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I. Introduccién

Las encefalopatias esponjiformes de los animales de zooldgico

que

afectan a miembros de las familias Bovidae y Felidae, asi como la
Encefalopatia transmisible del visén y la Enfermedad caquéctica
cronica de los cérvidos, han sido clasificadas en el grupo de las

Encefalopatias esponjiformes sub agudas transmisibles de
animales y el hombre (Cuadro 1). Este grupo de enfermedades

los
esta

integrado, ademas, por el Scrapie ovino y caprino, que identificado

desde 1732, y con una distribucion
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geografica mundial, es el prototipo del grupo, alrededor del cual
gira la mayor parte de la investigacion cientifica de las
encefalopatias esponjiformes subagudas. Con él se enlistan la
Encefalopatia transmisible del visén (ETV) (Mustela vison),
identificada en 1965 (26,27); la enfermedad caquéctica cronica del
ciervo-mulo (Odocoi/eus hemionus) y del ciervo comin (Cervus
elaphus), detectadas en 1967 y 1979, respectivamente (42); la
encefalopatia esponjiforme bovina (EEB) que fue identificada en
noviembre de 1986 en Gran Bretafia (5,21,28,29,30,39) como un
brote epizodtico que conmociond politica y econémicamente a la
Comunidad Econdmica Europea ya otros paises del mundo; y las
encefalopatias esponjiformes de animales de zooldgico (1,2,6,22)
que constituyen el tema del presente trabajo: encefalopatia
esponjiforme del Nala (Tragelaphus angasi) y del Gemsbok
(Oryx gazel/a) en 1986, Oryx éarabe (Oryx leucoryx) y Gran kudd
(Tragelaphus strepsiceros) en 1989, Eland (Taurotragus oryx) en
1990, Oryx algacel (Oryx dammah) en 1993, Puma (Felis
concolor) en 1992, Chita (Acinonyxjubatus) en 1992 y Avestruz
(Struthio camelus) en 1991 (Fotografias 1,2,2A,3,4,5,6,7,8,
9,10,11 y Cuadro 1).

La lista del grupo contiene ademés, la encefalopatia
esponjiforme del gato doméstico y las encefalopatias humanas,
conocidas desde 1920, como enfermedad de Creutzfeldt-Jacob, . el
Sindrome de Gerstrnann-StraOssler-Scheinker desde 1936, y el
Kuru de Nueva Guinea identificado desde 1956 (5,17,21,28,30,
39,41) (Cuadro 1).

El grupo de las encefalopatias esponjiformes transmisibles,
desarrollan lesiones histopatoldgicas tan similares que han hecho
pensar en que son producidas por el mismo agente 0 agentes
similares. Las lesiones s'e concentran en el Sistema Nervioso
Central y consisten principalmente en vacuolizacién del pericarién
neuronal, y degeneracion esponjiforme del neurdpilo dela materia
gris de la médula oblongada (5,21,28,29,39,41). En otros aspectos,
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el agente o agentes productores de estas encefalopatias son
altamente resistentes a los efectos inactivantes de agentes fisicos y
quimicos que no resisten normalmente los microorganismos y virus
convencionales que se conocen Yy son ademé&s, mucho mas
pequefios que los virus conocidos (2,28,32,33,35).

CUADRO 1
ENCEFALOPATIAS ESPONJIFORMES DE LOS ANIMALES
Y EL HOMBRE
Enfermedad Huésped Distribucién Afio de
geogrdfica  presentacion
Scrapie QOvinos y caprinos Mundial 1732
Encefalopatia Vison Norteamérica 1965
transmisible (Mustela vison) Europa
del vison .
Enfermedad Ciervo mulo EUA 1967
caquéctica (Odocoileus hemionus)
cronica Ciervo comun EUA 1979
(Cervus elaphus)
Encefalopatia Bovinos Reino Unido 1986
esponjiforme Irlanda Norte 1988
bovina Rep. de Irlanda 1589
Suiza, Oman 1990
Malvinas 19%0
Francia, Portugal 1991
Dinamarca 1991
Encefalopatias Nala Reino Unido 1986
esponjiformes (Tragelaphus angasi)
en animales Gemsbok Reine Umdo 1986
de zoologico (Oryx gazelta)
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Continuacién: Cuadro 1.

Enfermedad Huésped Distribucion Afo de
geogrdfica  presentacion
Oryx drabe Reino Unido 1989
Encefalopatias (Oryx leucoryx)
esponjiformes Gran kudu Reino Unido 1989
en animales (Tragelaphus strepsiceros)
de zoolégico Eland Reino Unido 1990
(Taurotragus oryx)
Oryx algacel Reino Unido 1993
(Oryx dammah) .
Puma Reino Unido 1992
(Felis concolor)
Chita Reino Unido 1992
(Acinonyx jubatus) '
Avestruz Alemania 1991
(Struthio camelus)
.Encefalopatia Gato doméstico Reino Unido 1990
esponjiforme
felina (EEF)
Creutzfeldt- Humanos Mundial 1920
Jacob (CJD)
Gerstmann- Humanos Mundial 1936
Straiissler-
Scheinker
Kuru Humanos Mundial 1958

(Referencias 5,8,21,22,26,28,30,42)

I1. Etiologia

A la fecha, un tema apas10nante para muchos investigadores en el
campo de las encefalopatias esponjiformes de los animales y el
hombre ha sido el de la naturaleza fisico-quimica y biologica del
agente -si acaso se trata de un agente- que causa estas
enfermedades. En la busqueda se han planteado varias hipotesis
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de investigacion: a) la de un virus no convencional, b) un virino, c)
un prion y d) la teoria unificada de propagacion de priones
(28,30,38,40).

La hipdtesis de un virus no convencional supone por definicion
una entidad constituida por un acido nucleico que codifica las
proteinas que le aseguran su propia replicacion, morfogénesis y
supervivencia.

Sin embargo, en los estudios realizados a la fecha, la infecciosidad
de los tejidos frescos, obtenidos tanto de animales muertos de la
enfermedad, como de extractos purificados, muestra una
sorprendente resistencia a su denaturalizacion e inactivacion. por
agentes fisicos como la luz ultravioleta, las radiaciones ionizantes,
(2,3) al calor seco (20), a las sustancias quimicas usadas como
desinfectantes, que generalmente ina.ctivan rapidamente a los
microorganismos 'y virus convencionales conocidos (32,35).
Ademas, muy significativamente -resisten como el agente del
Scrapie ovino-, procedimientos de digestion prolongada con
enzimas especificas como las RNasas, DNasas y las proteasas K
(32). La resistencia confirmada del posible agente de estas
enfermedades, a los agentes fisicos y quimicos mencionados,
constituye una referencia que. permite especular que el supuesto
agente no posee ni depende aparentemente, de un acido nucleico y
que sus fracciones proteinicas tienen una probable estructura que les
da resistencia significativa a las proteasas. Si esta referencia de
conocimiento no cambia, entonces las hipdtesis del virus no
convencional, del virino, y viroide -concebidos como un &cido
nucleico que no codifica proteinas- quedaran completamente
descartadas, quedando como gran probabilidad, la posibilidad
sostenida por Prusinier (35,36) de que el o los agentes causales de
las encefalopatlas de los animales y el hombre, es 0 son un nuevo
agente infeccioso constituido sélo por protelnas, que denomind con
el término Prion, para significar una partlcula infecciosa proteinacea
que resiste los efectos denaturalizantes de
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agentes fisicos y quimicos que normalmente destruirian o
modificarian a los &cidos nucleicos (32,34).

De la investigacion cientifica etioldgica de las encefalopatias
esponjiformes, es muy importante la que se ha realizado acerca de
la naturaleza del agente causal del Scrapie ovino, prototipo del
grupo de las encefalopatias. Estas investigaciones apoyan cada vez
mas la hipotesis de que el agente de éstas enfermedades es sélo una
proteina (prionSc), que en los estudios de microscopia electrénica
se le encuentra formando estructuras fibrilares anormales
denominadas fibrillas asociadas al Scrapie (FAS) que se detectan
consistentemente en cerebros de animales muertos de

la enfermedad. Estas Ultimas han sido encontradas en forma
consistente en los cerebros de animales y de humanos que mueren
de alguna de las encefalopatias esponjiformes subagudas
transmisibles de este grupo (28,30,38,39).

Actualmente se sabe que la proteina Prion (PrP) es codificada
por un gen que se transcribe tanto por células de animales sanos
como de enfermos. La PrP de animales sanos se designa como PrP"
(celular) y la PrP transcrita de enfermos, se designa como PrpSc
(de Scrapie). Las PrP" y la PrpSc, aunque parecen tener la misma
estructura primaria, no son idénticas; ya que la Prpsc infecciosa
parece ser resultado de un cambio morfol6gico proteinico de la
PrP" que se produce después de su traduccion (33,34,35,38), y que,
acumulada principalmente en diversas areas del Sistema Nervioso
Central, ocasiona el proceso neurodegenerativo, conocido
histopatoldgicamente como degeneracion esponjiforme. La teoria
del Prion como proteina Unica, deja sin explicar, el mecanismo de
la variacién de cepas (38).

La investigacion cientifica acerca de los modelos que podrian
explicar el mecanismo de la posible transformacion morfoldgica de
la PrP" en PrpSc (infecciosa) y también el de la patogénesis de
estas enfermedades, es muy activa y apasionante; es probable que
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pronto se obtengan conclusiones definitivas acerca de la etiologia
de estas enfermedades.

Finalmente, en una linea de pensamiento un poco diferente a la
teoria del Prion, Weissmann planteo en 1991 (40) su hipdtesis
llamada 'Teoria unificada de propagacion de priones". En esta
propuesta supone que el agente se encuentra en los extractos crudos
de tejidos de animales enfermos y que estd constituido por dos
elementos que forman lo que él llama el "Holoprion". Un
componente seria la Prpso el "Apoprion”, y otro un acido nucleico,
el "Coprion", que explicaria la existencia de varias cepas (40).
Aqui se postula que el Apoprion (PrPS") ingresa solo a las células y
que dentro de ellas organiza al &cido nucleico celular que
funcionaria como el Coprién; el cual, se replicaria auxiliado por las
enzimas celulares. Este desarrollo intracelular podria propiciar la
mutabilidad del agente y originar la variacion de cepas (40).

111. Epizootiologia

|. Especies afectadas

En la década de los sesenta se diagnosticaron 2 encefalopatias
esponjiformes (26,42) que afectaron a 3 especies de animales de
zooldgico en EUA: vison (Mustela vison) (Fotografia 1), ciervo
comun (Cervus elaphus nelsoni) (Fotografia 2) y ciervo-mulo
(Odocoileus hemionus) (Fotografia 2A).

De 1986 a la fecha se han diagnosticado 19 casos de encefalo-
patias esponjiformes en 8 especies distintas de animales de varios
zooldgicos del Reino Unido. Las especies afectadas son miembros
de las familias Bovidae y Felidae (1,6,18,19,22,23) como sigue:
Familia Bovidae: 1 fala (Tragelaphus angasi) (Fotografia 3), 1
gemsbok (Oryx gazella) (Fotografia 4), 1 oryx arabe (Oryx
leucoryx) (Fotografia 5), 6 gran kudu (Tragelaphus strepsiceros)
(Fotografia 6), 4 eland (Traurotragus oryx) (Fotografia 7), | oryx
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algacel (Oryx dammah) (Fotografla 8); Familia Felidae: | puma
(Felis concolor) (Fotografia 9), 4 chitas (Acinonyx jubatus)
(Fotografla 10).

Ademas, han sido notificados 3 casos de este tipo de
encefalopatia en avestruces (Struthio camellus) (Fotografia 11), en
el noroeste de Alemania (22).

2. Distribucion geografica

La encefalopatia transmisible del vison se ha presentado
principalmente en Europa y en EVA (26); la enfermedad
caquéctica cronica se ha descrito en EVA (42), Y los casos de
encefalopatias esponjiformes que se presentaron en animales de
zooldgico, han ocurrido en su mayor parte en el sur de Inglaterra,
coincidiendo con la presentacion epizodtica de la EEB a partir de
1986. Posteriormente hubo en Alemania 3 casos de avestruces en
1991 (Cuadro 1) (25,43).

3. Edad

La edad de presentacion en los animales afectados es muy
variable; se presenta mayormente en animales adultos como es el
caso del visén, y de los cérvidos (26,42). En el caso de los animales
de zoologico afectados en Gran Bretafia (22,25,43), se han
registrado las siguientes edades: flala (33 meses), gemsbok (48
meses), oryx arabe (38 meses), gran kudu (de 18 a 39 meses),
eland (24 a 32 meses), oryx algacel (30 meses), puma (62 meses),
chita ( 55 a 96 meses).

Por otra parte, el curso clinico en los animales de zoologico que
han sido afectados es de 3 y hasta 22 dias, mientras que el curso
clinico de la EEB ha sido de 6 y hasta 8-10 semanas. Esto podria
interpretarse como una indicaciébn de que los animales de
zoolégico son mas susceptibles a la enfermedad (21,22).
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4. Transmision

En las encefalopatlas esponjiformes de los animales de
zoolégico no se han encontrado evidencias de su transmision
horizontal o wvertical. Sin embargo, en el gran kudu hay
investigacion avanzada acerca de su posible transmisién vertical
(6,23,24). Experimentalmente se ha demostrado la transmision de
las encefalopatlas de los animales de zooldgico, al ratén y al
bovino (16,22,37) por inoculacion intracerebral con suspensiones
de cerebros frescos de animales muertos por la enfermedad.

IV. Encefalopatias esponjiformes subagudas de los animales de
zoologico que han sido afectados

I. Enc~falopatia transmisible del vison (Mustela vison) (ETV) (F
otografia 1)

a) Antecedentes

La encefalopatla transmisible del vison (ETV) es una enfermedad
esporéadica de visones criados en ranchos de Estados Unidos y que
estuvo ligada a alimentos contaminados con un agente muy similar
al del Scrapie (37). En los inicios de 1947 hubo 5 brotes de ETV en
Il ranchos de EUA,; 4 de éstos, tuvieron origen en Wisconsin y el 5°
ocurrio en ldabo. Tres de los brotes de Wisconsin se asociaron
anecddticamente con el uso de cadaveres de ganado dinamicamente
incapacitado, en la alimentacion del vison,(37). La posibilidad de
que el uso de los cadaveres mencionados estuviera asociada en los
otros brotes, no pudo ser descartada, El ganado con trastornos
dinamicos, es en general, aquel que no puede permanecer parado
debido a problemas de traumatismos, parasitismo, trastornos
metabdlicos, disfunciones neuroldgicas o algunas otras causas. La
asociacion anecddtica del uso del ganado bovino discapacitado en
la alimentacion del vison, con la
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presentacion esporédica de la ETV, hizo pensar en la hipotesis
de que probablemente, ya desde 1947, en que sucedio el brote,
existia ya en la poblacion bovina de EUA una encefalopatia no
identificada pero muy parecida al Scrapie ovino, que fue la
fuente de infeccion de la ETV (37). Esta hipotesis gand mas
credibilidad con la emergencia de la EEB en el Reino Unido,
donde afect6 a mas de 140000 bovinos, y la cual ha sido
atribuida al uso de harinas de carne y hueso obtenidas con
despojos de ovinos infectados o contaminados por el agente del
Scrapie ovino, en la alimentacién bovina. Ademas, la ETV fue
transmitida experimentalmente a 2 bovinos jévenes, por
inoculacion intracerebral de homogeneizadosde cerebros de
visones afectados en un brote de la enfermedad que se presentd
en Stetsonville, Wisconsin EUA (37).

b) Signos clinicos

Los signos clinicos son similares a los del Scrapie e incluyen
hiperirritabilidad, ataxia, mordisqueo compulsivo, somnolencia,
coma y muerte. El periodo de incubacién en infecciones
experimentales es de 8 meses 0 mas (27).

c) Histopatologia

Las alteraciones que se observan en los cerebros de animales
afectados consisten en microvacuolizacién difusa, degeneracion
esponjiforme de la materia gris, acompafiada de una reaccion
astrocitica (26).

d) Diagndstico

El diagndstico se realiza mediante el estudio histopatologico
del cerebro de los visones afectados (27) y tambiéen por la
transmision experimental a visones adultos y neonatos que tras
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la inoculacion intracerebral (con cerebros de animales muertos por
esta encefalopatfa esponjiforme) desarrollan la enfermedad. La
presencia de la PrPSc es también un método de diagndstico
utilizado (26).

2. Enfermedad caqueéctica cronica de los cérvidos: ciervo mulo
(Odocoileus hemionus) y ciervo comun (Cervus elaphus)
(Fotograflas 2y 2A)

a) Antecedentes

Es una enfermedad neurodegenerativa reconocida desde 1967 en
el estado de Colorado y en 1979 en el estado de Wyoming, EVA.
Mecta a rumiantes salvajes en libertad o cautiverio, como el ciervo
comun (Cervus elaphus) y el ciervo-mulo (Odocoileus hemionus)
(42).

b) Signos clinicos

Esta enfermedad se caracteriza por emaciacion, cambios en la
conducta, salivacion excesiva, poliuria y polidipsia. El curso
clinico dura de semanas a aproximadamente 8 meses y la
enfermedad es invariablemente fatal (42).

c) Histopatologia

A la necropsia los animales afectados estaban emaciados y no se
encontraron  lesiones  macroscopicas  significativas  (42).
Histopatoldgicamente las lesiones se detectaron solamente en el
Sistema Nervioso Central, se caracterizaron por degeneracion
esponjiforme de la materia gris, vacuolacion neuronal intracito-
plasmatica, degeneracion neuronal, placas amiloideas y ausencia de
respuesta inflamatoria. La distribucion y severidad de las lesiones
que se encontraron son muy semejantes, tanto en el ciervo comun
como en el ciervo-mulo (42).
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Las lesiones histopatol6gicas encontradas en esta enfennedad
fueron comparadas cualitativamente con las que se producen en
Scrapie,  Encefalopatia  esponjifonne  bovina  (EEB),
Encefalopatia transmisible del vison (ETV), y en las
encefalopatias esponjiforines que afectan al ser humano, se
encontré que el tipo y la severidad de las lesiones son muy
similares (42).

d) Diagnostico

Se realiza por medio del estudio histopatoldgico del tejido
cerebral de los animales afectados (42). El diagnostico puede
auxiliarse o reforzarse por la microscopia electronica de
transmision que puede descubrir las Ilamadas fibrillas asociadas
a Scrapie (FAS).

3. Encefalopatia esponjiforme del Nala (Tragelaphus angasi) (F
otografia 3)

a) Antecedentes

El diagnostico de la encefalopatia espongifonne del fiala se
realizd el mismo afio del primer caso de la encefalopatia
esponjifonne bovina (EEB) en 1986. El caso fue una hembra de
33 meses de edad que murio enjunio de 1986 en el zooldgico de
Marwell, en Gran Bretafia, como consecuencia de una
encefalopatiaesponjifonne (5,19,39). El animal fue alimentado
con leche de bovino y cabra y posterionnente destetado y
alimentado con concentrados (pellet), que aparentemente no
contenian proteina derivada de rumiante. Por lo anterior, se
piensa que el alimento pudo haberse contaminado en fonna
desconocida o que el animal pudo haber adquirido la enfennedad
de otra fuente. El hato de 16 animales donde nacio el fala no
tuvo contacto directo con ningun otro ungulado, y no se presento
ningin otro caso de encefalopatia espongiforme en estos
animales (19,22).
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b) Transmision

No hay evidencias de transmision horizontal o vertical de la
enfermedad. Sin embargo, su transmision experimental al ratén
es positiva En el fala la trasmision experimental en el ratdn se
realiz6 mediante la inoculacion intracerebral de homogeneizados
de tejido cerebral infectado y fue exitosa (22).

c) Signos e/inicos

El fala presentd ataxia, postura anormal de la cabeza,
mordisqueo persistente en la base de la cola y grupa hasta la
mutilacion y ulceracion, presentando un curso clinico de
aproximadamente 21 dias (19,22).

d) Histopatologia

Las alteraciones histopatoldgicas, -corno en otras
encefalopatias del grupo- consisten en cambios vacuolares
simétricos y bilaterales, en el neurdpilo de la materia gris y en el
pericarion neuronal de las células de la médula oblongada,
indistinguibles de las observadas en el Scrapie y la EEB (22).

e) Diagndstico

La técnica de diagndstico se realiza mediante el estudio
histopatologico del cerebro, asi corno por medio de la
transmision experimental al raton (22). El diagnostico puede
reforzarse por microscopia electronica que puede revelar la
presencia de FAS.



36 ENCEFAWPATIAS ESPONJIFORMES

4. Encefalopatia esponjiforme del Gemsbok (Oryx gazella)
(Fotografia 4)

a) Antecedentes

En 1986 en el parque zooldgico de Marwell en Gran Bretafia, se
diagnosticdé una encefalopatia esponjiforme en una hembra
Gemsbok de 4 afios de edad (5,19,22,39). El animal fue alimentado
con una dieta que contenia proteina derivada de rumiante, que le
fue administrada durante aproximadamente 15 meses antes de su
muerte. La gemsbok tenia buena condicién nutricional cuando
murio, y 12 comparfieros de hato, estos fueron aislados de otras
especies de animales. A la fecha, no se ha presentado ningun otro
caso de encefalopatia esponjiforme en el zooldgico de Marwell
(22).

b) Signos clinicos

La hembra gemshok afectada presentd un repentino inicio de
signos clinicos con episodios frecuentes de colapso. A su muerte, 7
dias después del inicio de los signos clincos, tenia una buena
condicion nutricional (22). Llama la atencién en este caso de
encefalopatia, el curso clinico tan corto de la enfermedad.

c) Histopatologia

La alteracion que se observa principalmente, consiste en
vacuolizacion simeétrica y bilateral del neurdpilo de la materia gris
y del pericarion de las neuronas de la médula oblongada,
indistinguible de las observadas en el Scrapie y la EEB (22).

d) Diagnéstico

Se realiza mediante el estudio histopatologico del cerebro del
animal afectado, asi como por la trasmision experimental al ratén
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por medio de la inoculacién intracerebral de homogeneizados de
cerebro del gemsbok afectado (19,22). En ciertos casos el estudio
puede extenderse al de microscopia electrénica.

5. Encefalopatia esponjiforme del Oryx arabe (Oryx leucoryx)
(Fotografia 5)

a) Antecedentes

En 1989 se informé de una encefalopatia esponjiforme
semejante a Scrapie en una hembra oryx érabe de 38 meses de
edad en el parque zool 6gico de Regent, en Inglaterra (25). La oryx
nacié en Zurich, en enero de 1986, y fue importada al parque de
Regent en Inglaterra ese mismo afio. El animal fue alimentado con
concentrados para bovino, que probablemente contenian proteina
derivada de rumiante y se cree que € animal adquirio la infeccion
después de llegar a Inglaterra, por o que e periodo de incubacion
se calcula en mas o menos 29 meses. Esta hembra tuvo una cria
gue naci6 en octubre de 1988 y que fue exportada a Arabia Saudita
en julio de 1989. Existe la informacion de que este animal enfermo
y murié en agosto de 1989, después de un ato consumo de
concentrado (22,25).

b) Signos clinicos

En marzo de 1989 se iniciaron las manifestaciones clinicas en
esta hembra oryx, mostr6 temblores, perdida de peso y
posteriormente ataxia, somnolencia y constipacion, finamente
cay06 en comay murio a 22 dias de iniciados los signos clinicos
(22,25).

¢) Histopatologia

El estudio histopatolégico de este caso mostro alteraciones
vacuolares simétricas y bilaterales en e neurdpilo de la materia
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grisy en el pericarion de las neuronas de la médula oblongada.
La distribucion de las lesiones fue menos severa en la oryx érabe,
que en los demés ungulados (22,25).

d) Diagnostico

Se realiz6 con base en el estudio histopatoldgico de las lesiones
cerebrales en la oryx afectada, este puede reforzarse con latécnica
de microscopia electronica (22,25).

6. Encefal opatia esponjiforme del Gran Kudu (Tragelaphus
strepsiceros) (Fotografia 6)

a) Antecedentes

En e parque zoolégico de Regent, Inglaterra, en 1989 se
manifestd el primer caso de encefalopatia esponjiforme en una
hembra gran Kudu de 30 meses de edad, que muri6 en agosto

de ese afio y que fué confirmada por medio de la transmisién

experimental al raton y a través del estudio histopatoldgico. El
nuimero de casos de encefalopatia esponjiforme en esta especie
sugiere que es altamente susceptible a la enfermedad, ya que de 8
animales que integraron este pequefio hato del zooldgico, 5
padecieron la enfermedad confirmada por medio del estudio
histopatol6gico. El primer caso de los cinco pudo haber adquirido
la infeccion mediante ingestion de alimento que contenia proteina
derivada de rumiantes contaminados en cambio, en los demés
animales afectados la fuente de la infeccion no pudo ser
confirmada, en virtud de que nacieron después de la prohibicion de
la inclusion de la proteina derivada de rumiante en e alimento,
impuesta a partir de julio de 1988 (22,25).

El sexto caso en esta especie fue el de una hembra kudu de 39
meses de edad (324/90), que naci6 en agosto de 1989 y que, por



CIENCIA VETERINARIA 7-1996 39

lo tanto, no estuvo expuesta a alimento contaminado. En agosto de
1990 fue trasladada a zool 6gico de Regent, donde murié 27 meses
después, sin haberse logrado alguna evidencia de la fuente de
infeccion (22,23).

b) Signos clinicos

Las manifestaciones clinicas en la hembra kudd Linda,
consistieron en ataxia, cruzamiento de piernas, hipermetria, cabeza
inclinada, salivacion, lameteo frecuente del hocico y mirada fija,
muriendo 3 dias despueés del inicio de los signos clinicos (23,25).
Dos de los 6 kudus afectados no presentaron signos clinicos y
fueron sacrificados por razones de manejo y contra. Los otros 3
kudus presentaron semiologia similar de tipo nervioso que incluyo
ataxia, hiperestesia, hipermetria con un curso clinico en promedio
de 12 dias (22,23). LIamala atencion el relativo corto curso clinico
de la enfermedad en esta especie animal.

¢) Histopatologia

En todos los animales afectados se observaron principamente
cambios vacuolares simétricos y bilaterales en el neurdpilo de la
materia gris y en € pericarion neurona de la médula oblongada
(6,22,25).

d) Diagnéstico

Se realiza por medio del estudio histopatolégico del tejido
cerebral y de la médula oblongada de los animales afectados y/o
mediante microscopia electronica que puede detectar la presencia
de fibrillas equivalentes a las FAS y por estudios inmuno-
histoquimicos para la dentificacion de la proteina Prp* (proteina
resistente a las proteasas), (6,22,23,24).
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7. Encefalopatia esponjiforme del Eland (Taurotragus oryx)
(Fotografia 7)

a) Antecedentes

El hallazgo de una encefaopatia esponjiforme en un macho
eland de 32 meses de edad, se notificd en 1990 en un zooldgico de
Gran Bretaia (18,22). Desde entonces se han diagnosticado 4
casos de encefalopatias esponjiformes en esta especie, pero
solamente uno de ellos ha sido diagnosticado y documentado en
detale. Se trata de un macho de 32 meses de edad que fue
alimentado con una racion propia para ungulados que contenia
proteina derivada de rumiante (junio de 1988), lo anterior hace
probable que de esta manera e animal haya sido expuesto al
agente productor de la enfermedad (18,22).

Los otros 3 casos ocurrieron en otros zoologicos de Inglaterra.
Dos de los animales afectados nacieron 6 y 18 meses después de
julio de 1988 (fecha de la prohibicion de proteina derivada de
rumiante para la alimentacion de rumiante). La dieta de estos
animales consistio en un concentrado para cabalos que no
contenia proteina derivada de rumiante, y aunque existia
concentrado para bovino guardado en € lugar, este fue usado en
otras especies, por lo tanto, se considera muy improbable que el
alimento potencialmente contaminado estuviera presente en el
parque zooldgico cuando estos animales nacieron (22). Se tiene la
informacién de que la madre de estos 3 animales afectados que
murieron en 1991 y 1992, se encontraba en buen estado de salud
en 1993; en consecuencia no es factible que estos animales
pudieran adquirir la enfermedad por transmisién materna (18,22).

El hato de los eland donde ocurrieron estos casos, estuvo
en contacto con un elefante de asia (Elephas maximus), un
rinoceronte blanco (Ceratotherium simum), un bovino Ankole
(Bos taurus) y una cebra (Equus burchelli); sin embargo, no se
notificaron casos de encefalopatias esponjiformes en estos
animales (18,22).



CIENCIA VETERINARIA 7-1996 41

b) Signos clinicos

Los 4 eland afectados presentaron semiologia nerviosa consistente
en hipermetria, tremores musculares de cabeza 'y cudlo, y ataxia que
no fue un signo predominante en estos animales; ademas, se observé
perdida de peso y un curso clinico promedio de 11 dias (18,22).

c) Histopatologia

En los animales afectados se observé principamente cambios
vacuolares simétricos y bilaterales en €l neurdpilo de la materia grisy
dd pericarién de las neuronas de la médula oblongada, indistinguibles
de las observadas en € Scrapiey en la EEB (18,22).

d) Diagnéstico

Se realizd por medio del estudio histopatologico de los cerebros de
los animales afectados y por deteccion mediante microscopia
electrénicade lasfibrillas asociadas a Scrapie (FAS) (22).

8. Encefal opatia esponjiforme del Oryx algacel (Oryx dammah)
(Fotografia 8)

a) Antecedentes

En mayo de 1993 en un parque zooldgico de Inglaterra, se
diagnostic6 una encefaopatia esponjiforme en una hembra oryx
algacel de 30 meses de edad. En este zool6gico donde ella nacié en
julio de 1990, no se habian descrito casos similares en ningin otro
animal. En abril de 1991, € animal fue tradadado a otro zooldgico
del norte de Inglaterra, en donde aunque no se habian presentado
casos de encefdopatias esponjiformes en ungulados, s en cambio, la
enfermedad habia sido diagnosticada en un puma (22,43). La oryx
algacd fallecié 21 meses después de su tradado a otro zool égico. El
periodo de incubacion de la enfermedad en este anima es
desconocido; sin embargo, |as observaciones en
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otras especies sugieren que éste puede ser de mas o menos 21
meses, por consiguiente, no se sabe s e animal adquirié la
infeccion antes o después de su transferencia al otro zooldgico. La
dieta que se suministraba en el zooldgico donde ella nacio,
consistia en alimento para ganado lechero, avena, hojuelas de
maiz, y vitaminas. Es de interés sefialar que el animal naci6 24
meses después de la prohibicion de la inclusién de proteina
derivada de rumiante para la alimentacién de rumiante. La dieta de
este oryx en el zoolégico al cual fue trasladada, incluia también
alimento concentrado para bovino (18,22).

El oryx, miembro de un hato de 15 animales de su especie,
desde su nacimiento hasta e momento de manifestar la
enfermedad convivié también durante tiempos variables con otros
animales como: una cebra (Equus burchelli), una jirafa (Giraffa
camelopardalis), una gacela arabe (Gazella gazella), un antilope
ruano (Hippotragus equinus) y un bafalo (Synceros caffer), que
nunca padecieron de encefalopatia esponjiforme. Hasta el
momento la fuente de infeccion permanece desconocida, una
probabilidad seria que €l alimento que contenia proteina derivada
de rumiante, haya sido usado tanto en el zool6gico donde nacio,
como en & que murio, y que este haya sido |a fuente de infeccion.
Alternativamente e oryx pudo haber adquirido la enfermedad de
agun animal que nunca mostré algin signo de enfermedad
(18,22).

b) Signos clinicos

S6lo se observé descarga nasal, tos, perdida de peso, y més
tarde colapso, €l animal murié después de un curso clinico de 18
dias (22).

¢) Histopatologia

Al igual que en otros casos, se observaron cambios vacuolares
simétricos y bilaterales en el neurdpilo de la materia
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gris y en el pericarion de las neuronas de la médula oblongada,
indistinguibles de los observados en €l Scrapiey en la EEB (22).

d) Diagnostico

Se realiz6 mediante el estudio histopatologico del cerebro del
oryx afectado; por medio de estudios inmunohistoquimicos se
logro la identificacion de la proteina Prp*® (proteina resistente a las
proteasas) que sOlo se encuentra en animales que padecen las
encefal opatias esponjiformes (18,22).

9. Encefal opatia esponjiforme del Puma (Felis concolor)
(Fotografia 9)

a) Antecedentes

En 1992 se informé de un caso de encefalopatia esponjiforme en
una hembra puma de 5 afios de edad en un parque zool6gico del
norte de Inglaterra, donde nacié y permanecié durante toda su
vida. Fue separada de su madre a los 10 meses de edad, sus 2
padres murieron por enfermedades no neuroldgicas. La dieta del
puma consistié en porciones de pollos y congjos y partes de
bovinos frescos, tales como la columna vertebral, pero no las
cabezas. En general esto constituia su alimentacion habitual; pero
una vez, 3 meses antes del principio de los signos clinicos, fue
aimentada con cane de 2 eland (Taurotragus oryx)
pertenecientes a ese zooldgico y los cuaes, segin € registro,
fueron alimentados con concentrados comerciales para bovinos. Lé
fuente de infeccidn en este puma es desconocida, pero en vista de
las circunstancias antes mencionadas se sugiere que el animal
pudo haber adquirido la infeccion a través del alimento que pudo
estar contaminado con el agente que produce el Scrapie y la EEB
(22,43).
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b) Signos clinicos

La hembra puma afectada presentd ataxia, hipermetria,
dificultad para mantener el equilibrio, tremores en e cuerpo
principalmente en las orgas, desorientacién aparente, caidas,
debilidad del aparato locomotor, aprension. La condicion clinica
permaneci6 sin cambios durante 6 dias, y finamente se le practico
la eutanasia (22,43).

c) Histopatologia

Se observaron vacuolas simples o multiples en el pericarion
neuronal, algunas vacuolas contenian material eosinofilico, en el
neurdpilo de la materia gris también se encontraron NUMerosas
vacuolas demostrando la presencia de la proteina Prp™ en las
secciones de lamédula'y cordon espinal (43).

d) Diagnéstico

Se realizo por medio del estudio histopatol 6gico del cerebro del
puma afectado, y mediante estudios inmunohistoquimicos se
realizo la identificacion de la proteina Prp* (proteina resistente a
las proteasas) (22,23,43).

10. Encefalopatia esponjiforme del Chita (Acinonyx jubatus)
(Fotografia 10)

a) Antecedentes

En enero de 1992 se notifico el primer caso de una encefalopatia
esponjiforme en un macho chita de 55 meses de edad que vivia en
un zooldgico de Inglaterra (22). A la fecha se han descrito 4 casos
de esta enfermedad en varios chitas de diversos zool 6gicos de ese
pais. El primer caso se presentd como ya se menciond en
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un chita macho adulto que nacié e 16 de junio de 1986 y fue

trasladado a un parque zool6gico del oeste de Australia en Mayo de
1989. El animal mostro signos de enfermedad neurol6gica durante
3 semanas antes de su muerte, en enero de 1992. Se asume que €l

animal adquiri6 la enfermedad antes de salir del Reino Unido; por
lo tanto, el periodo de incubacion de la enfermedad se ubico

arededor de 26 meses. En €l zooldgico donde e chita nacid, los
animales fueron alimentados con carne de bovino y posiblemente
de caballo, en donde se excluyeron de su consumo tanto las cabezas
como la columna vertebral (22).

El segundo caso ocurrio en un macho nacido el 3 de septiembre
de 1984, en el mismo zooldgico que € chita anterior. A |la edad de
22 meses € anima fue tradladado a otro parque zool6gico donde
muri6 en 1992. De agosto de 1986 afinales de 1991 este animal fue
alimentado con despojos de bovino y caballo, a igua que en el
caso anterior no se incluyeron en su alimentacion las cabezas ni la
columna de dichos animales. Sin embargo, el chita también fue
ocasionalmente alimentado con cabezas de bovino y en alguna
ocasion con congjos, ovejas y palomas. Al comienzo de 1992 y en
adelante su dieta incluyd solamente carne de cabalo y de pollo
(22).

El tercer caso ocurrio en una hembra de 7 afios de edad (Saki)
nacida en el mismo zooldgico que los otros 2 chitas afectados. El
animal fue prestado en septiembre de 1990 a otro zool dgico durante
5 meses, regreso en febrero de 1991. EI anima murio en Mayo de
1993, 26 meses después de que regresd a zooldgico y después de
mostrar signos progresivos de enfermedad neuroldgica durante
aproximadamente 6 semanas (22).

Estos tres chitas son hijos de la misma madre (Dusky) pero de
diferente padre. La hembra tuvo en total 9 cachorros; sin embargo,
el destino de lamadre y de los otros 6 cachorros se desconoce (22).
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El cuarto caso ocurrio en una hembra (Michelle) nacida en
mayo de 1986, la cual no esta directamente relacionada con los
otros 3 chitas. Al mostrar signos de enfermedad fue trasladada al
hospital veterinario del parque zoolégico de Regent, donde se le
practico la eutanasia después de presentar signos progresivos de
enfermedad neurolégica durante 8 semanas. Este animal fue
alimentado con carne de diversas especies, pero en su dieta
predominaron los cortes de carne y hueso de bovinos y caballos no
destinados a consumo humano. Entre las piezas suministradas en
la alimentacion figuran cuellos intactos, por 1o que se piensa que el
animal estuvo expuesto. a médulas espinales (22).

b) Signos clinicos

Los 4 chitas afectados presentaron ataxia, hiperestesia, perdida
de peso, desorientacion aparente, caidas, debilidad del aparato
locomotor, tremores y espasmos musculares, con un curso clinico
en promedio de 39 dias (22).

c) Histopatologia

En todos los animales afectados se observaron principalmente
cambios vacuolares simétricos y bilaterales en € neurdpilo de la
materia gris. y en e pericarion de las neuronas de la médula
oblongada, indistinguibles de las observadas en €l Scrapie y la
EEB (22).

d) Diagnéstico

Se realiz6 por medio del estudio histopatol6gico del cerebro de
los chitas afectados, mediante la microscopia electrénica se
demostré la presencia de las FAS (22).
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11. Encefal opatia esponjiforme del Avestruz (Sruthio camelus)
(Fotografia 11)

a) Antecedentes

En 1991 se notifico la ocurrencia de 3 casos de encefalopatia
esponjiforme en avestruces de 2 zooldgicos en el noroeste de
Alemania. Los casos se presentaron en 1986, 1988 Y 1989, a las
aves se les aplicd la eutanasia después demostrar alteraciones del
sistema nervioso como ataxia, problemas en el equilibrio, incoor-
dinacion, alteraciones en la conducta. El diagnostico fue realizado
por medio del estudio histopatolégico y se considera que la
apariencia y distribucién de las lesiones observadas en estos
animales fueron similares a las vistas en otras encefalopatias
esponjiformes de mamiferos. Sin embargo, un diagndstico
concluyente no se realizo debido a que es necesario descartar una
posible etiologia de intoxicacién nutricional. La dieta de estas aves
incluy6 alimento para ave y carne de bovino que fue sacrificado
de emergencia. Otras avestruces con signos clinicos similares
murieron en el mismo zooldgico pero no se les, realizé un estudio
posmortem (22).

b) Sgnos clinicos

Los animales afectados presentaron ataxia, problemas en el
equilibrio, incoordinacion para alimentarse y ateraciones en la
conducta, con un prolongado curso clinico (22).

c) Histopatologia

Se observaron principalmente cambios vacuolares en €l
neurépilo de la materia gris y en e pericarion neuronal en la
meédula oblongada, indistinguibles de las observadas en el Scrapie
y la EEB de los ovinos y bovinos, respectivamente (22).



48

ENCEFAWPATIAS ESPONJFORMES

d) Diagnéstico

Se realiza por medio del estudio histopatoldgico de los cerebros

de los animales afectados (22), en casos importantes puede
apoyarse con microscopia electrénica e inmunohistoquimica.

Finamente éstas encefalopatias esponjiformes que afectan a

varias especies de animales de zooldgico, de las familias bovidae y
felidae, muestran similitudes en algunos aspectos con la
encefal opatia esponjiforme bovina (EEB), las cuales se mencionan
a continuacion:

1. Las enfermedades se presentaron a partir de 1986, todas en Gran

2,

Bretafia (5, 19,39).

Parece que existe una etiologia comdn, ya que la mayoria de los
animales de zooldgico afectados estuvieron expuesto a alimento
que contenga proteina derivada de rumiante (22,29,30).

. Estd demostrada la transmision experimental al raton por medio

de la inoculacion intracerebral de homogeneizados de cerebros
de animales afectados de cas todas estas encefalopatias

esponjiformes (15,16,17,22,41).

Hay similitud en e periodo de incubacidn, caréacter y

distribucion de las lesiones histologicas y ultraestructurales,
entre los ratones inoculado con los homogeneizados cerebrales
del Gran kudd y e Nala y los inoculados con homogeneizados
cerebrales de bovinos afectados con la EEB (6,15,22).

La semiologia clinica presentada por los animales, asi como los
cambios histopatol6gicos observados en los cerebros de los
animales de zooldgico, son muy similares a los presentados por
los bovinos afectados en la EEB (22,30,39,41).

En algunos de los animales de zool 6gico afectados se detectaron
|las fibrillas asociadas a Scrapie (FAS), y la presencia de la Prp™
(proteina resistente alas proteasas), mismas que también se han
identificado en la EEB, enfermedad dentro del grupo de las

encefal opatias esponjiformes (19,22,30).
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Fotografia 1. Vison (Museta vison). Habita en las costas rocosas y lagos de
Norteamérica, Francia, este de Europa y noreste de Asia. Presenta un pelge
denso brillante pardo, masoscuro eninvierno (12).
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Fotografia 2. Ciervo comln (Cervus e/aphus). Habita en los bosgues y regiones
montafiosas de América 'y Euroasia (13). Presenta un pelaje pardorrojizo, con una
Mancha blanca por debgjo de la cola. La atura a la cruz es de 1.5 m. El macho
presenta crin en la época de celo y poseen cuernos que llegan amedir 1.1 m (9).
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Fotografia 2A. Ciervo-mulo (Odocoileus hemionus). Habita en Norteaméricay
Centroamérica. Tiene cuernos con astas ramificadas que se bifurcan en 2 ramas.
Presenta un pelgje de color rojo oxidado en verano y gris amarronado en
invierno, lacaray € cuello son de color blancuzcos con una manchanegraen la
frente, lacolaes blancacon lapuntanegray laaturaalacruz esde 1.2 m (9).
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Fotografia 3. Nala (Tragelaphus angasi). Habita en las méargenes de los rios y
vegetacion espesa del sureste de Africa. EI macho tiene una altura ala cruz de
112 cmy un peso de 107 kg, presenta cuernos en forma de lira con unavuelta
completa, de color negro con las puntas blanquecinas, € pelae es hirsuto de
color gris marrén oscuro, con rayas blancas en los flancos y las piernas son de
color naranja. La hembrano presenta cuernos, tiene unaaturaalacruz de 97 cm
y un peso de 62 kg, muestra un pelaje corto mucho més rojizo con franjas
blancas bien marcadas en |os flancos (11,13).
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Fotografia 4. Gemsbok (Oryx gazella). también conocido como Oryx de El
Cabo, habita en zonas estacionamente &ridas de Africa. El género Oryx se
caracteriza por tener crines cortas, joroba en la espalda y grandes pezufias.
Presenta una altura a la cruz de 120 cm y un peso promedio de 180 kg, su pelaje
es de aspecto arenoso, con las patas de color blanco, tiene manchas negras y
blancas en la cabeza. lacolaes negra, sus cuernos son rectosy largos (13).
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Fotografia 5. Oryx de Arabia (Oryx leucoryx). Habitaba en las peninsulas de
Arabiay del Sinal, selehareintroducido en Oman. Tiene unadturaalacruz de
81-102 cmy un peso de 65-75 kg. Su pelaje es blanco, con manchas negrasen la
cara, las patas son de color marrén chocolate oscuro anegro, presenta unalinea
de color tostado que cruzalos flancos, los cuernos son casi rectos

(13).
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Fotografia 6. Gran kudu (Tragelaphus strepsiceros). Habita principalmente en
tierras arboladas y colinas de Africa. Presenta un pelgje corto, azul-gris amarron
rojizo, tiene de 4 a 10 franjas blancas en sus flancos, unamanchablancaentre los
ojos y un fleco de pelos que va desde el mentén hasta la base del cuello en los
machos (10,12). Los machos presentan cuernos que tienen por 1o menos dos 'y
media vueltas y acanzan una longitud de un metro, laaturaalacruz esde 1.25
m (10).
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Fotografia 7. Eland (Taurotragus oryx). Habita en pastizales y tierras arboladas en
Africa. Su dturaalacruz es de 125-178 cmy un peso de 500-950 kg. Su pelgje es de
color tostado-claro, oscureciéndose agris en los machos vigjos, presenta unas
manchas blancas y negras en |las patas, unaborlanegraal final delacolay unafranja
negraalo largo del lomo (13).
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Fotografia 8. Oryx algacd (Oryx dammah). Habita principamente a norte de
Africa. El género Oryx se caracteriza por crines cortas, joroba en la espalda,
grandes pezufias. Su dtura a la cruz es de 119 c¢cm, y un peso de
aproximadamente 204 kg. Tiene pelgje pdlido, con e cuello y € pecho marrén
rubicundo y manchas rojizas en lacara 'y € cuello. Sus cuernos son curvados
netamente hacia atrés en forma de alfanje o cimitarra (11,13).
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Fotografia 9. Puma (Felis concolor) o cougar, habita desde Canada a la
Patagonia. Tiene un peso de 36-103 kg. Su pelaje es de color pardo grisliso a
negro (muy variable), lacabeza esredonday pequefia, su cuerpo es muy esbelto,
los 0jos son de color gris pardos, y la colatiene la puntanegra (12).
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Fotografia 10. Chita (Acinonyx jubatus). también conocido como guepardo,

habita principalmente en Africa, sur de Asiay Oriente Medio. Su peso es de 39-
65 kg. El pelgje es leonado, con pequefias manchas redondas negras. La cabeza
es pequefia, con los ojos situados muy arriba y las orejas son pequefias y

aplanadas. La cara estamarcada por llamativas franjas que van desde los angulos
de los ojos a los lados de la nariz. Es considerado € anima més rapido de la
tierra, puede correr hasta 96 km/h (12).
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Fotografia 11. Avestruz (Struthio camelus). Habitan en los desiertos de Africa.
Tiene una atura de 2.5 m. Las patas son largas, fuertes y sin plumas, con 2
dedos. Las alas son bastante grandes pero impropias para € vuelo, las plumas
del cuerpo son lacias y crespas, en las hembras son de tono pardo griséceo, y en
los machos son negros con las alasy la colade color blanco, en medio del pecho
hay un espacio calloso que se hallacompletamente desnudo (14).
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