gonzélez, 2009), en México muchos de los sistemas de produccién, no estan
sujetos a controles de calidad como lo son las buenas practicas de manejo y por
consiguiente no sujetos a programas de sanidad. Estos hatos estan en riesgo de
contraer la infeccién tanto los animales en produccion, productores e incluso la
fauna silvestre (Luna-Martinez, 2002). Segun los datos obtenidos por Acosta-
Gonzalez (2009) y Marin et al. (2016) esta enfermedad en cabras, en diferentes
partes del pais es de alrededor de 10 %.

Solorio-Rivera et al. (2007) indican que hay factores que influyen en la ocurrencia
de brucelosis, siendo estos el desinterés por parte de los productores primarios,
y de las autoridades encargadas de llevar programas para controlar este tipo de
enfermedades, aunado de ser carentes en desarrollo tecnoldgico y de

conocimiento en programas sanitarios y de higiene.

Se han descrito y evaluado diversos factores de riesgo, demostrando que la edad
de las cabras y ovejas por lo general mayores de 24 meses tuvieron mayor tiempo
de exposicion al microorganismo que los animales jévenes (Solorio- Rivera et al.,
2007; Rajala et al., 2016; Alhamada et al., 2017), la densidad en corrales de
manejo siendo (<5 metros cuadrados por animal), tamafio del hato y la
permanencia dentro del mismo (no recomendable que sea mas de siete afios de
vida productiva), son factores que pueden predisponer la seropositividad de las
cabras, el intercambio de animales (sementales) asi como la convivencia con
otros rumiantes (que se desconoce su estatus zoosanitario), fauna silvestre, en
agostaderos y aguajes en comun (Reviriego et al., 2000; Kabagambe et al., 2001,
Marin et al., 2016).

La sensibilidad y especificidad de las pruebas, en ocasiones arrojan animales
falsos negativos, por lo tanto, no son detectados por aquellas y se asume que
estan libres de la enfermedad, siendo portadores y diseminadores de ésta, a los
realmente sanos, por lo tanto, sera casi imposible controlar y erradicar la

brucelosis (Minas et al., 2007).

Como parte de los factores que ponen en riesgo la ganaderia del pais, los

programas de vacunacién contra este microorganismo en rumiantes productivos
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en general, son limitados, en organizacion, recursos y capacidad, en ocasiones
vacunados errGneamente con la vacuna RB51 que provoca que las caprinos y
ovinos pasen desapercibidas por las pruebas de “barrido” en contra de brucelosis
y provocando que algunas hembras prefiladas aborten o se produzcan muertes
fetales (Villa y Perea, 2008, Herrera, 2011), y siendo una fuente de contagio

constante vias descargas vaginales durante y después del parto.

Para prevenir o reducir la incidencia de abortos es necesario asegurarse de que
el hato se encuentre libre de brucelosis entre otras enfermedades abortivas
(Megersa et al., 2011). Se requiere, ademas, contar con cabras plenamente
adaptadas a su medio ambiente, de tal forma que aun bajo condiciones de
extrema sequia sean capaces de recorrer grandes distancias para colectar su
alimento (Mellado, 2005b).

Los métodos de control y erradicacion de la brucelosis no han dado resultado en
México, ya que no existe coordinacion adecuada entre productores, Secretarias
de Desarrollo Rural en las entidades federativas, Secretaria de Agricultura,
instituciones de sanidad animal al no eliminar en tiempo y forma a los animales
considerados como positivos a esta enfermedad y su descendencia, ademas de

programas de remuneracion a los productores (Marin et al., 2016).

El consumo de leche y subproductos lacteos sin pasteurizar contaminados con
B. melitensis, son las principales rutas de contagio para los humanos (Seleem,
2010; Guzman Hernandez et al.,, 2016). Estos productos pueden contener
grandes cantidades de bacterias viables que se concentran en quesos,
mantequillas, y cremas, principalmente, tanto en México como en muchos paises
(Thapar, 1986, Kara, 2013). La informacion disponible es limitada sobre la
prevalencia de brucelosis en muchas comunidades rurales en México, debido a
la dificultad de recopilar informacién en areas extensas y a veces de dificil

acceso.
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Mellado (2008) menciona que para prevenir e implantar un programa efectivo de

salud reproductiva se deba tener en cuenta los siguientes datos:

(1) prevenir las enfermedades y desordenes que causan problemas
reproductivos.

(2) tratar en forma efectiva aquellas enfermedades inevitables que se dan

rutinariamente en cualquier hato de cabras.

(3) identificar los problemas especificos que estan alterando.

2.6 Epidemiologia

Las variaciones geograficas influyen de manera muy marcada en la existencia y
presentacion de la enfermedad (B. melitensis es la especie mas difundida
seguida de B. abortus y B. suis), siendo el Mediterraneo, Asia occidental, algunas
partes de Africa y América (Estados Unidos, México, Brasil, Pert, Colombia y
Argentina) (Adams, 1997).

Este género infecta a muy variadas especies de hospedadores sean clasicos,
preferenciales o accidentales, y son los bovinos, ovinos, caprinos, suinos,
equinos, caninos, felinos, conejos, alces, bufalos, venados, corzos, renos, llamas,
jabalies, cabras montesas, zorros, hurones, gacelas, liebres, ratones, hamsters,
0s0s, lobos, caribus y un grande namero de aves como perdices, codornices y

especies migratorias (Ocholi et al., 2004; Zarnke et al., 2006).

Estein et al. (2003) y O.l.E. (2008) argumentan que los ovinos ademas de ser
susceptibles a B. ovis, lo son a B. mellitensis, han encontrado casos en los que
se aislé de esta especie animal, a B. abortus y B. suis. Memish (2001) sustenta
gue ademas de perros y gatos que conviven en las explotaciones de caprinos,
otras especies de vida silvestre como zorros, coyotes, venados, por mencionar
algunas especies, pueden actuar como diseminadores de tipo mecanico de la
infeccién (Paolicchi et al., 1993; Garin-Bastuji et al., 2014). Incluso los porcinos
son susceptibles de B. mellitensis transmitida por los pequefios rumiantes

(Meirelles-Bartoli, 2012).
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Los animales infectados son los responsables de diseminar a este
microorganismo, el cual es excretado en cantidades abundantes junto con las
descargas vaginales y desecho de tejido procedentes del parto, de la leche y
calostro, contaminando de esta manera corrales, areas de maternidad, pastos,
aguajes, siendo Brucella perfectamente capaz de subsistir bajo ciertas
condiciones en ambientes agrestes para la bacteria, y haciéndolo por tiempos
relativamente largos (Samartino, 2002).

La especie con mayor impacto es B. melitensis biovariedades 1 y 3, son por
mucho las mas comunmente aisladas, ademas de ser la mas patdgena y
representan un riesgo a la ganaderia y salud publica (zoonosis); esta catalogada
como una barrera comercial (Benkirane, 2006; Banai, 2007; Seleem, 2010).

Epidemiologicamente y patologicamente, B. abortus y B. melitensis comparten
algunas caracteristicas, como signologia en las especias a las que afectan, los
cuales son el aborto, mortinatos, ocurriendo con mayor frecuencia en el altimo
tercio de la gestacion post infeccidon, y en la mayoria de los casos por Unica
ocasion, pero eliminando el agente causal de manera intermitente (Elzer, 2002;
Blasco, 2011).

Otra via de trasmision y factor de riesgo es que los cabritos y corderos, pueden
contagiarse en el Utero (Wang et al., 2014), siendo mayor posibilidad a través del
calostro y leche, estas bacterias al pasar desapercibidas por el sistema inmune,
favorece infecciones latentes, los animales se vuelven portadores, y por ende, se
dificulta su erradicacion, por lo que se deberia de eliminar las hembras reactoras
a brucelosis y su descendencia (Banai, 2007). Respecto a los ovinos se observo
en algunos estudios que pueden tener excreciones bacterianas durante el parto
y lactacién, no asi en ocasiones a pesar de ser positivas; en otros corderos se
realizaron pruebas diagnosticas seroldgicas con resultados negativos pero, al
efectuar la necropsia, sus hallazgos y estudios bacteriolégicos resultaron ser
positivos a B. melitensis, algunos de madres que habian sido seronegativas a las
pruebas de rutina (Herrera, 2011), el los carneros la epididimitis y orquitis pueden

ocurrir, la biovariedad 3 ha sido aislada de higroma en los testiculos.
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El-Tras (2010) informa del aislamiento de B. melitensis (biovar 3), en el pez gato
(Ameiurus melas), pero aun no se comprueba si es portador o por la

contaminacién de agua.

El control y erradicacion de la enfermedad, deben tener una base epidemioldgica
para cada area geografica determinada, y contar con los programas adecuados
en la que los individuos que interactian, se comprometan y realicen cada
procedimiento en tiempo y forma, ya que los procedimientos y laboratorios
deberan estar validados y autorizados (Minas, 2006; Blasco, 2011).

Cuadro 3. Supervivencia de Brucella melitensis en distintos medios.

Material

Tiempo

supervivencia

de

Suelo y estiércol 80 dias

Polvo 15 — 40 dias
Leche a temperatura ambiente 2 — 4 dias
Fluidos y secreciones en verano 10 — 30 minutos
Lanas de depdésitos 110 dias

Aguaa37°CypH7,5
Aguaa8°CypH®6,5

Menos de 1 dia
Mas de 57 dias

Fetos mantenidos a la sombra 6 — 8 meses
Descarga vaginal mantenida en 7 meses
hielo

Manteca a 8 °C 1 -2 meses
Cuero manchado con excremento 21 dias

de vaca

Paja 29 dias
Grasa de ordefio 9 dias
Heces bovinas naturales 1-100 dias
Tierra humeda a temperatura 66 dias
ambiente

Tierra desecada a temperatura 4 dias

ambiente

Acta Bioquim Clin Latinoam 2005; 39 (2): 203-16
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2.7 Patogenia

Este género de microorganismo es patdégeno intracelular facultativo, lo que
significa que se mantiene fuera del alcance tanto de antibidticos, de los
componentes plasmaticos bactericidas como el complemento y de los
mecanismos productores de anticuerpos, sin causarle dafio a la célula (Gorvel y
Moreno, 2002); esto explica la naturaleza crénica de la enfermedad ya que son
capaces de adherirse, penetrar y multiplicarse tanto en células fagociticas como
no fagociticas (Pizarro-Cerda, 1998), asi como tiene muchas factores de riesgo,
tiene también varias formas de entrar al organismo desde la orofaringe hasta la
via genital, igualmente la afinidad por ciertos érganos es muy variada, desde la
placenta, especificamente los trofoblastos, los macréfagos, algunos tejidos
fetales como los pulmones, sistema reproductor masculino y femenino de los
adultos (Adams, 2002; Neta et al., 2010).

2.7.1 Etapas evolutivas de la infeccién:
1) Penetracion y migracion

El agente causal de la enfermedad primeramente es localizado por las células
polimorfonucleares (PMN), pueden penetral en el huésped por varias vias, como
lo son, conjuntival por medio de aerosoles, nasofaringea o aerdgena, digestiva,
por ejemplo, consumo de desechos durante el parto por parte de depredadores
(Neta et al., 2010), (en humanos por consumo de productos y subproductos
contaminados y no pasteurizados), cutdnea, mediante laceraciones o piel intacta.
Siendo acarreadas de forma libre o en el interior de células fagocitarias, hacia los
nodulos linfaticos mas proximos, en los cuales ocurre la multiplicacion (Blasco,
2001a; Barberan et al., 2002; Starr et al., 2012), es aqui en donde puede verse
afectada la sensibilidad de la prueba, porque en ocasiones no se monta una

respuesta serolégica adecuada. (Mauricie et al., 1998).

La supervivencia intracelular de Brucella condiciona el curso ondulante de la

enfermedad y la tendencia a la recaida y evolucién crénica, dependiendo si se

39



40

hospeda o ancla, produce hiperplasia linforeticular con duracion e intensidad
variable, y de no alojarse en el mencionado sistema, viaja por via nddulos
linfaticos y después por via sanguinea (bacteriemia transitoria), situandose en
cualquier tipo de érgano como higado, bazo, ganglios linfaticos, médula 6sea, y
organos reproductores (Utero gestante, testiculos, vesiculas seminales, glandula
mamaria) (Alton et al., 2002; Barberan et al., 2002), provocando picos febriles
gue se relacionan con la llegada al Gtero y feto de las bacterias, provocando casi
siempre el aborto (Poester et al., 2013).

2) Diseminacion septicémica
Crespo-Ledn (1994) sefiala que es aqui el punto crucial y decisivo para la bacteria
de colonizar o no, al huésped, segun interactia con el sistema de defensa, ya
gue en ciertos 6rganos como en el Utero, el cual esta protegido del propio sistema
inmune (no tienen resistencia inmunitaria de forma adecuada; Alton, 1995).
Ademas de tener tropismo por el Utero gestante ya que las células de la placenta
son abundantes en receptores de manosa y en un factor de crecimiento conocido
como eritritol, presente en tejidos placentarios animales, lo que explica la avidez
de esta bacteria de crecer en este 6rgano (Pontow et al., 1992; Aréstegui, 2001;

Gopalakrishnan et al., 2016).
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Figura 4. Trafico intracelular de Brucella.

3) Estado de adaptacion
Se caracteriza por pernoctacion de la bacteria, en 6rganos blanco, como,
glandulas mamarias, articulaciones, gonadas, placenta por mencionar algunos, y
dependera de la respuesta inmunitaria del huésped y susceptibilidad de este, con
signologia caracteristica (Garin-Bastuji, 1993a), en esta fase existe diseminacion
de microorganismos e infeccidn persistente, los animales generalmente abortan

una vez, en el segundo tercio de la gestacion (Gopalakrishnan et al., 2016).
4) Persistencia o enfermedad latente

A pesar de que los microrganismos estan presentes en el Utero y otros érganos,
los animales infectados por lo regular abortan una sola vez, pudiendo alcanzar
cifras de hasta 40 %, dependiendo de la triada epidemioldgica, a razén de las
cabras o borregas que conviven en instalaciones en donde esta presente la
enfermedad (enzootia), tienden a presentar en menor medida el aborto, es por

esta razon que en hatos en los cuales eran libres de la enfermedad, al
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presentarse, repercute en altos niveles esta problemética; se ha observado que
se pueden presentar dos posibilidades, siendo la primera que la infeccion se
presente de forma latente, en la cual no se manifiesta por signologia
patognoménica y habra entonces una intermitente diseminacién de
microrganismos siendo su punto algido, durante la época de partos, o, la cura
espontanea o autocura, que en los ovinos y en los caprinos es frecuente hasta
los dos afios de edad (Louz&, 1993; Crespo-Ledn, 1994; Rossetti et al., 2017).

Blasco et al. (1990) mencionan en sus estudios que la bacteria cuando es
controlada y eliminada correctamente de los tejidos del hospedador
completamente, se le conoce como “autocura absoluta”, y “autocura funcional”
es la incapacidad del hospedador para diseminar Brucella en el ambiente, a pesar
de esto, este término es debatible, (caracter individual, no aplicable a programas
de control), ya que este problema puede estar oculto por una baja tasa de abortos
y/o mortinatos en las hembras infectadas y por su disminucién progresiva a lo

largo de la vida reproductora de los animales (Blasco et al., 1990).

El método para evadir ser destruidas por el sistema inmune, es que la bacteria
se refugia dentro de las células, e infecta tanto monocitos como macréfagos,
sobreviviendo dentro del fagosoma, y al no ser digerida y eliminada, ésta puede
infectar otras células al ocurrir la destruccion de las que la contenian (Hoover et
al., 2002). La sobrevivencia intracelular es lo que propicia que esta enfermedad
sea de caracter cronico, se sabe que Brucella spp escapa a la muerte dentro de
los PMN, al producir guanosina 5' monofosfato (GMP) y adenina que inhiben la
fusion fagosoma-lisosoma, la desgranulaciéon y la activacion del sistema
mieloperoxidasa-haluro y la produccion del factor de necrosis tumoral (Yu et al.,
2009). Una vez estando dentro del macréfago, debe sintetizar enzimas
antioxidantes, proteinas como las de choque térmico o secuestradoras de fierro
y otras mas que la protejan del pH acido (pH <4) ,ademas debe sortear
condiciones extremas de estrés como escases de nutrientes, intermediarios

reactivos del oxigeno, entre otras para poder estar a salvo en el compartimiento

42



43

fagosomal, ya que tienen la capacidad de prevenir o limitar la fusién lisosoma-
fagosoma, necesaria su eliminacion, y de resistir las enzimas lisosémicas,

después de la fusién (Thoen et al., 1993).

Ordufia-Domingo et al. (2001) hacen mencion de que la opsonizacidon con
anticuerpos y el sistema de complemento, los cuales son responsables de
eliminar a la bacteria al parecer, por ser verdaderos fagosomas y la activacién de
los sistemas bactericidas celulares. Ademas, comprobaron que el solo hecho de
atraer anticuerpos y tener titulos altos de estos, no es sinénimo de curar la

infecciéon al menos en estudios en humanos.

Segun Smith et al. (1962), el eritritol (descubierto en 1950), gltcido producido por
el feto y capaz de estimular el crecimiento de esta bacteria, se expresa en sus
maximas concentraciones en la placentay liquidos fetales, siendo probablemente

la predileccidn por estos 6rganos y en esa etapa de la gestacion.
Por lo tanto:

> Los ganglios linfaticos retromamarios son infectados, al estar
gestante la hembra, se presenta una bacteriemia transitoria, y la infeccion
avanza hacia placenta y utero, por lo que abortan, por lo regular una sola vez.
Una vez situada en estos Organos, las lesiones se hacen presentes en la pared
del mismo, provocando una endometritis, posterior necrosis de los placentomas
y por ende muerte fetal, por interrupcion del suministro de nutrientes y oxigeno,
en ocasiones puede llegar a término pero dara como resultado cabritos y
corderos deébiles; el feto no presenta lesiones patognomaonicas, regularmente
encontrdndose neumonia o bronconeumonia y los hallazgos de la placenta se

encuentran con edema, necrosis y lesiones inflamatorias (Alsaif et al., 2018).

- Enlos machos, el curso de la enfermedad se presenta en testiculos
y glandulas sexuales accesorias, ya que es en estas estructuras (epididimo) es
en donde se produce eritritol, los hallazgos a la necropsia son fibrosis intersticial,

adherencias focales entre tunica vaginal y testiculo, por lo que la cantidad y
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calidad de semen se ve afectado ademas del libido (Carrera-Chavez et al.,

2016).

Cuadro 4. Huéspedes, especies de Brucella, vias de transmision, patogenia.

Huésped Especiede Vias de Patogenia
Brucella transmision
Bovinos B. abortus Oral, nasal, Abortos, orquitis,
conjuntival. epididimitis, ocasionalmente
artritis.
Cerdos . Suis Oral y genital.  Aborto, esterilidad, orquitis.
Ovinos . OvVis Genital. Abortos (poco frecuentes),
epididimitis.
Perros 'y . melitensis, Oral y genital.  Abortos, esterilidad,
otros . abourtus, epididimitis, dermatitis
caninos . canis, B. suis escrotal.
Hombre . melitensis, Inoculacién Fiebre aguda e intermitente,
. abourtus, conjuntival, adenopatias,
. canis, B. suis inhalacion, hepatoesplenomegalia,
cutanea, complicaciones
digestiva. osteoarticulares.
2.8 Control

El objetivo principal de esta disposicidn sanitaria es contener la enfermedad en

areas geograficas delimitadas, sobre todo las endémicas, mediante medidas que

lleven a su eliminacién en todo el territorio nacional (higiene en instalaciones,

buenas précticas pecuarias, vacunacion, eliminacion de reactores, desinfeccion,

entre otras), tal como es mencionado en la NOM-041-ZO0-1995, el control, junto

con la erradicacion y la liberacion de zonas de la enfermedad, se encuentran en

el apartado de fases de la campana (Reviriego, 2000).
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Al realizar pruebas diagndsticas en hatos caprinos y ovinos, y se demuestra la

interaccion de esos animales con el microorganismo y se confirma su presencia,

se inician las actividades epidemiol6gicas antes descritas y se tendran que llevar

a cabo las siguientes acciones:

>

N

9

Realizar pruebas seroldgicas segun la especie animal de que se trate, a
la totalidad del hato (incluyendo otras especies de interés) y hatos
colindantes

Determinar la prevalencia e incidencia de la enfermedad

Proceder a cuarentenar el hato (precautoria)

Aislarlos de los animales sanos (realizar prueba confirmatoria segun
aplique el caso) y eliminar a los animales positivos

Separar a los animales en grupos por sexo y edad

Manejo sanitario de las crias, poniendo especial cuidado en la edad a la
gue deben ser vacunadas

Implementar calendarios de manejo zoosanitario (vacunacion 'y
desparasitacion)

Desinfectar instalaciones, desazolvar aguajes, remover el estiércol,
eliminar los depésitos de agua comunitarios, etc.

Restringir la entrada o salida de animales a otros predios (reemplazos de
fuentes libres de brucelosis, revisar el estatus sanitario del hato de origen)
Ropa exclusiva por area, revisar el estado de salud del personal que labora
en la Unidad de Produccion Pecuaria (UPP)

Limitar la entrada a la granja de animales de otras especies (fauna nociva).
En los rumiantes el control de la brucelosis se logra inmunizando a los
animales a la edad recomendada (a través de la vacunacion en contra de
Brucella spp.) ademas de la implementacion de controles zoosanitarias y
buenas practicas de manejo, como realizar la prueba de brucelosis, para
identificar animales infectados y evitar que estos contagien a los animales
sanos al momento del parto o el aborto.

No dar a las crias leche de animales infectados.
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Los resultados de estas medidas de control de la brucelosis tendran un

impacto directo en la produccion lactea de la explotacion (INIFAP, 2011).

2.8.1 Fase en control

La fase de control de la brucelosis para especies lisas (caprino, ovino y bovino),

y/o epididimitis ovina por Brucella ovis, se reconocera oficialmente cuando se

lleven a cabo los siguientes compromisos:

9
9

N2 2 2 2\

v

Iniciar la elaboracion de un padrén estatal de productores;

Control de la movilizacion;

Vacunacion obligatoria, salvo en los casos en que lo determine la
Secretaria;

Contar con el sistema de vigilancia epidemiologica (SIVE);

Contar con un programa continuo de promocion de la campana;
Incorporacion de los hatos a los programas de la campania;
Infraestructura de servicios veterinarios, técnicos y de diagnostico;
Eliminacion de reactores mediante su envio a sacrificio y, en el caso de
subprogramas de control a erradicacion, enviarlos a unidades de
produccion controlada (UPC);

Existencia de (UPC), opcional; y

Prevalencia de hatos mayor al 3 % o desconocida.

2.8.2 Para la fase en erradicacion

Para esta fase, ademas de los compromisos para control, se suman los

siguientes:

S
S
S
S
S

Aprobacién expresa de la secretaria (SADER)

Padron estatal de productores actualizado;

Existencia de casetas de vigilancia en operacion;

SIVE en operacion;

Contar con el 100 % de los hatos inscritos en la camparia, ya sea como

hatos libres o en el subprograma de control-erradicacion;
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- Contar con infraestructura de servicios veterinarios técnicos y de
diagndstico en operacion;

- Prevalencia de hato menor al 3 % con distribucién conocida;

- Monitoreo en rastros;

- Contar con un dispositivo de emergencia en salud animal;

2.8.3 Fase libre
Respecto a la fase libre de la campafa, ademas de los compromisos cumplidos

para erradicacion, se debe contar con:

- Control estricto de la movilizacion de los animales.
- Constatacion del 100% de los hatos, para verificar la prevalencia en la
zona.

- Suspension opcional de la vacunacion.
Los animales reactores, bajo el programa de hatos libres y los del programa de
control-erradicacion que no vayan a ser enviados a unidades de produccion
controlada, deben ser sacrificados en un rastro autorizado por la Secretaria de
Salud, en un periodo entre 3y 10 dias posteriores a la notificacion del resultado.
No procedera ningun decomiso de canales o visceras por causa de brucelosis,
excepto cuando asi lo indique la Secretaria (SADER). En el caso de ovinos
reactores a la prueba diagnéstica de B. ovis deben ser sacrificados en un rastro
autorizado por la Secretaria de Salud en un periodo no mayor de treinta dias,
siempre y cuando el animal reactor no haya sido castrado. (NOM-041-ZOO-
1995).
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Cuadro 5. Soluciones desinfectantes recomendadas para la accion contra
Brucella spp. en las instalaciones pecuarias (NOM-041-ZO0-1996).

Desinfectante Concentracion T° dela Tiempo de
(solucién) solucion exposicion
Hipoclorito de sodio o 2.5% cloro 20°C 1 hora
Hipoclorito de calico active

Sosa caustica 2% 70°-80°C 3 horas
Suspension de cal 15% Ambiente 1 hora

recién apagada
Emulsién de creolina 5% 60°-70°C 1 hora

Solucion de fenol 1% 37°C 15 minutos

En pisos de cemento o firme no poroso se aplicara a razon de 1 litro de solucion
por metro cuadrado. En suelos porosos se aplicara a razon de 2 litros de solucion

por metro cuadrado.

2.9 Vacunacion
Para lograr contener esta enfermedad, los esfuerzos deben centrarse en 4 puntos
principales con una estrategia dependiente de las caracteristicas

epidemiologicas:

1. Lograr elevar la inmunidad del hato lo cual se logra vacunando a los
caprinos y ovinos.

2. Sistema de vigilancia y deteccidbn de animales positivos y su rapida
eliminacion.

3. Establecer buenas practicas de manejo en higiene, que permitan disminuir

el contacto de los animales con los microorganismos

4. Mantener estable la produccion (Crespo Leodn, 1994; (Schurig et al., 2002;
Zinsstag et al., 2007)
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Los objetivos de la Norma Oficial Mexicana Campafia Nacional contra la
Brucelosis en los Animales (NOM-041-ZO0-1995), es obligatoria en todas las
entidades federales y establece los procedimientos, actividades, criterios,
estrategias y técnicas para el control y eventual erradicacion de la brucelosis en
las especies susceptibles, en este caso caprinos y ovinos.

2.9.1 Vacunas y vacunacion
Estas medidas zoosanitarias estdn encaminadas a prevenir, controlar y erradicar
la enfermedad, en areas geogréficas en la cual la presencia del microorganismo

es alta, adaptandose a las condiciones socio-econémico-culturales.

En los caprinos y ovinos, las vacunas vivas, se utilizan ya que estimulan
primeramente la respuesta celular, ya que este tipo de inmunidad innata es la
responsable de eliminar a bacterias intracelulares facultativas como Brucella
spp., Y en segundo término generar respuesta inmunitaria con anticuerpos que
tengan capacidad de tener “memoria” prolongada, post primo-infeccion
(Oseguera Montiel et al., 2019).

La Campania, especifica las instrucciones para el control de esta enfermedad y
la inmunizacion es por el uso de vacunas vivas que deben ser aplicadas a

hembras negativas a brucelosis.

Proporcionar inmunidad mediada por células y anticuerpos para preparar al
individuo en contra de un microrganismo es el proposito de cualquier programa

de vacunacion

La definicion de vacuna se aplica a todos aquellos productos biolégicos o
inmundgenos que son aplicados por distintas vias, para proteger a los animales

contra las enfermedades.

Por ejemplo, la aplicacion de vacunas de virus o bacterias atenuadas (vivas)
ofrece la ventaja de confortar al animal con una dosis antigénica mayor y mas
duradera que genera una respuesta citotoxica mediada por linfocitos T de

memoria. Adicionalmente, la respuesta inmune se origina principalmente en el
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sitio natural de infeccion, lo que favorece la inmunidad tanto a nivel sistémico

como de mucosas.

Generalmente las vacunas de virus o bacterias atenuadas requieren de la
aplicacion de un solo refuerzo. Entre las desventajas del empleo de vacunas
atenuadas estd la posibilidad (aunque remota) de que la vacuna revierta a su
forma virulenta, ademas de la complejidad y el costo de mantener una adecuada
cadena fria (Kumar, 2016).

2.9.2 Vacunas utilizadas en la Campafa

La Rev 1 es una cepa no dependiente de estreptomicina, de baja virulencia,
altamente antigénica, estable y no revierte a patdgena por pases continuos. La
bacteria puede ser excretada esporadicamente en la leche de las hembras
vacunadas, en el caso de brucelosis en ovinos (B. ovis), la vacuna Rev 1 previene
la enfermedad provocada por B. melitensis, estando contraindicada la vacuna

RB51 en cabras y ovejas, ya que ésta no es efectiva contra B. melitensis.

2.9.3 Problematica detectada en los programas de vacunacion para la
prevencion y erradicacion de la brucelosis
A) Falta de vacunacién en zonas endémicas.

Debido a los recursos limitados con los que cuentan algunos programas de
vacunacion que solo se llevan a cabo de manera parcial en el hato, o solo en
algunos hatos colindantes de algun area, cuando se realizan de manera tardia,
provoca que los animales estén en riesgo de contraer la enfermedad, ya que
existe intercambio de animales de los cuales no se conoce el estado zoosanitario,
y provoca un brote de la enfermedad, y es aqui cuando la vacunacion se torna

necesaria aunque debiese ser un método profilactico.

Son los productores primarios y las estancias gubernamentales, asi como todos
los que participan en la cadena productiva los responsables de llevar las acciones

gue estan descritas en la campafia, primero para prevenir la enfermedad y una
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vez presentandose ésta, el tratar de eliminarla, pero si no se cuenta con los
programas necesarios y aplicados de manera adecuada, estos esfuerzos seran

en vano.

B) Desconocimiento de la distribucion y aplicacion de las vacunas en el pais
Para analizar los datos correctamente, primero como lo sefiala la norma, deberia
existir un padréon ganadero actualizado, y contar con programas de inmunizacion
masiva por areas y/o regiones, contar ademas con el personal capacitado para
este tipo de medidas, ya que, al no existir una base de datos del inventario
ganadero, distribucién aproximada de la prevalencia de la enfermedad y el
avance de la campafa en cuanto a diagnéstico y vacunacién, no se podran

completar los objetivos de la NOM-041.

C) Uso de combinacion de vacunas
Las vacunas poseen caracteristicas distintas de las que depende su uso y
recomendaciones del fabricante; entre ellas destacan la prevalencia, el tipo de
explotacion, edad y etapa productiva de los animales y el estatus sanitario de la
region. Por tal razon, es muy importante llevar un control por medio de
instituciones de sanidad animal y que estas se apeguen a los protocolos de la
campafia, para asegurar el correcto uso de los inmundgenos, ya que existen
vacunas de casas comerciales que estan a la venta para el publico, o bien, existe
personal que no esta del todo capacitado para llevar a cabo estas acciones
correctamente, en ocasiones al revacunar los hatos por error complica la
eliminacién de animales falsamente diagnosticados, repercutiendo en el control

de la enfermedad.

D) Revacunaciones
Para la prevencion de B. melitensis se ha realizado una practica inadecuada que
consiste en la revacunacion frecuente de los animales. La Norma Oficial
Mexicana NOM-041-Z0O0-1995 de la Camparfia Nacional contra la Brucelosis en

los Animales indica que se deben utilizar las vacunas vivas aprobadas por la
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Secretaria en dosis clasica o reducida, en ninguna parte del texto de la Norma se

menciona que los animales deban ser revacunados.

E) Abortos en animales vacunados
Uno de los inconvenientes de la vacunacion con la cepa Rev-1 es que puede
provocar abortos cuando se aplica a hembras gestantes, asi que, para evitar
abortos por efecto de la vacunacion, lo correcto es inmunizar a las hembras

jovenes utilizando la dosis normal recomendada.

F) La vacunacioén como riesgo de salud humana
Este tipo de inmundgenos son de alta virulencia para el humano, por lo tanto,
representan un peligro de infeccion para el personal que las aplica, al inocularse
por error al existir heridas en piel y no usar la proteccion indicada o al preparar la

vacuna o por medio de aerosoles via conjuntival.

G) La vacunacion por si sola no permite el control de la brucelosis
La vacunacion de los animales es una medida y herramienta util en el proceso
de profilaxis y control de la enfermedad, pero no se debe utilizar como Unica
estrategia por lo que se recomienda llevar a cabo un calendario zoosanitario y
muestreo como medida de vigilancia diagndstica y oportuna para controlar la
enfermedad, en hatos con existencia de positivos es muy importante remitir las
muestras seroldgicas a laboratorios confiables para obtener resultados fiables y
en tiempo razonable, para poder eliminar los animales seropositivos, y asi en
conjunto productores y personal acreditado en el area llevar a cabo la
identificacion permanente de los animales que resulten positivos para su

eliminacion del hato.

Todas los bioldgicos utilizadas en la los programas seran constatadas y
autorizadas por la Secretaria (SADER), debiendo probarse cada lote producido
conforme a las disposiciones de la misma. Segun la NOM-041-ZO0-1995, se
deben utilizar vacunas vivas, atenuadas y liofilizadas, para prevenir la brucelosis

en bovinos, caprinos y ovinos. Todas las vacunas deben aplicarse por via
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subcutdnea y con recomendaciones implicitas en esta norma (NOM-041-ZOO-
1995).

H) Vacuna para caprinos y ovinos
Los biolégicos utilizados para este fin en cabras y ovejas estar elaboradas con la

cepa REV-1 de Brucella melitensis, con las siguientes caracteristicas:

- Se puede utilizar en dos presentaciones: dosis clasica para cabras y
ovejas de 3 a 4 meses de edad y la dosis reducida, para hembras
mayores de 4 meses.

- Ladosis clasica contiene de 1 a 2 x 10° unidades formadoras de colonia
(UFC) de Brucella por cada ml de vacuna reconstituida, siendo la dosis
de 1 ml, via S.C.

- No debe aplicar la vacuna en dosis clasica a hembras mayores de 4
meses ni a animales gestantes o enfermos.

- La vacuna en dosis reducida debe tener un titulo de 1 x 10° UFC de

Brucella por cada dosis.

- La vacuna no debe diluirse en presentacion de dosis clasica, para

obtener dosis reducidas.

- La vacuna en dosis reducida puede aplicarse a todas las hembras
mayores de 4 meses gque estén sanas, aun cuando estén gestantes.

- No debe aplicarse en ningun caso la vacuna a caprinos ni ovinos
machos.

- No debe aplicarse la vacuna a caprinos ni ovinos castrados, sean
machos o hembras.

- La vacunacion oficial de cabras y ovejas sera realizada o supervisada
por un Médico Veterinario oficial o aprobado.

- Al aplicar la vacuna para la prevencion de la brucelosis en caprinos y
ovinos, el Médico Veterinario oficial o aprobado debe extender una
constancia de vacunacion.

- La constancia de vacunacion debe incluir datos especificos sobre la
unidad de produccién, identificacion precisa del o los animales
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vacunados, marca y numero de lote de la vacuna, asi como la fecha de
vacunacion, fecha de caducidad del producto y edad de los animales,
debiendo indicar si se aplicé la vacuna en dosis clasica o reducida.

- El Médico Veterinario oficial o aprobado debe instrumentar la
identificacion permanente del animal mediante un arete oficial u otra que
autorice la Secretaria, ya sea arete de campafia otorgado por el
CFPPEC o identificador SINIIGA.

- El Médico Veterinario oficial o aprobado debe informar a la Secretaria

sobre sus actividades de vacunacion, mediante un informe mensual.

El manejo de vacunas y antigenos debe realizarse bajo estrictas medidas de
bioseguridad y de conservacion de los biologicos (cadena fria) (INIFAP, 2011;
NOM-041-ZO0-195).

2.10 Situacion y desarrollo en México

La Brucelosis es una enfermedad con distribucion mundial y en México es
considerada como una enfermedad endémica (siendo la seroprevalencia distinta
entre regiones, sobre pasando en algunas areas el 40%, con baja o nula tasa de
mortalidad (Aguilar et. al. 2011).

En Meéxico esta enfermedad esta sujeta a mecanismos de vigilancia
epidemiologica como lo reglamenta la NOM-041-ZO0-1995. Datos comparativos
en el ser humano las especies mas involucradas es B. melitensis (biovares 1, 2
y 3, siendo los mas patdégenos para el humano) y B. abortus, en los animales
como ya se describi6 a lo largo de esta revision de literatura, conlleva a grandes
pérdidas econémicas en la industria ganadera, principalmente por los abortos, la
retencién placentaria, la disminucién de la produccion lechera y el parto de

becerros con debilidad y bajo peso al nacer (Ruiz et. al. 2012; McDermott, 2013).

La coyuntura es que al detectar animales diagnosticados, cualquiera que sea el
método aprobado por la (SADER), es animal que debe ser sacrificado segun lo

establecido por organismos que rigen la salud mundial, y en paises como México,
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emergentes, esta medida es muy dificil de llevar cabo, debido a que
particularmente los pequefios productores que dependen econdémicamente de la
produccion lechera, de quesos o de crias, en ocasiones son renuentes al

sacrificio, ya que no son apoyados en tiempo y forma (Halliday, 2015).

2.11 Antecedentes histéricos en México

En época de la Conquista en América latina, la diseminacion de esta enfermedad
habria ocurrido por la introduccion de las cabras, y no fue sino hasta 1912 se
catalogaron los primeros casos en humanos en PerU, y Morales Otero después
de 10 afos reportd abortos en ganado mayor, mientras que en Argentina
D’Alessandro observo el mismo comportamiento pero hacia los 30’s. Mirevent y
colaboradores iniciaron estudios de hallazgos en humanos encontrando, muchos
infectados, por fin Brucella melitensis, fue obtenida de cabras por Ithurrat (Padrén
Tello et al., 2011).

En la primera década del siglo XX se realizaron en México los primeros estudios
para aislar bacterias del género Brucella en cabras con cuadros clinicos
sospechosos de brucelosis; sin embargo, fue en 1923 que Placeres aisla e
identifica Brucella melitensis por primera vez en un estudio clinico de 5 casos en
humanos. Este suceso constatd la presencia de brucelosis en el pais
(Hernandez, 2002).

En México, hacia 1905, se hicieron muchos intentos de encontrar hallazgos de la
enfermedad, siendo el Dr. Valenzuela el que gracias a estos (pirexias
intermitentes), supuso que la enfermedad concordaba con la fiebre de Malta,
siendo negativos los intentos de aislar el microrganismo. Al importar cabras de
tipo murciano al Estado de Querétaro, Reséndiz observo casos febriles y con la
misma sintomatologia, pero al realizar estudios bacterioldgicos, estos fueron

negativos.
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A inicios de los afnos 20’s gracias a los estudios realizados por el Dr. Manuel
Vergaray a la confirmacion de Placeres, se encontré que ya se habia diseminado
al estado de Puebla incorporando las pruebas serolégicas y bacteriologicas,
detectandose caso en 1924 y 1935 en Distrito Federal y Jalisco, respectivamente.

El doctor Lopez Portillo se dio la tarea de clasificar y analizar datos estadisticos
de todos los estados de México, siendo los mas afectados Coahuila, donde
ocurrian diez muertes por cada 100 mil habitantes; enseguida el estado de,
Durango, Chihuahua, Querétaro, Guanajuato, Tamaulipas, Nuevo Le6n y el
Distrito Federal; en el resto de las entidades tenian reportados menos casos
(Padrén Tello et al., 2011).

Debido a la necesidad de atender la demanda de casos nuevos de esta
enfermedad, el Dr. Ruiz Castafieda en 1937 creo el primer laboratorio de
diagnostico de brucelosis, esto desencadeno mas interés y proyectos como el
primer Congreso Nacional de la Brucelosis, realizado en la ciudad de
Guadalajara, donde se dieron a conocer nuevas técnicas de laboratorio. Gracias
a esto mas casos humanos se diagnosticaron, y en el tercer Congreso, realizado
en Guanajuato, se empez0 a analizar la incidencia y prevalencia de la
enfermedad (Padron Tello et al., 2011).

Hacia 1941 a 1945 Ortiz Mariotte, present6 que los casos excedian los 1,339, en
promedio anualmente, aunque se cree que son cifras muy conservadoras. Aun 'y
cuando se notificaban y analizan los datos, no se conocia a ciencia cierta la
prevalecia, por lo que en 1946, se celebrd el primer Congreso Interamericano de
Brucelosis, en el que muchos especialistas de varios paises sentaron las bases
de trabajo y reconocieron que la transmision se efectuaba con mas frecuencia a

través de la leche, el queso fresco y otros subproductos no pasteurizados.

Por las caracteristicas de la enfermedad y las deficiencias en diagnéstico, se
presume que durante la década de los 70’s no menos de 200 mil pacientes se
infectaron de brucelosis de forma clinica, teniendo una prevalencia muy por

encima de siete puntos porcentuales, de 1974 a 1988, Siendo la especie B.
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melitensis la responsable de los cuadros clinicos, causado por usos y costumbres
de consumir subproductos de leche de cabra contaminados con dicho

microorganismo (Franco et al., 2007).

Fue entonces que, en el Diario Oficial de la Federacion en 1996, se publica la
Norma Oficial Mexicana 041, Campafa Nacional contra la Brucelosis en los
animales, en la cual, se establecen medidas necesarias para establecer un
control estricto sobre la brucelosis, tendiente a su erradicacion en las especies
bovina, caprina, ovina y porcina, que permita a la ganaderia nacional

desarrollarse en mejores condiciones sanitarias y de inocuidad.

Desde ese momento se encaminan los esfuerzos y solo el norte de Sonora se
encuentra libre de la enfermedad desde 1994; en fase de erradicacion estan
Yucatan (2002) y el sur de Sonora (2003).

Los esfuerzos encaminados para erradicar la brucelosis en animales consisten
en minimizar o suprimir la incidencia de brucelosis humana. Es necesario dar a
conocer la enfermedad, la forma de identificarla, la vacunacion y eliminar los
animales infectados. Llevar a cabo de manera permanente estas medidas
permitira controlar y erradicar la brucelosis en los animales, tras de lo cual habra
mayores oportunidades para las exportaciones e intercambios con los estados

gue poseen un mejor estatus sanitario.

La situacion actual (febrero 2020) se encuentra al estado de Baja California Sur
reconocido como libre de Brucelosis y Sonora se encuentra libre de brucelosis
causada por especies lisas. El 28.9% del territorio nacional esta reconocido en
fase de erradicacion (reconocidos en fase de erradicacion los estados de
Campeche, Colima, Guerrero, Nayarit, Quintana Roo y Yucatan, asi como las
regiones A de Aguascalientes, Baja California, Chiapas, Guanajuato, Hidalgo,

Estado de México, Puebla, Oaxaca y Querétaro) (Padron et al., 2011).
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MATERIALES Y METODOS

3.1 Ubicacion geogréfica del estudio

El estado de Coahuila de Zaragoza se localiza al norte del México, entre las
coordenadas 27.29544° 53' - 24° 32' latitud Norte y 102.04404° 51' - 103° 58
longitud Oeste.

La superficie total del estado son 151,562.56 km2, lo que representa 7.88% de la
superficie total del pais, en cuanto a extension de terreno, ocupa el tercer lugar,
Al norte colinda con los Estados Unidos de América al este con el estado de
Nuevo Leodn, al sur con Zacatecas y al oeste con Chihuahua y Durango. Esta
conformado politicamente por 38 municipios y su capital es la ciudad de Saltillo.

El presente estudio se llevo a cabo en cinco municipios del sureste de Coahuila:
Arteaga (161 915.31 ha; 1.07%), Parras (1 051 780.05 ha; 6.98%), General
Cepeda (261 529.91 ha; 1.74%), Saltillo (556 232.97 ha; 3.69%) y Ramos Arizpe
(669 249.07 ha; 4.44%)

Parras de la fuente.

Saltillo.

<4
4
"_ Ramos Arizpe.
¥
E

Recién
Norre
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General cepeda.

Arteaga.

Figura 5. Distribucion de Brucella melitensis en el sureste de Coahuila de
Zaragoza.
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3.2 Caracteristicas del area de estudio

3.2.1 Descripcion del sitio

El clima predominante en esta area geografica es semiarido, la precipitacion
anual varia de 300 a 600 mm, 70 % de los cuales ocurre entre junio y octubre;
Las precipitaciones son breves e intensas; La temperatura media anual para el
area de estudio es de 23 ° C. El terreno consiste en valles, colinas y montafias
con elevaciones que van desde 500 hasta 3,700 m. La vegetacion es
caracteristica del desierto Chihuahuense y contribuye mas que cualquier otro
estado al niumero de especies endémicas (matorral micréfilo desértico, matorral
rosetdéfilo, matorral montano, bosque montano bajo, bosque mésico montano,

isotal, bosque humedo subalpino).

3.2.2 Caracteristicas de los hatos

Los hatos de cabras y ovejas varian en tamafio de 30 a 250 cabras adultas, con
una mediana de 135 animales. Todas las cabras son hembras ya que los cabritos
machos en esta zona son sacrificados alrededor de los 45 dias de edad. Las
cabras eran de las razas Nubias, Criollas, Toggenburg, Alpinas, Boer, Saanen y
cruzas entre estas, mientras que las razas de las ovejas fueron Dorper en su
mayoria, Pelibuey, Criollas y en menor cantidad Charolais, Texel y Merino. Todas
las cabras y ovejas son de hatos comerciales y se alimentan exclusivamente de
vegetacion nativa, la mayoria de ellas sin alimento concentrado o suplementos

de sal durante todo el afio.

Las cabras comparten el pastizal con bovinos, equinos y ovinos. Las fuentes de
agua en los pastos son principalmente abrevaderos, donde las cabras beben
agua una vez al dia. Los animales son encerrados cerca de la casa de los
campesinos en la noche, sin acceso a alimentos y agua. Los corrales se
construyen con materiales locales, principalmente, ramas de arboles y arbustos,
con un espacio muy limitado por cabras (3-4 m? por animal). Todos los hatos
estan protegidos por varios perros guardianes de razas mixtas, que estan

profundamente unidos a las cabras.

oYy



60

Las cabras pastorean diariamente durante aproximadamente 7 h (de 1100 a 1800
h) en campo abierto, pastoreadas por el propietario por lo general. Las cabras y
ovejas son llevadas a diferentes sitios de pastoreo todos los dias, y los animales
caminan aproximadamente 5 km diariamente desde el corral. La mayoria de las
cabras no son vacunadas contra enfermedades endémicas (incluida la
brucelosis) y no son tratadas contra parasitos internos y externos. En la mayoria
de los hatos, el apareamiento grupal se realiza durante cuatro semanas en
diferentes periodos del afio, principalmente en enero y febrero. Las cabras son
ordefiadas durante aproximadamente seis meses (40 a 60 litros / lactancia).

Los pesos de los animales adultos (aptos para la reproduccién) oscilan entre los
30 y 45 kg y la relacion de hembra-macho no supera los 40:1. Las pariciones
ocurren en todas las épocas del afio, concentrandose principalmente en junio y
julio. Cuando el parto es inminente, la mayoria de las cabras no se sacan a
pastorear, por lo que la mayoria de los partos ocurren en confinamiento. No se
usa cama en corrales, por lo tanto, todos los cabitos recién nacidos permanecen
sobre el estiércol acumulado. Debido a que los perros guardianes no tienen
suficiente comida durante todo el afio, estos animales ingieren avidamente las
placentas de todas las cabras que paren. Las cabritas hembras permanecen con
sus madres durante el periodo de lactancia. La carga animal es de 7 a 15
hectareas por cabra, lo que muchas veces supera la capacidad de carga de estos

pastizales.

3.3. Material y equipo

En campo:
e Hoja de campo provista por e Aguja de toma mdultiple
(SADER-SENASICA) VACUETTE ® 20G
e Pinza aretadora e Porta aguja o guia para tubo
e Identificadores individuales vacutainer

(tipo campafia o SINIIGA)
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Tubos de plastico para toma
de muestra y recoleccion de
sangre 6 ml;

BD Vacutainer ® (activador de

coagulo)

En laboratorio:

Suero sanguineo no
hemolizado de caprino u ovino
Suero testigo positivo Yy
negativo

Antigeno brucelar (elaborado
con la cepa 119-3 Brucella
abortus 3%)

Fotoscopio o Aglutinoscopio
Reloj temporizador
Centrifuga

Refrigerador

Pipetas automaticas (30 ul)
Palillos de madera

mezcladores
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Gradilla para tubos vacutainer
Guantes de latex
Overol de trabajo

Lentes de seguridad

Agua destilada

Agitador eléctrico

Tubo para microcentrifuga
(Eppendorf ®)

Placa de vidrio cuadriculada
Vasos de precipitados
Toallas desechables para
limpieza

Desinfectante

Guantes de latex

Bata médica de seguridad

Lentes de seguridad

3.4 Coleccion de la muestra
Para el presente trabajo se considerd un tamafio de muestra de 15,859 cabezas
de las cuales 12,198 fueron caprinos y 3,661 ovinos, constituidos en 230 y 146

hatos de caprinos y ovinos, respectivamente.

De los animales seleccionados para el trabajo se obtuvieron muestras de sangre
de la vena yugular, para evaluar la seroprevalencia de brucelosis. Los analisis de

las muestras para determinar la seroprevalencia de brucelosis se realizaron en
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el Laboratorio del Comité para el Fomento y proteccion Pecuaria del Estado de

Coahuila (Saltillo) con la Técnica de Rosa de Bengala.

3.5 Recoleccién de datos

Para iniciar con la toma de datos, se incluyeron en los hatos muestreados en la
hoja de campo oficial de SADER-SENASICA, la fecha de muestreo, el nombre
completo del productor, clave de UPP, localidad, municipio, ndmero de
identificacion, especie animal, edad, raza y género.

3.6 Toma de muestra de sangre para obtencion de suero

El muestreo se realizO con las medidas pertinentes para evitar riesgos de
contagio (ropa y equipo adecuado), los productores con ayuda de familiares por
lo regular, sujetan los animales de tal forma que sea expuesta la vena yugular
para proceder a la toma de muestra (4 mililitros aproximadamente), para lo cual
se utiliza una aguja 20G desechable para cada animal y se anota en el tubo de
muestra el identificador de cada animal, en caso de no estar identificados, se
realiza en ese momento, ya sea con arete tipo campafa proporcionado por el
CFPPEC o bien identificador SINIIGA segun sea el caso, los tubos se colocan en
el mismo orden en una gradilla, en el que se anotaron en la hoja de campo,
manteniéndolos alejados de los rayos solares y frescos, las agujas y material
desechable se depositan en contenedores especiales de color rojo, al terminar
de muestrear la totalidad del hato, con cuidado se traslada al laboratorio del

CFPPEC para su analisis.

3.7 Deteccion seroldgica por latécnica de rosa de bengala

Una vez las muestras refrigeradas son entregadas al personal del laboratorio de
CFPPEC, siguiendo los estandares de la prueba la cual se rigen por la NOM-041-
Z00-1995, para determinar la seroprevalencia de brucelosis. El antigeno

Brucella abortus cepa 1119-3 al 3%, amortiguado con acido lactico, y pH de 3.65
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(PRONABIVE), se aclimata a una temperatura de (22 + 4 C) durante 5 a 10
minutos, al igual que las muestras de suero, este antigeno es recomendable para
el diagnéstico de Brucelosis exclusivamente con suero no hemolizado de ganado

caprino y ovino.

En una placa de vidrio cuadriculada, se colocan 30 ul de antigeno de Rosa de
Bengala, y suero de sangre no hemolizado, se mezclaron con palillos de madera
desechables hasta hacer una zona circular de 2 centimetros de diametro y se
procedié por medio de un agitador eléctrico a homogenizarlos, con una duracion
de 4 a 5 minutos. Posteriormente se procede a la lectura de la reaccion utilizando
una fuente de luz indirecta (fotoscopio); si la muestra era positiva presenta
una aglutinacion caracteristica con grumos moderados a grandes y si era

negativa simplemente no se observo ningun cambio en la mezcla.

El material reusable utilizado para las muestras fue desinfectado, las puntillas son
desechables y posteriormente se procedio a desinfectar el area donde se llevé a
cabo el procesamiento de las muestras. La placa de vidrio se lava y seca, todo el
material desechable como palillos de madera y puntas de micropipetas se

deposita en contenedores de basura especiales.

La seroprevalencia fue de 1.67 % encontrando animales positivos en
practicamente todas las areas de estudio por lo que los resultados obtenidos en
este estudio nos permiten considerar a la brucelosis como de alta presencia,
ademas del riesgo a la salud publica y las pérdidas econdmicas asociadas

esta enfermedad.
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RESULTADOS Y DISCUSIONES

Hubo 45 rebafios seropositivos de cabras o cabras y ovejas entre los 375 rebafos
(12%) bajo investigacion. De los 10620 sueros de cabra analizados, se
detectaron anticuerpos frente a Brucella en 220 animales (2,05%); en el caso de
las ovejas, 40 animales resultaron positivos de 4741 animales probados (0,84%).
Los rebafios de muestreo empleados en esta investigacion fueron generalmente
diferentes a los de otros trabajos publicados en México en el sentido de que los
rebafios en el presente estudio habian sido probados con la eliminacion de
animales seroldgicamente positivos hace varios afios, aunque no existe ningun
esfuerzo serio y consistente para lograr eventualmente un estado libre de
enfermedad. A diferencia de nuestros hallazgos, estudios anteriores en México
han reportado incidencias a nivel de rebafio de animales seropositivos entre 6.8
- 9.3% (Acosta-Gonzalez et al., 2009; Marin et al., 2016). Por lo tanto,

Aunque se ha encontrado anteriormente que las ovejas estaban infectadas con
brucelosis en el norte de México (Nufies-Torres et al., 1999; Marin et al., 2015),
los informes de México son pocos, basados completamente en la presencia en
muestras de animales de un solo sitio. ya menudo una sola encuesta durante un
tiempo limitado. En el presente estudio, detectamos anticuerpos anti-Brucella
melitensis en solo el 0,84% de las ovejas; esto indica que Brucella spp. las
infecciones son relativamente raras en las poblaciones de ovejas que pastan en
el sitio de estudio. Esta incidencia es comparable a la incidencia del 1,2%
encontrada en el este de Sudan (Gumaa et al., 2014). En el presente estudio no
se aislo la especie Brucella pero se ha descrito brucelosis por B. melitensis en
ovinos de la region donde se realizé este estudio (Marin et al., 2015). Por lo tanto,
probablemente B. melitensis se derrame a las ovejas desde el reservorio de las

cabras.

Las cabras en estos sistemas de produccion extensiva tenian dos veces mas
probabilidades de desarrollar brucelosis que las ovejas. Otros estudios en
rebafios nébmadas y sedentarios en zonas aridas también han encontrado que

una mayor proporcion de cabras resulté seropositivas a brucelosis que de ovejas
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(Brisibe et al., 1996). Sin embargo, en el centro de Espafia la seropositividad a la
brucelosis fue mayor para las ovejas (0,7%) que para las cabras (0,1%) en una
zona donde algunos rebafios de estas especies compartian una zona de pasto
comunal (Reviriego et al., 2000). Dada la alta difusion de B. melitensis en un
hospedador altamente susceptible (ovejas) y la falta de un programa de control
de brucelosis consistente en México, la baja seroprevalencia de esta enfermedad
en ovejas en el presente estudio es intrigante. Particularmente porque parir o
parir en corrales abarrotados, como fue el caso en el presente estudio, favorece
la propagacion del organismo (Yilma et al., 2016). Ademas, los perros nunca se
retiran de estos rebafios y pueden infectarse, ya que estos animales comen
placentas o fetos abortados de ovejas y cabras infectadas.

Para las cabras, las hembras tenian mayores probabilidades de seropositividad
a la brucelosis que los machos. Asimismo, las ovejas tenian 2,3 veces mas
probabilidades de ser positivas a anticuerpos de Brucella spp. que los hombres
(Cuadro 2). Estos resultados estan en linea con los hallazgos de estudios con
ovejas y cabras (Brisibe et al., 1996; Mahboub et al., 2013), solo ovejas (Kotadiya
et al., 2015) y solo cabras (Priya et al., 2010). En ambientes aridos, donde los
machos tenian un menor riesgo de seropositividad a la brucelosis que las
hembras. Por otro lado, no se encontraron diferencias en la prevalencia de
anticuerpos Brucella entre machos y hembras en razas autéctonas de cabras de
Nigeria (Olufemi et al., 2018). Los resultados del presente estudio podrian
deberse al nimero mucho mayor de hembras en los rebafios porque la mayoria
de machos y carneros de los rebafios estudiados se unen con hembras solo con
fines de reproduccion; por lo tanto, los criadores de cabras crian menos machos.
Ademas, durante la temporada de cria, tienen menos posibilidades de estar
expuestas a bacterias que se eliminan en los fluidos de parto o en el feto, la
placenta y las secreciones de aborto de las hembras infectadas, ya que los
machos y los carneros normalmente se aislan para tener temporadas de

reproduccién controladas.
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En comparacién con los genotipos de Saanen, Toggenburg tenia 6.1
probabilidades mas altas (p <0.01) de ser seropositivo a brucelosis. Ademas, las
cabras de Toggenburg tenian 2,2 veces mas probabilidades de ser
diagnosticadas con brucelosis que las cabras criollas (p <0,01). Por lo tanto, estos
hallazgos apoyan la hipétesis de que algunas razas de cabras lecheras son mas
resistentes a la infeccion por brucelosis. Se han descrito diferencias en las razas
de cabras con respecto a la susceptibilidad a la brucelosis en diferentes paises
(Solorio-Rivera et al., 2007; Ali et al., 2015; Aworh et al., 2017), aunque no se han
encontrado diferencias en la susceptibilidad a la seropositividad a la brucelosis.

en razas autoctonas de Nigeria (Ogugua et al., 2014; Olufemi et al., 2018).

En el presente estudio, las cabras Saanen demostraron la capacidad de
mantener una respuesta de seropositividad mas baja a la brucelosis en
comparacion con otras razas de cabras lecheras y céarnicas. Se sabe que las
razas de ganado lechero autoctonas y de menor rendimiento poseen una mayor
resistencia a las enfermedades en comparacion con las vacas de alto rendimiento
(Gandini et al., 2007; Curone et al., 2018). Esto se aplico parcialmente al presente
estudio, ya que las cabras Saanen tenian una baja prevalencia de anticuerpos
contra la brucelosis, pero las cabras Toggenburg presentaron la mayor
seropositividad a esta enfermedad. Podria ser que esta raza de cabras tuviera
una mayor movilizacion de reservas corporales, provenientes del tejido adiposo
y muscular, y un estado energético negativo en los dias inmediatamente
posteriores a la paricion puede conducir a mayores problemas de salud (Gandini
et al., 2007). Cabe mencionar que muchas de las cabras utilizadas en este

estudio no eran de raza pura,

En comparacion con Katahdin, las ovejas Pelibuey tenian 3.8 probabilidades mas
altas de ser seropositivas a la brucelosis y 2.1 probabilidades mas altas que
Dorper (p <0.01, Cuadro 3). Sorprendentemente, las ovejas criollas presentaron
mayor seropositividad a la brucelosis en comparacion con todas las demas razas
de ovejas. Esta respuesta es intrigante porque Criollo es una raza rastica bien

adaptada a las duras condiciones ambientales. Otros autores han encontrado
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diferencias de raza en la prevalencia de Brucella sp. anticuerpos en ovejas
indigenas (Mahboub et al., 2013; Patel et al., 2017; Shuaib y Mansour, 2018).
Estas discrepancias en la seroprevalencia entre razas podrian estar relacionadas
con la variacion genética involucrada en la resistencia del huésped (Bishop,
2010). Estos hallazgos sugieren que las razas compuestas de ovejas de pelo
mantienen una alta cantidad de heterosis para la resistencia a la brucelosis; sin

embargo, se requieren mas investigaciones para reiterar esta opinion.
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CONCLUSIONES
El estudio demostro que la brucelosis persiste en niveles endémicos bajos en los
sistemas de pastoreo de ovejas y cabras en los pastizales de la region estudiada.
Las cabras mostraron una seropositividad dos veces mayor a la brucelosis en
comparacién con las ovejas, lo que implica que estos animales pueden
representar una amenaza potencial para las ovejas y el ganado en la region
donde se realizé este estudio. Ademas, este estudio de campo en condiciones
extensivas ha proporcionado evidencia epidemiolégica de que las cabras
cruzadas con predominio de Toggenburg eran mas susceptibles a la
seropositividad a la brucelosis que otras razas de carne y leche; Las ovejas
criollas, por otro lado, presentaron una mayor seropositividad a la brucelosis en
comparacion con las razas compuestas de ovinos de pelo, lo que implica una
promesa de mayor resistencia a esta enfermedad mediante el uso de razas

compuestas de ovejas.
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