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RESUMEN

Los cabritos infectados experimentalmente con Mycoplasma capricolum subsp. capricolum mostraron ano-
rexia, fiebre alta, articulaciones inflamadas y dolor, cojera, disnea, depresion, celulitis y septicemia.
Laboratorialmente se demostré una anemia, leucocitosis con neutrofilia en el estadio inicial y leucopenia en
un estado mds avanzado de la infeccién, un incremento en los tiempos de protrombina, trombina, trombo-
plastina parcial activada y del fibrindgeno, y disminucién las plaquetas y de antitrombina III. No se obser-
varon lesiones de pleuroneumonia caprina en los cabritos, pero presentaron neumonia intersticial difusa, con-
gestién y edema. No se encontraron evidencias de coagulacién intravascular diseminada.
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INTRODUCCION

Mycoplasma capricolum subsp. capricolum
(Mcc) es un patégeno que principalmente afecta a
la cabra y que produce una alta morbilidad y mor-
talidad (DaMassa et al., 1992). En muchas infec-
ciones por micoplasmas y en otros estudios experi-
mentales en cabritos usando Mcc se han descrito
algunos hallazgos clinicos y hematolégicos a lo
largo de la infeccidén (DaMassa et al., 1987). En el
presente articulo se describen los cambios clinicos,
patolégicos y hematol6gicos en cabritos de 3-4
meses de edad que fueron infectados experimental-
mente con Mcc por diferentes vias.

MATERIAL Y METODOS

Para este estudio se utilizaron ocho cabritos de
raza nubiana, machos, de 3-4 meses de edad, pro-
cedentes de un rebafio de la Universidad de
California- Davis, sin historial previo de infeccién
por micoplasmas. Tres cabritos fueron inoculados
con el micoorganismo GM13 de Mcce ( 1x17 7 -
1x108 UFC/mL) separademente por las vias subcu-
tinea y transtraqueal. Dos cabritos sirvieron como
lote control. La temperatura rectal y los signos cli-

nicos se recabaron diariamente.

Los recuentos eritrocitario y lencocitario, niveles
de hemoglobina, PCV, MCV, MCH y MCHC se
midieron usando un contador sanguineo automaético
Sysmex F-800 (TOA Medical Electronic Co., LTD.
KOBE, Japdn ). Los recuentos de plaquetas fueron
llevados a cabo usando tubos selectivos (Aulabor
Ind., Barcelona), siguiendo las instrucciones del
fabricante. El recuento diferencial de leucocitos se
hizo con frotis tenidos con May-Griinwald Giemsa.
Los tiempos de protrombina y trombina se midieron
con procedimientos rutinarios usando Simplastin
(General Diagnostics, Organon Teknika Co., NC) en
un coagulémetro semiautomdticvo Amelung KC-4*
(Amelung GMBH, Alemania). El tiempo de trom-
boplastina parcial activada (APTT) fue medido
usando silicona micronizada como cultivo y estimu-
lante en un medidor de coagulacidon automdtico
ACL-300 (IL Instruments, Milano, Italia) siguiendo
las instrucciones del fabricante. El método Clauss se
utilizé para determinar los valores de fibrinégeno, y
la actividad de la antitrombina III fue medida sobre
un sustrato cromogénico (CBS 34.18 ) usando un
medidor de coagulacién automdtico ACL-300.

Para el cultivo microbioldgico se utilizaron los
medios liquido y sélido " B " de micoplasma, des-
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critos por Freundt (1983). En el estudio postmor-
tem se tomaron muestras de diferentes érganos que
fueron fijadas con formalina tamponada al 10% y
procesadas por los métodos rutinarios, obteniéndo-
se secciones de 4 micras que fueron tefiidas con
Hematoxilina-Eosina. Las muestras de sangre fue-
ron tomadas antes de la inoculacién, asi como dia-
riamente a todos los cabritos durante los cuatro dias
siguientes a la inoculacién. La sangre fue recogida
en tubos conteniendo EDTA para el hemograma
completo y en tubos conteniendo citrato sédico al
3,8% para el estudio del sistema de la coagulacién.

RESULTADOS Y DISCUSION

Los resultados hematolégicos quedan reflejados
en la Tabla 1. Todos los cabritos inoculados por
cualqguiera de las rutas desarrollaron un abultamien-
to subcutdneo en el punto de inoculacién, articula-
ciones inflamadas y calientes, fiebre alta (41-42 C),
anorexia, distress respiratorio y aparecieron agoni-
cos en un maximo de 4 dias. Estos fueron eutana-
siados con una sobredosis intravenosa de barbittiri-
cos en el estadio terminal.

El repentino comienzo de la enfermedad con fie-
bre, anorexia, septicemia y muerte sugiere una alta
patogenicidad de los microorganismos usados,
similar a anteriores estudios (DaMassa et al., 1983)
y podria deberse a un fallo en el sistema vascular.
Debido a que no se encontraron evidencias de coa-
gulacién intravascular diseminada, las alteraciones
observadas en los pardmetros sanguineos podrian
ser debidas a un dafio directo en el endotelio vascu-
lar (Rosendal, 1984).

En la necropsia, los cabritos tenfan una celulitis
aguda en el punto de inoculacion. La histopatologia
de los tejidos circundantes a este punto incluia una
necrosis y una infiltracion neutrofilica e histiocitica
de los tejidos conectivos subcutdneos y de los mds-
culos que rodean la trdquea y la pared abdominal en
todos los cabritos. No se observaron lesiones de
pleuroneumonia caprina en los animales, pero teni-
an una neumonia intersticial difusa, congestion y
edema. Las lesiones observadas en otros drganos
inclufan una esplenitis multifocal necrédtico-puru-
lenta y una hiperplasia de las células de Kupffer.

Los dos cabritos control no infectados no mostraron

ningin signo de enfermedad.

La falta de lesiones de pleuroneumonia tipica de la
pleuroneumonia caprina pueden ser debidas a la
rapida muerte de los cabritos (DaMassa et al., 1984).

En el estadio inicial, se observd una leucocitosis
con neutrofilia (60%) como respuesta a la mico-

plasmemia (ver Tabla 1). La leacopenia se presentd
durante el dltimo periodo de la infeccién cuando los
cabritos mostraban la forma septicémica. Otras
observaciones similares a nuestros hallazgos han
sido descritas por Wesonga (1991) en la micoplas-
memnlia experimental.

La anemia detectada (descenso del RBC, hemo-
globina y PCV) no es un hallazgo comin en la
micoplasmosis y podria deberse a la depresion del
sistema hematopoyético y al secuestro de eritroci-
tos en la activacién de los factores de coagulacién.

La cantidad de fibrinégeno, el tiempo de trombo-
plastina parcial activada y el tiempo de trombina
incrementaron después de la inoculacién. Sin
embargo, la antitrombina [T disminuyd al progresar
la enfermedad. Los resultados en los factores de
coagulacidn sugieren que la cascada de coagulacién
fue activada durante la infeccion, pero al no obser-
varse fenémenos de coagulacién intravascular, estos
hallazgos hematolégicos probablemente sean debi-
do al dafio directo producido por los micoplasmas
sobre las células endoteliales (Rosendal, 1984).

Los micoplasmas no se aislaron de la sangre de
ningdn animal antes de la inoculacién ni de los
cabritos de control negativo. Sin embargo, la mico-
plasmemia fue detectada desde el dia 1 postinocu-
Jacién hasta la muerte de todos los cabritos. Asi,
Mce fue reaislados de cabritos infectados y reiden-
tificados por el Test de Inhibicién de] Crecimiento
(Taylor- Robinson, 1983).

En conclusion, el Mcc inoculado experimental-
mente a cabritos de 3-4 meses produce una enfer-
medad septicémica aguda con severos cambios cli-
nicos y hematoldgicos. La falta de lesiones tipicas
pleuronenmonicas indicarfa que la celulitis induce
la micoplasmemia y que ésta seria responsable de
los importantes cambios clinicos y hematolégicos
que se observan en estos cabritos hasta producir la
muerte de ellos.
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CLINICO-PATHOLOGICAL AND
HAEMATOLOGICAL
STUDY OF EXPERIMENTAL
INFECTION IN GOAT KIDS WITH
Mycoplasma capricolum subsp. capricolum.

SUMMARY

Goat kids experimentally infected with Mycoplasma
capricolum subsp. capricolum showed anorexia,
high fever, swollen-painful joints, lameness, dysp-
nea, depression, cellulitis and septicaemia. They
exhibited anemia, leukocytosis with neutrophilia at
early stage and a leukopaenia at later stage of ‘infec-
tion, increase in prothrombin time, thrombin time,
actived parcial thromboplastin time and fibrinogen,
and decrease of antithrombin HI. No pulmonary
changes of caprine pleuropneumonia were seen in
the kids, but they had diffuse interstitial pneunionia,
congestion and oedema. Disseminated intravascular
coagulation was not found.

Keywords: Mpycoplasma, capricolum, goat,
experimental mycoplasmosis.

Table 1.- Datos hematolégicos de cabritos inoculados.

Pardmetro Animal Antes inoc. 1dpi 2dpt 3dpi 4dpi
WBC 1 20200 31200 17000 12750 e
(my 2 21500 30750 14900 10500 R
3 18000 28250 16750 7500 -
4 23750 26050 19500 11000 6750
5 22150 27750 16700 9750 6250
6 20700 28000 17500 8700 4800
7 17500 18050 17250 18750 18100
8 22500 22800 23100 23450 22850
RBC 1 19.60 18.50 17.75 14.50 e
(10%/ul) 2 20.00 18.05 16.00 13.25 men
3 21.00 19.50 17.25 14.10 —
4 20.80 21.10 19.75 16.80 13.25
5 22.10 21.25 18.90 14.50 175
6 21.75 20.50 18.10 14.85 13.00
7 22.10 21.50 21.10 20.80 20.10
8 19.90 20.50 19.25 18.90 19.10
Hemoglobina 1 12.1 11.7 11.1 9.8 e
(g/dL) 2 13.0 2.4 11.6 8.0 e
3 11.8 10.6 9.8 7.7 .
4 12.8 12.0 113 10.0 8.5
5 11.7 11.0 104 8.7 6.5
6 12.3 11.7 10.8 8.8 7.1
7 12.0 11.7 11.5 11.0 11.1
8 12.8 12.7 123 12.1 11.9
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Plaquetas 1 3.8 2.7 2.3 2.0 o
(10%u1) 2 75 6.4 5.7 39 e
3 55 54 4.9 33 e
4 4.9 4.5 4.1 3.8 2.7
5 6.0 5.1 44 4.0 3.8
6 8.0 8.8 7.1 6.0 4.3
7 6.5 6.3 7.0 6.0 5.8
8 7.0 7.5 6.8 7.2 6.7
Tabla2.Continunacion
Pardmetro Animal Amntes inoc. 1dpi 2dpi 3dpi 4dpi
Antitrombinalll 1 90.1 86.2 81.6 77.4 -
(%) 2 98.5 91.8 82.1 74.8 s
3 101.4 923 86.0 79.6 -
4 89.4 96.1 84.3 80.0 61.1
5 93.4 89.6 80.2 74.1 63.8
6 91.5 86.4 71.3 61.6 48.6
7 102.6 98.6 100.3 97.8 99.6
8 97.8 99.7 972 934 95.6
Prothrombine 2 228 26.4 314 o
(s) 2 19.1 23.6 30.2 341 e
3 21.6 27.3 30.0 33.8 -
4 17.8 19.6 24.9 29.7 342
5 18.6 21.0 23.7 27.1 33.1
6 18.1 235 26.8 29.9 343
7 20.6 215 21.8 23.0 224
8 179 174 18.6 204 18.6
Thrombintime 1 19.3 221 26.7 28.2 —
(s) 2 17.6 19.0 215 232 .
3 17.1 17.6 18.4 19.9 e
4 18.6 194 20.3 20.8 214
5 17.4 18.1 20.0 214 22.7
6 18.1 19.0 20.2 20.9 213
7 16.9 17.2 17.1 17.6 17.6
8 17.4 17.4 17.8 18.2 18.3
APTT 1 247 47.8 70.1 74.7 -
(s) 2 26.1 32.4 409 52.3 -
3 27.0 38.1 46.8 54.8 an
4 23.6 29.4 37.2 46.4 54.7
5 212 29.9 374 515 62.8
6 24.0 312 39.8 53.1 66.1
7 232 25.1 24.8 26.0 25.2
8 21.6 22.4 229 23.2 22.7
Fibrinégeno 1 0.36 0.42 0.64 0.48 -
(g/dL) 2 0.28 0.32 0.39 0.43 -
3 0.30 0.33 0.40 0.42 —nem
4 0.32 0.38 0.46 0.52 0.48
5 0.31 0.37 0.41 0.47 0.52
6 0.29 0.35 0.42 0.48 0.49
7 0.31 0.30 0.30 0.32 0.31
8 0.33 0.32 0.34 0.33 0.34




