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258 Ectima Contagioso 

I. Introducción 

El ectima contagioso (EC) es una enfermedad de origen viral, 
que afecta en forma particular a los ovinos y los caprinos, 
aunque también ha sido encontrada en otros rumiantes 
domésticos y silvestres, y en condiciones particulares pueden 
presentarse lesiones características en el hombre. La 
enfermedad se presenta en forma enzoótica en todo el mundo, 
con diferentes nombres según el país de que se trate: der-
matitis pustular contagiosa (Inglaterra); estomatitis pustular 
contagiosa (Francia): orf (Escocia); boca costrosa (Australia y 
Nueva Zelanda): estomatitis ulcerativa (USA) y boquera 
(Argentina y Uruguay) (42, 73. 99. 102).  

El ectima contagioso es producido por un virus de la 
familia Poxviridae, del generó parapoxvirus, y como lo indican 
los diversos nombres que recibe la enfermedad, las lesiones 
características se presentan fundamentalmente en los bordes 
mucocutáneos de la cara y la boca, aunque no son raras otras 
localizaciones para las lesiones de esta enfermedad, como 
pezones, rodete coronario, genitales y más raramente formas 
generalizadas extendidas a toda la piel (9, 32, 73, 99, 105).  

En su presentación clínica más frecuente, la enfermedad 
cursa con elevada morbilidad (hasta del 100%) y con baja 
mortalidad (menos del 5%); sin embargo, ocasionalmente la 
presencia de complicaciones principalmente bacterianas, 
puede determinar cuadros complicados con elevada morta-
lidad (73, 77, 105, 106). Recientemente se han descrito cua-
dros generalizados, calificados como "septicémicos", en cor-
deros criados con sistemas artificiales, en Inglaterra y Ale-
mania, en los que el virus parece exacerbar su virulencia, 
presentándose lesiones graves en órganos internos con ele-
vados porcentajes de mortalidad (37, 106).  

En las formas faciales y orales de la enfermedad, los 
animales reducen considerablemente la ingestión de alimentos 
y eventualmente la anulan, pudiéndose presentar muertes por 
inanición, especialmente en animales jóvenes (73, 99). Las 
lesiones podales además de producir claudicación, son consi-
deradas como uno de los factores predisponentes de mayor 
jerarquía en la presentación de la pododermatitis infecciosa,  
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en su forma epizoótica (36). Igualmente se considera a las 
lesiones en pezones como un factor predisponente a mastitis 
(32, 35). Todo lo anterior determina, que aunque la enfer-
medad sea relativamente benigna, considerando los bajos o 
nulos porcentajes de mortalidad, su presencia en el rebaño 
supone pérdidas económicas importantes (6, 8, 21, 28, 76).  

El hombre parece ser relativamente resistente a la enfer-
medad; sin embargo, no son raros los informes de lesiones en 
humanos que trabajan con animales enfermos o sus productos 
contaminados. En la mayor parte de los casos las lesiones 
aunque molestas, son de carácter benigno, por lo que se 
puede considerar al ectima como una zoonosis menor (6, 15, 
18, 19, 33, 43, 56, 58, 75, 79, 81, 83).  

No obstante que clínicamente la enfermedad ha sido re-
conocida en todo México desde hace mucho tiempo, solo re-
cientemente se ha comunicado su diagnóstico confirmado por 
microscopia electrónica e inmunofluorescencia (77). No se 
han confirmado casos humanos en el país y se desconoce la 
importancia económica de la enfermedad. Existe, sin em-
bargo, preocupación por parte de las autoridades sanitarias 
que han incluido al ectima entre las enfermedades del grupo 
B, es decir de carácter epizoótico y de reporte obligatorio e 
inmediato (82), independientemente de la discusión y cohe-
rencia de la medida (101), su aplicación permitiría conocer 
con mayor precisión la magnitud de este problema.  

A pesar de que probablemente la primera descripción de 
la enfermedad correspondió a Coulon, 1838 (42), y que 
Glover en 1928, ya señalaba su etiología por un agente fil-
trable (9), es comparativamente escasa y contradictoria la 
información disponible sobre este problema. Por lo anterior, 
en esta revisión del mismo se procurará plantear y discutir la 
información disponible, evitando en lo posible caer en en-
foques terminales, que por otra parte faltan en la mayor parte 
de los conocimientos actualmente disponibles de la enfer-
medad.  

II. El agente etiológico
1. Taxonomía 

El virus del ectima contagioso (EC), es considerado como 
el virus tipo del género parapoxvirus; este género de la fa-  
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milia Poxviridae, está integrado además por otros dos virus de 
interés veterinario, el de la estomatitis papular bovina y el de 
la pseudo viruela bovina (50). La similitud de estos tres virus 
es tal, que se considera que solo con sofisticadas técnicas de 
análisis del genoma, son distinguibles en forma 
suficientemente confiable. (20). Todos ellos producen lesiones 
similares en el hombre (58) y presentan características físico-
químicas y morfológicas comunes (5, 50, 59, 62).  

Entre estas características comunes que permiten agrupar a 
estos virus en el género parapox, se señalan; poseer un ADN de 
doble cadena con peso de 85 a 90 megadalton, presentar los 
viriones morfología oval con 220-300 nm X 140170 nm, una 
compleja cubierta externa y la presencia muy característica de 
un grueso filamento externo, ordenado en espiral regular, esta 
morfología es tan particular que permite confirmar el 
diagnóstico en microscopía electrónica de las enfermedades 
producidas por los parapox, aunque no es posible distinguir 
entre los integrantes del género (58, 64).  

2. Morfología, y estructura molecular  

La morfología de los parapoxvirus es lo suficientemente 
particular, como para permitir distinguirlos del resto de los 
géneros de la familia Poxviridae; esta característica es espe-
cialmente importante en la distinción de los capripoxvirus con 
fines diagnósticos (3, 4, 54, 58, 99). La observación en tinción 
negativa al microscopio electrónico, permite diferenciar dos 
tipos de partículas, unas impermeables al fosfotungstato en las 
que se aprecia el filamento y la morfología de "ovillo de 
estambre" que son las formas M o tipo 1 (Fotografía 1) ; Y 
otras permeables a la sustancia de contraste, en las que se 
puede apreciar el nucleoide y las complejas cubiertas del 
virus, denominadas formas C 0 tipo 2 (Fotografía 2) (54, 57,  
64) .  

Recientemente y utilizando centrifugación en gradientes 
de ditrizoato de sodio, se han podido separar los dos tipos de 
partículas, y se ha demostrado que solo las partículas de tipo 1 
(M), conservan infectividad, mientras que las de tipo 2 (C), 
parecen corresponder a formas en degeneración del virus, sin 
capacidad infectante (74).  

Si bien la morfología general de los poxvirus es semejante,  
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el menor tamaño, la forma oval y el mayor grosor y disposición 
del filamento externo, son elementos que permiten diferenciar 
claramente a los parapox del resto de la familia Poxviridae (54, 
57, 64).  

El genoma de los parapox está compuesto por ADN en 
doble cadena y presenta características que lo distinguen cla-
ramente de los demás poxvirus, particularmente de los ortho-
poxvirus, con los que han sido comparados. Se estima que la 
molécula de ADN mide 46.3 nm (74); pesa 85-90 megadalton 
(69, 74, 109) y se ha estimado su proporción de G+C en 63-64% 
(109). Por lo menos se ha podido demostrar presencia en el 
virus de 31 polipéptidos, con pesos moleculares comprendidos 
entre 18000 y 200000, con una zona de variabilidad entre las 
muestras estudiadas entre los pesos de 37000 y 44000 (11).  

El uso de enzimas de restricción e hibridación, en el 
análisis del genoma demuestra una considerable 
heterogeneidad entre las muestras de diferente origen e incluso 
entre las de un mismo origen, luego de varios pases en cultivos 
celulares (20, 69, 74, 110). También se ha observado la pérdida 
de material genético, comparando muestras de ectima de dife-
rente origen (69). Se considera que sólo con el uso de estas 
técnicas es posible distinguir entre cepas de EC, e incluso, a 
los miembros del género parapox entre sí, pues las técnicas 
serológicas, aun las más finas, producen resultados contra- 
dictorios (20, 69).  

El uso de enzimas, sustancias desnaturalizantes de las 
proteínas y de solventes lipídicos, ha demostrado el carácter 
proteico del filamento externo (57) y ha permitido proponer 
que la cubierta externa del virus es de composición lipo-
proteica, mientras la interna es de naturaleza fundamental-
mente proteica, quizás asociada a fosfolípidos y /o trigli-
céridos (54).  

3. Resistencia a los agentes físicos y químicos 

Se considera que el virus del EC, es sumamente resistente a 
las condiciones del medio ambiente, pudiendo sobrevivir y 
mantener infectividad por más de un año, aun en condiciones 
extremas de sequedad y calor (9), particularmente si se 
mantiene asociado a los materiales de las costras. Hay  
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informes de la infectividad de costras, mantenidas a tem-
peratura ambiente por más de 15 años (28) y la de costras 
desecadas y conservadas a 7° C por 22 años 8 meses (46).  

La temperatura afecta considerablemente la infectividad 
del virus, especialmente si éste es separado de la costra. Ma-
cerados de costras suspendidas en medios de mantenimiento 
celular, disminuyen notablemente su infectividad a 36° C por 
más de una semana (65, 86). En las mismas condiciones la 
infectividad prácticamente desaparece en una hora y media a 
55° C (65); y a 60° C se inactiva en una hora (9,86). La 
observación por tinción negativa en microscopio electrónico, 
de muestras sometidas al calor (55 y 60° C), permite constatar 
la desaparición gradual de las partículas de tipo 1 (M), 
consideradas infectantes, al mismo tiempo que se incrementa 
la proporción de partículas de tipo 2.  

El virus en suspensión es sensible a la luz ultravioleta, en 
condiciones de laboratorio y en exposición prolongada (86). 
También los pH extremos de 3 a 10, reducen marcadamente la 
infectividad del virus, y desnaturalizan a las partículas (554, 
68). La formalina también inactiva al virus (100) ; mientras 
que su infectividad no es afectada por el ultrasonido (86).  

Los solventes lipídicos afectan en forma diferente al virus 
del EC; as; se ha comunicado que mantiene infectividad luego 
de 24 horas en una solución de éter al 20% y a 4° C (104). 
Mientras otros autores señalan una sensibilidad mediana al 
producto, en diferentes condiciones (54, 86). El virus, sin 
embargo, parece ser sensible al tratamiento con acetona y 
cloroformo (54, 68).  

III. Especies susceptibles

Los ovinos y los caprinos son las especies naturalmente 
susceptibles a la enfermedad, sin embargo, también ha sido 
señalada en otros rumiantes domésticos y silvestres: borrego 
cimarrón (7); cabra montés (29, 80); buey almizclero (39, 49); 
renos (40); diferentes especies de ciervos, venados y en 
gamuzas (7, 73); alpacas (73); borrego mouflon y cabras 
pigmeas (10).  

Como ya se indicó anteriormente, la enfermedad puede 
producir lesiones en el hombre (15, 33, 43, 56, 81) y también  
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se ha comunicado la posibilidad de inducir lesiones experi-
mentales en monos (73).  

La susceptibilidad natural 0 experimental de otras especies 
es más discutida. En el caso de los bovinos donde el problema 
reviste especial importancia por las similitudes del virus de EC 
con los otros dos parapoxvirus que afectan al bovino y que por 
lo mismo, puede tener implicaciones epidemiológicas de 
interés, las opiniones se encuentran divididas; y mientras unos 
autores mencionan el fracaso en los intentos de transmisión 
experimental mediante inoculación directa (9, 32, 96), otros 
señalan resultados positivos (34, 59, 73). Lamentablemente 
unos y otros utilizaron procedimientos de inoculación 
diferentes y no se emplearon cantidades definidas de virus en 
los inóculos. Algo similar ocurre en cuanto a la susceptibilidad 
de los ovinos y caprinos a los parapoxvirus bovinos (34). Debe 
subrayarse que no existen informes que indiquen la presencia 
de lesiones en bovinos cuando pastorean con ovinos 0 caprinos 
enfermos, 0 viceversa cuando los bovinos presentan lesiones 
de pseudoviruela 0 estomatitis papular (9,73).  

La susceptibilidad del perro al virus de EC, es otro punto 
de discusión y de interés epidemiológico. Mientras unos auto-
res han fracasado al intentar la transmisión experimental por 
escarificación, otros lo han logrado con éxito aunque con re-
sultados irregulares (9, 32, 42, 95) ; existe, sin embargo, una 
comunicación de lo que se puede considerar un caso natural de 
infección en perros alimentados con cabezas de ovinos en-
fermos, que desarrollaron lesiones faciales características, en 
las que se identificó el virus con microscopia electrónica y me-
diante inoculación a borregos susceptibles (108). La observa-
ción de resultados irregulares en lotes de perros inoculados con 
una misma muestra, parece sugerir que la susceptibilidad del 
perro a la infección, depende fuertemente del individuo 
desafiado y de la dosis infectante (96, 99).  

Los intentos de transmisión de la enfermedad a cerdos y 
gatos han resultado negativos (32, 73), pero sólo dos autores 
han realizado el intento, por lo que no sería extraño que de 
repetirse se observaran resultados contradictorios. El caballo, 
en cambio, ha resultado positivo a la inoculación (6,42).  

En las especies de laboratorio los resultados son más ho-  
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mogéneos, exceptuando el caso del conejo. En cobayos todos 
los autores señalan resultados negativos (2, 9, 23, 32, 89, 96, 
103) y aunque sólo se ha realizado un intento, parecería que lo 
mismo ocurre con el hámster (103). En ratas y ratones también 
se ha señalado la imposibilidad de reproducir lesiones (2, 23, 
89, 103) ; sin embargo, es probable que ésta información sea 
revisada próximamente, pues aunque con resultados 
irregulares se ha logrado reproducir las lesiones y demostrar el 
virus en las mismas (48, 96, 99).  

En el caso del conejo las opiniones se encuentran divididas 
y mientras un importante grupo de autores señalan resultados 
negativos (9, 23, 32, 47, 73, 103); otros indican la posibilidad 
de obtener resultados positivos e incluso en algunos casos, 
recomiendan la inoculación a conejos como prueba diagnóstica 
(2, 31, 73, 95, 107). Abdussalam en 1957 (2) logró realizar 
pases sucesivos en conejo y concluyó que el virus no pierde 
patogenicidad para el ovino, a pesar de los pases y que los 
resultados negativos comunicados, probablemente dependieron 
de la utilización de dosis infectantes bajas. Los trabajos 
realizados en el país, mostraron la susceptibilidad del conejo al 
EC, con una demostración de la multiplicación viral, por 
microscopia electrónica, confirmando así, los informes de 
Abdussalam respecto a que es necesario utilizar dosis elevadas 
de virus para reproducir lesiones en el conejo (95, 96, 98, 99).  

IV. Cultivo del virus

1. En el embrión de pollo 

Pese a que se considera a la incapacidad de los parapox-
virus para multiplicarse en embrión de pollo, como una im-
portante diferencia con los orthopoxvirus (5) el empleo de la 
membrana corio-alantoidea del embrión de pollo ha sido uti-
lizado con diferentes resultados en el intento de multiplicar al 
virus de EC. En los casos positivos, las lesiones producidas 
por el virus corresponden a pequeñas placas opacas de menos 
de 0.5 mm, muchas veces no observables a simple vista (2, 28, 
56). La muerte de los embriones no pudo atribuirse en ningún 
caso a la acción directa del virus (2, 28). Aun los  
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autores que han obtenido resultados positivos señalan la in-
constancia de los mismos y  lo poco aparente de las lesiones, 
que eventualmente desaparecen en pases sucesivos (2, 28, 56), 
Pese a esto, la multiplicación del virus se ha demostrado me-
diante microscopia electrónica (87) y recientemente se ha co-
municado la obtención de resultados más homogéneos al ino-
cular embriones de un día de edad, contra el uso de membrana 
corio-alantoidea (71),  

2. En cultivos celulares 

El primer intento de multiplicar el virus en cultivos celu-
lares correspondió a Greig, 1957, quien obtuvo resultados po-
sitivos al utilizar células de piel ovina y como inóculo un 
macerado de costras de un caso clínico. El efecto citopático 
comenzó a observarse a los 3 días completándose a los siete. A 
partir de esta prueba, varios autores han cultivado el virus en 
diferentes monoestratos de células de cultivos primarios, de 
distintos órganos y especies (24, 38, 44, 58, 59, 70, 73, 92, 
104, 112). Se ha señalado sin embargo, que el virus si bien no 
parece ser exigente en cuanto al origen del cultivo primario, 
crecería con dificultad en cultivos de líneas celulares (58), en 
trabajos realizados en el país se ha observado que pese a lo 
anterior, el virus produce efecto citopático específico en 
células BHK-21 y células PK15, por lo que se puede afirmar 
que es un virus poco exigente en este sentido (94,  
99) .  

Un aspecto que parece ser de fundamental importancia, en 
la replicación del virus de EC en cultivos celulares, es el suero 
utilizado para el crecimiento celular, pues se ha informado que 
con suero bovino, frecuentemente se obtienen resultados 
negativos con ciertos lotes de suero, por lo que se postula la 
existencia de "factores de bloqueo" en algunos sueros de esta 
especie, que impedirían la manifestación del efecto citopático 
(ECP) (59, 99, 112); no se ha podido aclarar la naturaleza de 
estos factores, y una posibilidad es que se trate de anticuerpos 
u otros factores antivirales dirigidos contra los parapoxvirus 
bovinos, con reacción cruzada contra EC (99, 112). El uso de 
suero de caballo, parece ser un buen sustituto en este sentido 
(56, 65, 112),  
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El ECP que produce el virus del EC, se caracteriza por el 
redondeamiento y desprendimiento de las células de los mo-
noestratos, y puede esperarse la observación de cuerpos de 
inclusión intracitoplásmicos y la presencia de células binu-
cleadas de mayor tamaño (56, 59, 65, 92, 98), incluso se ha 
señalado la observación de sincitios (104). La morfología del 
ECP, parece estar influída, al menos parcialmente, por el ori-
gen celular del monoestrato infectado. Los cuerpos de inclu-
sión se colorean débilmente con Feulgen (38), mientras que 
dan reacciones claramente positivas con la prueba PAS (Pe-
riodic Acid-Schiff Reaction) para glúcidos; esto ha sido inter-
pretado en el sentido de que los cuerpos de inclusión serían 
más que sitios de producción viral, acúmulos de restos celu-
lares ricos en glucoproteínas (38, 59). La mayor parte de los 
autores coinciden en señalar, que el ECP principia a ser no-
table a partir de los 2-3 días de posinoculación (24, 56, 59, 65, 
92, 99, 104).  

V. Serotipos y /o biotipos del virus  

Diferentes elementos apoyan la posibilidad de la existencia 
de serotipos y/o biotipos del virus: los resultados contra-
dictorios observados al intentar infectar especies distintas de 
los ovinos y los caprinos; la frecuente observación en rebaños 
mixtos de ovinos y caprinos, en que sólo una de las especies 
contrae la enfermedad; la diferente localización anatómica de 
las lesiones según el brote que se estudia y la presentación re-
currente de EC en hatos vacunados 0 ya expuestos (9, 12, 73, 
99).  

Los primeros trabajos en este sentido se realizaron con 
pruebas de protección cruzada, utilizando muestras geográfi-
camente distantes (Australia, Inglaterra, California) aun con lo 
rudimentario de la técnica utilizada, se obtuvieron resultados 
contradictorios que mantuvieron la sospecha de la existencia 
de variaciones del agente (9, 30, 73, 85). Las relaciones 
observadas entre EC y lo que se suponía una enfermedad dis-
tinta, la dermatitis ulcerativa ovina, apoyan, también con base 
en pruebas de protección cruzada y seroneutralización, la pre-
sencia de variantes del virus (104). También con estas mismas 
pruebas Sawhney en 1966, concluye que existen varian-  
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tes ,serológicas del virus. La presencia de por lo menos, dos 
muestras serológicamente distintas en México, por seroneutra- 
lización, sugiere que las variantes no están necesariamente ligadas a 
distancias geográficas, aunque puede influir el origen de las 
especies ovina y caprina (97, 99).  

El uso de técnicas serológicas menos sensibles como la in-
munodifusión, pone en evidencia la existencia de estrechas rel-
laciones entre las muestras de EC e incluso entre este virus y 
los parapox bovinos (14, 62, 88, 97). Estas relaciones anti-
génicas podrían explicar el fracaso de las técnicas de protec-
ción cruzada para demostrar variaciones entre muestras, y 
corroborar la observación de protección cruzada aun entre ce-
pas que demuestran variaciones con seroneutralización, e in-
cluso en la composición peptídica, en geles de poliacrilamida 
(11, 12).  

Más recientemente el uso combinado de pruebas de sero-
neutralización y el análisis del genoma con enzimas de restric-
ción, ha puesto en evidencia que las técnicas serológicas son de 
escasa utilidad para distinguir las variantes del virus e incluso 
para separar las especies de este género (20). La observación, 
por estas técnicas, de la "pérdida" de parte del genoma en las 
distintas muestras analizadas, implica una importante 
capacidad de estos virus para generar variantes antigénicas, y 
en consecuencia, puede representar un serio problema de tipo 
epidemiológico y profiláctico al mismo tiempo que puede 
explicar muchas de las variantes observadas en el pasado (69). 
Se ha observado incluso con estas técnicas, que en una misma 
muestra (costra) pueden coexistir partículas virales con di-
ferente composición del genoma (74).  

Las relaciones serológicas de EC con otros miembros de la 
familia Poxviridae han sido investigadas con resultados 
contradictorios, en particular con el caso del virus de la viruela 
caprina (capripox), mientras que los autores americanos no 
observan relaciones entre estos virus (72) autores indios 
demuestran que un antisuero de viruela caprina es capaz de 
neutralizar parcialmente al virus de EC, mientras que el de EC 
no logra neutralizar al virus de la viruela caprina (91).  

VI. Aspectos epizootiológicos

La enfermedad se presenta en forma enzoótica en todas  
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aquellas partes del mundo en que se crían ovejas 0 cabras (28, 
32, 73). En México, ha sido observada clínicamente en todo el 
país y confirmado su diagnóstico por diferentes procedimien-
tos (77, 99).  

El EC se comporta como una enfermedad altamente con-
tagiosa, aunque existen dudas respecto a, su forma de trans-
misión, y se manifiesta normalmente con elevada morbilidad, 
generalmente de más del 70%, en los animales susceptibles del 
hato, particularmente los jóvenes son más susceptibles que los 
adultos. No son raros los brotes con morbilidad del 100% (21, 
60, 73). La mortalidad, sin embargo, suele ser muy baja y 
cuando ocurren muertes se deben generalmente a complica-
ciones secundarias, pudiéndose en estos casos elevarse hasta el 
20%, particularmente entre los animales jóvenes (28, 32).  

La enfermedad es más frecuente y severa en los animales 
jóvenes, de menos de un año y cuando se afectan los adultos, 
en estos las lesiones son normalmente leves, y se presentan a 
posteriori de los casos en las crías (32, 73, 112). Estas ob-
servaciones, se explican, suponiendo la existencia de inmuni-
dad en los adultos que ya han estado expuestos al virus con 
anterioridad (35, 73). Recientemente en nuestro trabajo con la 
enfermedad, hemos constatado que esta situación no puede 
considerarse como una norma, al observar la presentación de 
lesiones en adultos, con un mes de anticipación a la aparición 
del brote entre las crías, tanto en ovinos como en caprinos  
(93).  .  

Se ha señalado la observación de cierta incidencia de la 
enfermedad; aunque se admite que puede presentarse en cual-
quier época del año, la mayor parte de las informaciones se-
ñalan una presentación más frecuente en primavera y verano, 
más aun en esta última estación (6, 9, 35, 73). Esta tendencia a 
la estacionalidad se ha explicado de diversas maneras: 
aumento de la población de jóvenes susceptibles, por los par-
tos de primavera (6, 73); concentración de los corderos en 
sistemas de engorda (35); destete de los corderos, reducción de 
las áreas de pastoreo, pasturas duras y lacerantes y con-
centración de los animales en los escasos aguajes (9, 21).  

Las lesiones de EC, pueden complicarse con otros agentes, 
particularmente bacterianos y determinar una clara predis-
posición a otras enfermedades según el lugar de la lesión ori-
ginal. En ciertos casos no es fácil establecer, qué agente de-  
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terminó las lesiones primarias, como ocurre en los casos de 
infecciones primarias, y en los casos de infecciones mixtas 
por EC y Dermatophilus congolensis, en los ovinos (66,73).  

Se considera al EC junto con el virus de la fiebre aftosa, 
como principal factor predisponente a la presentación epizoó-
tica de la pododermatitis infecciosa (gabarro ovino), al con-
taminarse las heridas podales de EC con B. nodosus y E. ne-
crophorus (36).  

La presencia de lesiones de EC en la piel del pezón, son un 
factor de gran importancia en la predisposición a mastitis (32, 
35, 63).  

Las complicaciones en órganos internos atribuibles a in-
fecciones por EC son más discutibles, considerando que en 
muchas ocasiones las malas condiciones de manejo en el re-
baño, así como pueden facilitar la presentación de EC, pueden 
promover la presentación simultánea de otros cuadros en for-
ma grave e incluso mortal (45, 55, 61, 77). Un buen ejemplo de 
esta posibilidad, es la información de Rodríguez y cols., 1979, 
en la que se señala: "de 1200 borregos murieron 900 por el 
ectima aunado a complicaciones secundarias por la debilidad, 
parasitosis y enfermedades bacterianas" (77).  

1. Transmisión y patogenia 

Este aspecto de la enfermedad, al igual que otros, no ha 
sido investigado adecuadamente en términos experimentales y 
la hipótesis de una transmisión directa se apoya fundamental-
mente en observaciones de tipo clínico. Ya las primeras ob-
servaciones de la enfermedad, Aynaud, 1923 (9), señalaban la 
gran resistencia del virus en el medio ambiente y la abundan-
cia del mismo en las costras de las lesiones, que se desprenden 
de los animales enfermos; esto dio apoyo a la hipótesis de una 
transmisión directa por el contacto de animales susceptibles 
con objetos contaminados 0 animales enfermos, a través de 
heridas en los primeros. De hecho recientemente se ha 
estimado que en un gramo de costra pueden encontrarse hasta 
1.6 X 1011 partículas infectantes (74).  

Siguiendo esta hipótesis, diferentes autores han sugerido la 
contaminación de los animales a partir de pasturas lacerantes 0 

malezas espinosas, principalmente en épocas de seca (9, 21) ; 
herramientas, lana, agua, camas e instrumental de  
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esquila (6, 9, 42, 112) ; y bloques de sal en rumiantes silves-
tres confinados en parques nacionales (7).  

La transmisión directa por contaminación de heridas, no 
resulta sin embargo totalmente coherente con la rápida apa-
rición y diseminación de la enfermedad en los rebaños. Por lo 
que se ha propuesto que este mecanismo iniciaría la enfer-
medad en una parte del rebaño, mientras que el resto se con-
taminaría a partir del contacto con los primeros animales en-
fermos (9,21).  

Estos modelos, sin embargo, siguen sin poder explicar ade-
cuadamente por que, por ejemplo, un rebaño de 366 animales 
presente la enfermedad simultáneamente en 5 días (21), con-
siderando que el periodo de incubación por escarificación es 
de 3 a 8 días. La presencia de lesiones en ciertas localizaciones 
anatómicas, como la base de la cola (32), hacen poco probable 
el modelo de transmisión por contaminación de heridas en piel 
0 mucosas.  

Por lo anterior parece necesario investigar otras alternativas 
de infección, incluso más lógicas para un agente viral, como 
respiratoria, ya demostrada para otros miembros de la familia 
Poxviridae incluidos los capripox (90). Incluso en el caso de 
estomatitis papular bovina se ha demostrado la existencia de 
viremia (5); elemento éste que si bien ha sido propuesto 
también en el caso de EC, no ha sido demostrado en forma 
concluyente (67, 106).  

Independientemente de la forma de infección, diferentes 
elementos permiten suponer la posibilidad de que el virus se 
mantenga en forma latente en los animales, manifestándose el 
cuadro clínico cuando existen factores predisponentes que 
eventualmente determinan depresión de la capacidad de res-
puesta inmune. Hasta el presente, sin embargo, los intentos de 
reproducir las lesiones en animales previamente infectados y 
luego inmunodeprimidos mediante corticoides han fracasado 
(99, 111). En becerros en cambio, la inducción de inmunosu-
presión determinó la presentación de lesiones características de 
estomatitis papular, con demostración de partículas virales en 
tinción negativa por microscopia electrónica (5).  

Los signos clínicos de EC frecuentemente se presentan aso-
ciados a otras enfermedades 0 situaciones, que podrían deter-
minar 0 indicar la existencia de una depresión en la capaci-  
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dad de respuesta inmune del animal, como parasitosis (45); el 
parto (6, 32) ; linfadenitis caseosa (45, 61, 80) ; o la micosis 
(55). Incluso en humanos se han encontrado casos graves, sin 
remisión de las lesiones, en pacientes sometidos a tratamientos 
inmunosupresores (83). En este sentido son particularmente 
interesantes los comentarios de Obi y Gibbs, 1978, en torno a la 
asociación de EC con la peste de los pequeños rumiantes, el 
EC pudo utilizar las lesiones del virus de la peste como puerta 
de entrada y complicar secundariamente las lesiones; pero 
además es posible que el cuadro de EC fuera secundario a la 
inmunodepresión inducida por la peste (60).  

La presencia de lesiones en los pezones de cabras, al mo-
mento en que los animales comienzan a ser ordeñados manual-
mente, parece sugerir la posibilidad de latencia del virus, que 
se manifiesta en lesiones al momento en que se inicia una 
mayor actividad traumatizante sobre la epidermis, con un in-
cremento en la descamación y recambio del epitelio de la piel, 
el estrés de la ordeña y de la actividad productiva es posible 
que también colaboren en este caso (93).  

VII. Lesiones macro y microscópicas 

Las lesiones de EC tienden a localizarse en los bordes mu-
cocutáneos y en las zonas de la piel con escasa o nula presen-
cia de pelo o lana. Debe considerarse además, la posibilidad de 
la presencia de lesiones en las mucosas. Según la localización 
hay diferentes cuadros de la enfermedad, pero aunque 
generalmente se presenta bajo una forma, hay casos excep-
cionales en que aparecen brotes con combinaciones de más de 
un cuadro clínico.  

La presentación facial es probablemente la forma más fre-
cuente de la enfermedad y la de más fácil reconocimiento 
clínico, las lesiones se localizan en los bordes cutáneos de los 
labios, más comúnmente en las comisuras labiales; frecuente-
mente cubren toda la región perioral, extendiéndose hacia los 
ollares y pueden presentarse lesiones en los párpados, alrede-
dor de los ojos, e incluso en el interior de las orejas (9, 21, 32, 
99, 112).  

La forma mamaria afecta la piel de los pezones y la glán-
dula mamaria; es común que se presente en hembras en ama-
mantamiento o en ordeña y que coincida con la presencia de 
le-  
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siones faciales en sus crías. Esto ha motivado que se suponga 
una transmisión directa de la cría a la madre (32), sin embargo 
se ha podido constatar que ocurren primero las lesiones en las 
madres y luego en las crías (93).  

La forma podal quizás sea más frecuente de lo que se ha 
comunicado, considerando que por su localización su observa-
ción es más compleja y frecuentemente los efectos de los trau-
matismos y las complicaciones bacterianas, enmascaran el as-
pecto de la lesión (76). La zona interdigital y el rodete coro-
nario son las localizaciones más comunes de esta forma en la 
que también puede esperarse el desprendimiento de los tejidos 
blandos de la pezuña (42, 105).  

La presencia de lesiones en la mucosa digestiva, es una 
probabilidad no siempre explorada con el agravante de que en 
estos casos el aspecto de la lesión es además de muy variado, 
frecuentemente atípico. En estos casos las lesiones se presen 
tan más comúnmente en la mucosa oral, rodete dental, encías, 
paladar y dorso de la lengua (21. 32, 45, 80, 105); se ha 
señalado también, en presencia de lesiones de EC en la mucosa 
ruminal (55).  

Con menor frecuencia se pueden observar formas genitales 
de la enfermedad, con lesiones en labios vulvares, perineo, 
prepucio y escroto (73. 99). Más raras son las localizaciones en 
axilas, cara interna del muslo, corvejones y base de la cola 
(32).  

La observación de casos extendidos y graves de la enfer-
medad ha aumentado en los últimos años, posiblemente como 
consecuencia de la intensificación de los sistemas de cría, par-
ticularmente de crianza tecnificada de corderos, y de la dis-
ponibilidad en metodologías más finas de diagnóstico. Valder 
y cols., 1979 describen un cuadro en corderos y adultos, con 
lesiones podales y genitales, lesiones papilomatoso-prolifera-
tivas en la mucosa oral, estomatitis, faringitis y esofagitis 
ulcerativas en otros animales y elevada mortalidad entre los 
corderos (105); un cuadro similar ha sido también descrito en 
1980 por Okoh (61).  

Hay informes recientes de una forma generalizada y per-
sistente de la enfermedad (25, 52), que sólo afecta a carneros, 
presentándose como casos individuales, sin afectar al resto del 
hato o de los machos que conviven con el individuo enfermo. 
En estos casos las lesiones fueron de aspecto pa-  
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pilomatoso, se presentaron en superficies extensas de 1a piel y 
persistieron en todos los casos por varios meses, hasta que fue 
necesario sacrificar a los machos afectados. Al inocular a otros 
animales con material virulento de estos casos, se 
reprodujeron lesiones típicas de EC, en su aspecto y evolu-
ción, por lo que se ha propuesto una susceptibilidad de tipo 
genético, para esta presentación persistente de EC.  

El aspecto de las lesiones de EC varia considerablemente 
según la etapa evolutiva del cuadro, la localización y posi-
blemente la especie afectada; por ejemplo, en buey 
almizclero, los cuadros reportados hasta ahora coinciden en 
señalar lesiones de tipo papilomatoso, incluso en las 
inoculaciones experimentales (39, 49). Como en los demás 
poxvirus, las lesiones de EC pasan por una sucesión de 
estadios antes de alcanzar su aspecto costroso más 
característico. Primero se observa eritema en la zona, que al 
día siguiente es sustituido por la presencia de pequeñas 
pápulas y vesículas de 1 a 2 mm de diámetro, que en los 2 
días siguientes se transforman en pústulas de contenido 
amarillento. Tanto vesículas como pústulas, tienden a confluir 
formando estructuras de mayor tamaño que finalmente se 
rompen, dejando una superficie de aspecto ulcerado. Los 
exudados, con los restos de los tejidos necróticos, pelos y 
polvo, se organizan para formar una costra que recubre la 
lesión, en los primeros 4 6 5 días, luego de iniciado el 
proceso; al principio la costra es amarillenta y luego 
evoluciona a un color café oscuro, el desprendimiento manual 
de la costra deja una superficie elevada y sangrante en la piel 
subyacente (1, 9, 16, 28, 32, 38, 73. 99).  

En las mucosas, particularmente la oral, las lesiones pue-
den presentarse como escoriaciones 0 úlceras, que han sido 
comparadas con las resultantes de la ruptura de las vesículas 
de aftosa (21, 38, 41), 0 bien como lesiones proliferativas, 
generalmente de aspecto papilomatoso (45, 80, 105, 107). No 
es raro observar lesiones de aspecto papilomatoso también en 
piel, especialmente en las formas faciales (45, 80).  

Las lesiones de EC, en su forma habitual, curan en 3 o 4 
semanas, y debe destacarse su carácter confluente, por ser una 
importante diferencia con las lesiones producidas por los 
capripoxvirus (72,90).  

Microscópicamente los cambios más notables se inician a 
las 48 horas posinoculación (PI) y se caracterizan por hin-  



 274 Ectima Contagioso 

chamiento y vacuolización de las células del estrato espinoso 
de la epidermis; al día, siguiente ya se puede observar 
hiperplasia en este estrato, que aumenta su espesor 3 o 4 veces 
y es posible que algunas células presenten cuerpos de inclusión 
(1, 32, 38). A los 4 días las células superficiales se presentan 
necróticas y es notable el infiltrado de polimorfonucleares y 
linfocitos, y entre los 5 y 8 días, es evidente la presencia de la 
costra y el inicio de los procesos de regeneración epitelial por 
debajo de ella (1). Es importante destacar que no se produce 
ruptura y fusión, entre las células vesiculadas de la epidermis 
por lo que no llega a organizarse una típica vesícula 
intraepidérmica, tal como ocurre en la fiebre aftosa, 
formándose en cambio una vesícula multisaculada 0 
multicavitaria (1. 107),  

En las formas papilomatosas de EC a los 7 u 8 días se 
observa una ligera hiperplasia "pseudoepiteliomatosa" del 
estrato espinoso, que se hace muy evidente entre los 11 y 17 
días de evolución, cuando se presenta cubierta por una gruesa 
capa de epitelio hiperqueratósico y paraqueratósico; entre los 
días 17 y 22, las papilas dérmicas del epitelio se alargan y éste 
adquiere un aspecto claramente papilomatoso (107).  

VIII. Respuesta inmune 

Las primeras descripciones de la enfermedad señalaban 
que los animales que enfermaban de EC adquirían resistencia 
inmunológica al menos por el siguiente año, mientras que los 
animales "vacunados", desarrollaban una resistencia de menor 
duración (9). Trabajos recientes concluyen que animales 
vacunados con cepas de mayor virulencia, desarrollan una 
respuesta inmune de mayor intensidad que aquellos en los que 
se utilizan cepas atenuadas (12), lo que parece indicar una 
correlación positiva entre virulencia e inmunogenicidad.   

La producción de anticuerpos en animales enfermos 0 ino-
culados, ha sido demostrada principalmente con pruebas diag-
nósticas y en menor número en estudios experimentales. La 
presencia de anticuerpos neutralizantes es demostrable entre 
los 15 a 30 días después de la exposición y comienza a 
declinar a los dos meses; la mayor parte de esta actividad 
parece depender de las IgG y en menor proporción de las  
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IgM, aun en animales hiperinmunes (67), El descenso en los 
títulos de anticuerpos ha sido demostrada por técnicas 
igualmente sensibles, como la fijación de complemento y más 
recientemente con el uso de ELISA (13, 111), por lo que en 
términos generales no se considera a las técnicas serológicas, 
como totalmente confiables ni en trabajos experimentales ni 
en pruebas diagnósticas, La presencia de anticuerpos neu-
tralizantes y precipitantes ha sido encontrada en el calostro de 
hembras inmunes (13, 44, 53, 67), y en el suero de sus crías 
(13, 44) ; sin embargo, mientras unos autores afirman su 
carácter protector (44, 67), otros consideran que no existe 
inmunidad calostral en las crías ovinas (9, 13, 37, 105), pese a 
su mayor título de anticuerpos comparado con los controles, 
En caprinos la información al respecto es escasa; pero 
podrían existir diferencias respecto a lo observado en ovinos 
(53),  

La mayor parte de los autores consideran que los 
anticuerpos, en el mejor de los casos, sólo tendrían valor 
diagnóstico; pero no serían importantes en la protección 
contra la enfermedad, pues los animales de todas maneras 
desarrollan lesiones al ser desafiados (12, 13, 63), En los 
casos de EC persistente en carneros, se han hallado incluso 
títulos de anticuerpos por ELISA hasta 1000 veces superiores 
a los de animales con cuadros comunes de EC (52), sin que 
esto evidentemente afecte la gravedad del cuadro. La observa-
ción de que virus con marcadas diferencias de composición 
peptídica e índices de seroneutralización, demuestran respues-
tas de protección cruzada incompletas similares a las cepas 
homólogas entre si, parece apoyar la idea de que los deter-
minantes antigénicos que inducen las respuestas humorales, 
son poco importantes en la resistencia a la enfermedad (12),  

Los cambios histológicos observados en el ganglio de un 
cordero inoculado experimentalmente, por otra parte, coin-
ciden con lo esperado en una respuesta inmune de tipo celu-
lar, con proliferación de las áreas T (43),  

Lamentablemente no se han realizado estudios que 
evalúen la respuesta celular en EC y sólo recientemente se ha 
comenzando a utilizar la prueba de intradermorreacción, 
como un intento de evaluar este tipo de respuesta (12), 13), 
Aun con resultados irregulares, la prueba parece ser adecuada 
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incluso para detectar animales expuestos a la enfermedad; 
pero que no la han padecido clínicamente (resultados no 
publicados) .  

Es importante señalar que en todos los casos las pruebas 
de desafío se realizan mediante escarificación de la piel con 
virus virulento, y este probablemente es un método de 
desafío, que ni siquiera se aproxima a las formas de 
transmisión en condiciones naturales.  

IX. Diagnóstico 

En las presentaciones comunes de la enfermedad, las 
características de las lesiones y los aspectos epizootiológicos 
permiten un diagnóstico clínico relativamente seguro; sin em-
bargo, esto no siempre sucede y es necesario considerar el 
diagnóstico diferencial con otras enfermedades 0 incluso re-
mitir muestras al laboratorio para lograr la confirmación del 
diagnóstico.  

La presencia de lesiones ulceradas en la mucosa oral 0 en 
el pie, puede dar lugar a confusión con enfermedades 
vesiculares, como la fiebre aftosa. En estos casos la no 
producción de lesiones en otros animales de pezuña hendida, 
como los bovinos que pastorean 0 están en proximidad con 
los ovinos 0 caprinos, puede ayudar al diagnóstico, 
especialmente en países que como México están libres de 
fiebre aftosa. Por otra parte, las lesiones orales debidas a 
fiebre aftosa en ovinos, son raras y las vesículas que se 
forman en las primeras fases del EC, son muy diferentes de 
las aftas (41, 42, 100).  

Puede plantearse diagnóstico diferencial con lengua azul; 
pero en este caso no solo las lesiones son diferentes, sino que 
además es muy diferente el cuadro epidemiológico. En esta 
enfermedad se produce un cuadro sistémico grave, con he-
morragias en distintos parénquimas y normalmente mientras 
la morbilidad es baja, la mortalidad es generalmente elevada. 
Las variantes serológicas del virus, sin embargo, producen 
cuadros clínicos muy variables (35).  

La fotosensibilización si bien produce lesiones de aspecto 
costroso, éstas se localizan generalmente en el dorso de 
hocico y orejas, y esto sería muy raro para EC; por otra parte, 
las lesiones no progresan a las zonas pigmentadas de la piel  
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(21, 32, 100). 
La papilomatosis es una enfermedad poco frecuente en 

ovinos y algo más común en cabras, en esta especie pueden 
presentarse problemas de diagnóstico, cuando el EC produce 
lesiones de aspecto papilomatoso, el carácter confluente de la 
lesión de EC puede permitir la distinción, aunque ocasional-
mente los papilomas son también de gran tamaño.  

En condiciones de hacinamiento y mala higiene, sobre todo 
en locales de corderos, pueden presentarse dermatitis por 
piógenos; pero en estos casos las pústulas aparecen a las 24 
horas y las costras amarillas se desprenden fácilmente sin 
sangrar (16).  

Posiblemente las mayores dificultades se puedan presentar 
en los casos de viruelas, particularmente de viruela caprina, 
que tiene un cuadra epizootiológico muy semejante con alta 
morbilidad y baja mortalidad. En el caso de las viruelas las 
lesiones no tienden a confluir, mantienen su individualidad y 
clásico aspecto de "cráter", y se localizan con más frecuencia 
en la parte posterior del animal, piel de la cara interna del 
muslo, glándula mamaria y perineo (35, 72, 90). Debe anotarse 
especialmente que no debe basarse el diagnóstico, en el hecho 
de que eventualmente en un rebaño mixto sólo se enfermen las 
cabras 0 los ovinos, pues esto ocurre frecuentemente en EC (9, 
99, 100).  

En la confirmación del diagnóstico se han empleado di-
ferentes pruebas serológicas: fijación de complemento (18, 56, 
78, 111); seroneutralización (56, 72, 91, 99), inmuno-
fluorescencia (17, 18, 63), y más recientemente ELISA (13, 
52); sin embargo, debe insistirse que la confiabilidad de estas 
pruebas aplicadas a animales que han padecido la enfermedad 
con mucha anticipación, es baja, por lo que solo pueden 
recomendarse en animales enfermos 0 convalescientes.  

Las pruebas resultan más confiables para demostrar la 
presencia del antígeno que para los anticuerpos, y en estos ca-
sos utilizando un suero hiperinmune, puede demostrarse la 
presencia de antígenos en las costras incluso con técnicas de 
baja sensibilidad, como la inmunodifusión (14,78,88,97,99). 
La mayor parte de los autores consideran al virus como no 
hemoaglutinante, aunque algunos informes han basado el diag-
nóstico en esta cualidad (79, 84).  
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El uso de tinción negativa en microscopia electrónica, en 
macerados de las costras, asegura un diagnóstico rápido y 
seguro, dada la morfología tan particular del virus; pero tiene 
el inconveniente del alto costo del equipo (3, 4, 22, 27, 78, 
99).  

La inoculación a animales susceptibles mediante 
escarificación con el material sospechoso (macerado de las 
costras), es una prueba que sólo debe considerarse cuando se 
obtienen resultados positivos. Una posibilidad es utilizar 
ovinos 0 caprinos susceptibles y controles resistentes; un 
primer problema es demostrar que realmente son susceptibles 
y resistentes. Otra opción es intentar la inoculación en conejos 
y /o perros, en ambos casos sólo el resultado positivo debe 
considerarse, pues depende fuertemente de la cantidad de 
virus infectante en el inóculo. En el perro la inoculación es 
conveniente realizarla en la base de la cola y el resultado 
positivo se logra si se desarrollan costras de aspecto 
papilomatoso en las líneas de escarificación (99). En el conejo 
se escarifica el hocico del animal, y el resultado positivo 
puede apreciarse como una mácula pápula eritematosa, de 1-2 
mm de diámetro, que eventualmente evoluciona a pústula y 
puede formar una costra delgada, al 3-5 día PI (2, 95, 96, 99).  

X. Tratamiento 

Así como para cualquier otra enfermedad viral, no existe 
en el EC un tratamiento específico que pueda actuar contra el 
virus, aunque se ha propuesto el uso de sustancias viricidas 
como la clorhexidina (26). En términos generales, los tra-
tamientos ensayados pretenden más bien controlar a los con-
taminantes secundarios 0 apresurar la resolución de la lesión 
(73). Los tratamientos son aplicados normalmente en forma 
tópica, lo que ya de por sí es un grave problema cuando se 
trata de rebaños con muchas cabezas y generalmente repre-
sentan más una medida contraindicada que recomendable.  

Debe recordarse que la enfermedad es una zoonosis, por lo 
que los operarios encargados de la aplicación del tratamiento 
pueden infectarse si no toman las necesarias precauciones (6, 
19, 33, 43). Al momento que se tratan los enfermos se revisa a 
los sanos, por lo que las manos del operador pueden ayudar a 
difundir la enfermedad 0 los agentes conta-  
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minantes (9, 63). Es común que al aplicar el tratamiento tópico 
se retiren las costras, con la idea que de esta manera se ayuda a 
la penetración del medicamento; con esto se incrementa el 
riesgo de infección para el humano y se retrasa la curación, 
pues de alguna manera se reactiva la infección local (9, 28).  

El tratamiento, en consecuencia, debe realizarse contra las 
complicaciones de salida, y deberá sopesarse adecuadamente 
su conveniencia, considerando los efectos posibles sobre la 
enfermedad y los costos que genera.  

XI. Control y profilaxis 

En la profilaxis de la enfermedad, se emplea desde hace 
mucho tiempo un procedimiento semejante, o casi idéntico a la 
"variolización". Esta técnica parece conferir una inmunidad sólida al 
menos por un año y si algunos animales enferman, el cuadro 
de lesiones es general mente benigno (6, 9, 28, 93).  

Pese a lo anterior, no son raros los informes de brotes de 
EC en animales previamente "vacunados" (12), incluso se ha 
señalado la presentación de la enfermedad en dos ocasiones en 
9 meses, en corderos previamente vacunados por este 
procedimiento (63), lo que refuerza la problemática en torno a 
las variantes del virus, los mecanismos de respuesta inmune en 
la enfermedad y su patogenia.  

En la variolización se utiliza generalmente virus virulento, 
que puede obtenerse a partir de la maceración de las costras de 
casos clínicos de EC, al que se le adiciona antibióticos y 
glicerina, al momento del uso (28, 73, 99). Esta situación 
obviamente impide su empleo en rebaños en los que no se ha 
presentado con anterioridad la enfermedad, e implica una 
"convivencia controlada" con el virus.  

Se han realizado intentos por atenuar o eliminar la viru-
lencia del agente mediante pasaje por conejos (2); 0 por 
cultivos celulares de diferente origen y número de pases (8, 51, 
70, 106). Los resultados obtenidos son poco alentadores, y debe 
señalarse que los procedimientos experimentales seguidos para 
medir la protección vacunal son en general poco convincentes, 
no sólo establecen dudas respecto a la protección, sino también 
a la atenuación y calidad de la inmunidad  
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conferida por virus de pasaje celular, es de menor intensidad 
que la conferida por virus de origen bovino (12) .  

Las pruebas de desafío se realizan mediante escarificación 
en la superficie de la piel, con aplicación de un inóculo de 
virus virulento, este mecanismo seguramente no reproduce 
fielmente las condiciones de transmisión natural de la enfer-
medad Y posiblemente se trate de un método demasiado 
exigente que probablemente deja fuera de acción a los me-
canismos de resistencia, particularmente los humorales y casi 
seguramente sólo permite la actividad parcial de los meca-
nismos celulares, maxime si se considera que por este método 
las lesiones del virus se inician ya a las 48 horas PI.  

Un inconveniente a considerar especialmente en el proce-
dimiento de variolización, es que no solo se utiliza un virus 
virulento, sino que además se aplica sobre una "herida" abier-
ta. Esta situación aumenta la probabilidad de infección de 
otros animales, por lo  que este procedimiento de vacunación 
supone el tratamiento, en forma simultánea, de todos los ani-
males expuestos. Debe subrayarse que este procedimiento 
básicamente persigue el objetivo de inducir lesiones de EC en 
un lugar en el que no resulten molestas para el animal o 
impliquen el riesgo de complicaciones importantes, al mismo 
tiempo que se induce respuesta inmune. Ya se ha demostrado 
que el virus utilizado en la variolización puede transmitirse, 
sin producir lesiones clínicas, a otros animales del rebaño no 
vacunados (63). 

Trabajos alemanes han preconizado el uso de vacunas con 
virus de alto pasaje celular (135, pases), que se recomienda 
sean aplicadas junto con un agente "parainmunizante" (un 
avipoxvirus atenuado e inactivado con radiación gamma). Esta 
vacuna se aplica por vía subcutánea, lo que evitaría los in-
convenientes señalados de la variolización. Lamentablemente 
de acuerdo a las informaciones obtenidas, no se han realizado 
pruebas de desafío con este producto, y sólo se comunican 
observaciones de campo, en las que los hatos vacunados ma-
nifiestan menor morbilidad y lesiones de menor intensidad 
(51).  

La variolización se aplica normalmente en áreas sin 0 con 
poca lana 0 pelo, como las exilas, la cara interna del muslo o 
la base de la cola en su cara ventral, estas regiones tienen  
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la ventaja adicional de quedar parcialmente protegidas del 
contacto directo con el medio ambiente. La cara interna del 
muslo tiene el inconveniente en las hembras, de su proximidad 
con la glándula mamaria y con la cabeza de la cría al lactar, 
por lo que no es recomendable su uso en hembras, 
considerando que el virus puede persistir adherido a la lana o 
el pelo por largos periodos (75). Cuatro 0 cinco días después 
de la variolización, los animales deben revisarse para verificar 
que si se desarrollaron lesiones en el punto de escarificación 
(9, 26, 28, 42, 99).  

En corderos y cabritos, se ha señalado la posibilidad de que 
se produzcan cuadros graves de EC si son variolizados 
tempranamente, antes del mes de edad (9), sin embargo, 
también se ha comunicado la escarificación de animales de 
menos de 15 días, sin que se observar, complicaciones (13, 37, 
53); por lo que esta decisión dependerá de las condiciones del 
hato y de las características de presentación de la enfermedad.  

Las lesiones naturales de la enfermedad evolucionan más 
rápidamente y en forma más benigna en los animales vacuna-
dos, incluso si estos son vacunados en el momento de pre-
sentar las lesiones (9, 12, 28, 49, 63), por lo que si el brote de 
EC se presenta en forma severa y con complicaciones, es 
recomendable vacunar 0 revacunar a todo el hato, inc1uidos  

 los animales que ya presentan lesiones,  .  
En México no se ha extendido la práctica de vacunar con-

tra EC, quizás por esta razón no existen productos comerciales 
en el mercado 0 viceversa; ocasionalmente se han utilizado, 
particularmente en el norte del país, vacunas introducidas 
desde el extranjero. Esta práctica se presenta como peligrosa, 
considerando la patogenicidad del virus vacunal y la falta de 
información sobre las posibles variantes de este agente 
etiológico. Actualmente las cepas mexicanas de EC, parecen 
estar estrechamente relacionadas antigénicamente (97); por lo 
que es preferible que utilicen costras de casos de campo para 
elaborar los inóculos. Las costras se maceran o muelen en un 
mortero con agua 0 solución salina, se les adiciona antibiótico 
y se conservan en refrigeración 0 congelación, al momento de 
su uso se les agrega un volumen igual de glicerina, para que el 
inoculo se adhiera a la piel en el punta de escarificación.  
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FOTOGRAFÍA 1. Partícula viral del tipo 1, infectante del virus del ectima 
contagioso. El aspecto de "ovillo de estambre" característico de estas
partículas, se debe al enrollamiento regular del filamento en su superficie. 
Tinción negativa con fosfotungstato de sodio, pH 7,2, (410.000x).  

FOTOGRAFÍA 2. Partículas virales del tipo 2, no infectantes, del virus del 
ectima contagioso. Este tipo de partículas son permeables al fosfotungstato 
de sodio y en consecuencia en ellas se puede apreciar el nucleoide del virus y sus 
complejas envolturas. Tinción negativa con fosfotungstato de sodio, pH 7,2, 
(430000x).  

FOTOGRAFÍA 3. Lesiones características de ectima contagioso en las comisuras 
labiales de una cabra adulta.  

FOTOGRAFÍA 4. Lesiones costrosas de ectima contagioso, inducidas por
inoculación experimental mediante escarificación, en la base de la cola de un
perro.  

FOTOGRAFÍA 5. Pequeñas pústulas (flechas) en el hocico de un conejo, a los 5
días de haber sido inoculado experimentalmente, mediante escarificación, con
ectima contagioso.  

FOTOGRAFÍA 6. Efecto citopático inducido por ectima contagioso en células
BHK-21 (clona 13). La presencia de células gigantes multinucleadas, como la
que se observa en el ángulo superior izquierdo, es una característica
sobresaliente del efecto citopático de ectima contagioso en esta línea celular.
Hematoxilina-eosina, (360x).  
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