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Fl estudio se inicia ante la aparicidén de una en-
fermedad similar a Estomatitis Papular Bovina (E.
P.B.) , en terneros de nuestra region.

Se realiza un ex@men clinico y se obtienen mues#¢ :
tras paxavirologia e histopatologia. Sobre dos 1o’
tes de bovinos sometidos a diferentes condiciones
se intenta la reproduccidn experimental de la en-

fermedad.

Las lesiones de los animales afectados natural y
experimentalmente son semejantes y concuerdan con .
la sdescriptas por otros autores. Se observaron
cuerpos de inclusidn intracitoplasmiticos acidd-
filos en células epiteliales.

Se concluye en un diagndstico etioldgico presun-
tivo de EPB, el que representa la primera saspe-
cha de la enfermedad en Argentina.

1. INTRODUCCION

La EPB es producida por un Parapoxvirus, miembro de la familia Poxviridae. Fue
reconocida por vez primera en Europa en 1884; el aislamiento del agente se lo-
gra en Nigeria, por Plowright y Ferris a partir de lesiones proliferativas de
terneros, en 1959,

En nuestro continente se reconoce en 1960 en EE.UU. por Gruesener y Cole. Foste
riormente se comprueba en otras latitudes, no existiendo alin su reconocimientoc
en Argentina.

1 M8dicos Veterinarios intenrantes del Proyecto 00-01 de Ciencia v Técnica de
1a Facultada de Veterinaria.
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Esta virosis afecta exclusivamente a bovinos entre dos semanas y dos anos de vi-

da, siendo mas susceptibles los menores de seis meses. Luego de un periodo de in
cubacidén de 3 a 7 dias aparecen lesiones proliferativas en mucosa oral, morro y -
ocasionalmente en esdfago y preestémagos. Ellas caracterizan el cuadro clinico

y se observan como pdpulas rosadas oscuras que seextienden perifericamente y con

fluyen dando formas redondeadas cuyo tamafio es de pocos mm. hasta 2 cm.

Simult3neamente en un mismo animal pueden hallarse vesiculas, pfistulas , erosio-
nes con bordes elevados y costras. También es.frecuente encontrar lesiones pro-
liferetivas de centro oscuro y deprimido con periferia palida y elevada.

La evalucidn de las lesiones es de 8 a 10 dias , no obstante el curso de la en-
fermedad puede extenderse a varios meses; siendo mds severo- y con compromiso pa
ra la vida del animal cuando coexiste con patologias caquectizantes subyacentes -
hiponutricién, endoparasitosis, et. (Se ilustrara el cuadro clinico descripto con
4 diapositivas).

2. OBJETIVOS

El estudio se realizd con la finalidad de:

a) profundizar en el diagndstico etioldgico ‘de una patologia nueva para la regidn
y el pais.

b) Aportar datos clinicos y patoldgicos que contribuyan al diagndstico diferencial
con enfermedades semejantes en algunas lesiones (Diarrea Viral Bovina, Rinotraquei
tistis Infecciosa Povina, Aftosa, Estomatitis Vesicular y otras aiin exSticas para
nuestro pais). '

c) Alertar a veterinarios reglonales acerca de la’ exlstenc1a e 1mportanc1a potencial
en animales que sufren stress por causas cotidianas. -

3. DESCRIPCION

3.1. Caso Clinico.

El estudio comienza con la observacién :de un brote, en 30 terneros Holando Argenti
no menores de 60 dias procedentes de 1a zona noroeste del departamento Las Colonias
caracterizado por elevada morbilidad, baja mortalidad y lesiones semejantes al cua
dro descripto anteriormente. El estado ¢:->ral de los terneros era regular debido
a trastornos gastroentéricos por pardsitos y respiratorios, concomltantes,

Se procedid a la extraccidén de muestras , para virologia e histopatologia, de lesio
nes de 6 terneros afectados y de uno muerto que presentaba ademds lesiones prolife
rativas en esdfago y rumen.

Durante el periodo que demandd ‘el trabajo - 1 afio - se registraron 15 casos simila
res en la zona, los que no fueron estudiados por laboratorio.

3.2. Trabajo de Laboratorio.

Se realizd un pool de las muestras obtenidas, se triturd y suspendid al 20% en buffer
de fosfatos con agregadc de antibidticos. Con esta suspensidn se inocularon 6 hue-
vos embrionados (HE) de 12 dias, por via corioalantoidea (MCA), 0.1 ml/huevo. Dos
huevos fueron inoculados con diluente y permanecieron como controles.

Se observaron diariamente hasta el 4° dia post-1nocu1ac1on (P.i.), momento en que se
cosecharon- las MCA procedlendose a la observacidn macroscépica y microscdpica de las
lesiones. Posteriormente se realizaron 4 pasajes en HE del material original siguien
do la misma metodologia.

3.3. Trabajo experimental en terneros.

Se formaron dos grupos de animales de diferentes edades y procedencia, ambos de la
raza Holando Argentino y Herefor:, con un estade general regular.
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SRUPO A:

Tormado por 5 novillos cuyas edades oscilaban entre 1 a 2.5 afios; sometidos a
stress por descarga de corticoides y ayuno, inoculados por escarificacidn e inycc
cidne ©orro y mucosa oral. Tres de ellos con una suspensidn 20% del materizl
original y dos con suspensidn al 20% de MCA de 1° pasaje en HE. Un lote de 2
animales convivientes con el grupo oficio de control.

Se observaron diariamente durante dos meses, tomindose tres muestras de sangre
(dia 0, dia 3 p.i. y dia 15 p.i.) para hemograma y serologia; una vez aparccidas -
las lesiones se recogid material para virologia y histopatologia.

GRUPO B:

Formad? por 4 terneros menores de un afo, no sometidos a stress artificial oero
si parasitados ; se utilizd las mismas vias de inoculacién. Dos de ellos con
una suspensidn al 20% de MCA dé 1° pasaje en HE y los restantes con material ori
ginal. Un animal de iguales condiciones permanecid® como control. -

La observacién p.i. fue diaria durante un mes en tres de ellos y el restante .
lleva tres meses en observacidn. Se tomaron muestras de sangre y lesiones al
igual que en el grupo A.

‘t« RESULTADOS

4.1. Del casc clinico:

Los vresultados histopatoldgicos del material original revelaron :

- degeneracidn hidrdpica e hiperplasia epitelial de las células
del estrato malpighiano.

- infiltracidn con mononucleares y a veces con polimorfonuclea-
res.

- escaso nimero de cé&lulas epiteliales, principalmente en labio
y pr adar duro, con cuerpos de inclusidén intracitoplasmiticos
acidofilos.

Durante los pasajes realizados en HE no se constatd muerte embrionaria hasta el
4° dia p.i. Macroscdpicamente las membranas corioalantcideas presentaban cpa-
cidad engrosamiento, congestidn, petequias y aislados y pequefios puntos grisa-
ceos.

Microsg3picamente por roloracién.de hematoxilina-eosina se abservd edema, hiper-
emia y eritrodiapédesis, proliferacidon epitelial semejantes a papilas, en algu-
nas e infiltracidén leucocitaria en otras.

4.2. De la inoculacidn experimental:

GRUPO A:

Tres animales presentaron lesiones compatibles con EPB, luego de un periode de

incubacién promedio de 5 dias. Uno de ellos habia sido inoculado con MCA y los
restantes con material original. No se constatd alteraciones hemdticas ni sin-
zomatologia general.

Los dos aimales que no presentaron lesiones eran mayores de 2 afnos.
GRUPG B:

L>s cuatro terneros presentaron lesiones -luego de 5 dias de incubacidn.
os controles de ambos grupos no presentaron alteraciones.

La evolucidn de las lesiones parzambos casos fue de 7 a 10 dias, pero mientras
..esaparecian algunas aparecian otras; anillos rojos o grices evidenciaban el si.-
tio donde estaban las lesiones.

Los resultados histopatolégicos en estos aniwales coinciden con los descriptos
nar el casc clinico.

%2.3. Se efectud un primer intento de observacién al microscopio electrénicc
a1 través del envio de material original y de MCA de 1° pasaje al Departamento
de Virologia del INTA de Castelar Buenos Aires. No se pudo constatar la pre-
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sercia de particulas virales, quizds no fue suficiente la concentracidn en las
mueztras problema.

S, {ZONCLUSIONES

T-rtiendo de material de lesiones de animales afectados naturalmente se logra
producir efecto patdgeno en huevos evbrionados. .

Tanto el material original como el proveniente de pasajes en HE infectan y pro
<acen lesiones tipicas de EPB en los bov1nos de experimentacién.

- Pcr histog~t ologla se comprueba la presencia de cuerpos de inclusidn intracito
plzcriticos acidofilos en celulas epltellales, tanto en lesiones naturales como ex
nerimentales.

- La ausencia de sintomatologia general Y alteraciones hemﬁ*icas, la edad de 1lcs

7 71“Vﬁscop1cas de las lesiones y el curso de la enfermedad; observados durantec el
u’io concuerdan con la bibliografia consultada y los trabajos realizados en otros
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Iztas sucesivas evidencias nos permiten sostener un diagndstico etioldgico presunti-
v, de LPB por vez primera en Argentina. Serd necesaria la identificacidn y caracte
vizzcidn del agente recuperado para confirmar fehacientemente el hecho.

{. “ICOMENDACIONES.

Lstimamos oportuno suqerlr que:

- Resulta necesaric incluir ésta patologla en los diagnésticos diferenciales con en-
ermedades que , en alglin momento de su evolucién presentan lesiones semejantes en
-2z~sa oral, morro y eventualmente en eséfago y rimen de bovinos jdvenes.

. posar de su benignldad <o debe subéstimarse cuando esti asociada a enfermeda-
Jcs caquectizantes.

SiMHMARY

The present study began when appears a similar disease to
Estomatitis Papular Bovina - Bovine Papular Stomatitis
EPB in calves of ours area.

We have done a clinical examination and obtained samples .
for virological and histopatological studies. The attempt
to reproduce in experimental way disease, was made in two

lots of calves under different conditions.

The lesions in the animals which are naturally affected and
the experimentally ill, are similar and agree with those
described by other authors.

There were observed intracitoplasmatic acid inclusidn bodies
in the epitelial cells.

We conclude in a presuntive etiologic diagnostic of EPB,
which is the first suspicion in the Argentine.
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