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ASPECTOS CRITICOS DE LAS ENFERMEDADES
EXOTICAS DE LOS ANIMALES PARA EL SIGLO XXI

Los oficiales de salud animal definen a una enfermedad exotica de los animales (EEA) como
una enfermedad importante transmible del ganado o las aves que se considera inexistente en
los Estados Unidos y sus territorios, la cual tiene un impacto econdmico o sanitario
potencialmente significativo. El Servicio de Inspeccion en Sanidad Animal y Vegetal (APHIS)
del Departamento de Agricultura de los Estados Unidos (USDA) trabaja vigilantemente con
oficiales estatales de salud animal y profesionales de la medicina veterinaria para identificar,
controlar y erradicar estas enfermedades animales y disminuir su impacto. Como predmbulo a
la informacion actualizada de las enfermedades, este articulo introductorio proporcionard un
panorama de las formas en que las EEA pueden impactar a los consumidores y productores de
los Estados Unidos. También resaltard los nuevos desafios que enfrentan los responsables de
la prevencion, manejo de la amenaza que implican las EEA para los Estados Unidos.

IMPACTO DE LAS EEA EN LA ECONOMIA DE LOS
ESTADOS UNIDOS

Las enfermedades exdticas de los animales son consideradas como una amenaza para los
Estados Unidos cuando afectan significativamente la salud publica o la produccién animal, y
cuando existe un costo apreciable asociado con los esfuerzos de control y erradicacion de la
enfermedad. Enfermedades tales como la Fiebre Porcina Clasica (FPC), la Fiebre Aftosa (FA),
y la Influenza Aviar de Alta Patogenicidad (IAAP) pueden ocasionar altas tasas de mortalidad
o pérdidas severas en la produccion por la enfermedad. Esta pérdida de productividad puede
aumentar el costo de los productos alimenticios obtenidos de fuentes animales. Por ejemplo,
durante el brote de IAAP, el costo promedio de una docena de huevos aument6 en un 5%’
McCauley y colaboradores predijeron que el precio de la carne de res aumentaria en $0.19 por
libra durante un brote de FA?. Otras enfermedades como la Tuberculosis (TB) y la Brucelosis
afectan la salud publica y la salud animal. Estas dos enfermedades, muy frecuentes en otros
paises, pronto seran erradicadas de la ganaderia de los Estados Unidos, convirtiéndose asi en
enfermedades exdticas.

Para proteger a largo plazo la salud y rentabilidad de la ganaderia de los Estados Unidos, los
brotes de una EEA deben ser controladas rapidamente. En los Estados Unidos el control
generalmente implica la erradicacion de la enfermedad. Estos esfuerzos de erradicacion
pueden significar costos significativos a corto plazo para la industria y el gobierno. Por
ejemplo, en 1983-84, el control y erradicacion de un brote de IAAP le costdo al USDA $60
millones. En las etapas finales de la erradicacion de la FPC (1971/1977), el gobierno de
Estados Unidos gast6 $79 millones USD’.

Ademas de los costos de control, una de las consecuencias mas importantes y severas de la
ocurrencia de una EEA en los Estados Unidos seria la pérdida de mercados de exportacion. La
industria ganadera de los Estados Unidos se estd volviendo mas y mas dependiente de las

5
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exportaciones. Los planes estratégicos a largo plazo de esta industria buscan aumentar la
cantidad de productos comercializables en el extranjero. Como el porcentaje de produccion
total destinado para la exportacion crece, el impacto de un brote de una EEA también crece.
Otros paises no permitirian la importacion de animales o productos animales que representen
un riesgo para su propia industria. En 1997, el valor total de los animales y productos animales
exportados excedi6 los $7 billones USD: $2.3 billones USD por concepto de productos
avicolas, $1 billon USD en porcinos y $2.6 billones USD por concepto de ganado bovino y sus
subproductos. Teoricamente, los impactos en el comercio a largo plazo pueden ser reducidos
al aplicar conceptos de regionalizacién. Durante un brote de una EEA, un pais podria
reconocer regiones especificas de los Estados Unidos como regiones afectadas por la
enfermedad. El resto de las areas no afectadas podria permanecer libre para continuar
exportando. Sin embargo, tomaria un tiempo considerable tener estas regiones identificadas y
otras regiones identificadas como libres de la enfermedad. Durante ese periodo, todo el
comercio de dicho producto se detendria.

NUEVOS DESAFIOS PARA EL MANEJO DE EEA

Conforme transitamos hacia el siglo XXI, muchos nuevos temas y factores estan afectando la
prevencion, control, manejo y recuperacion de las EEA. Estos factores incluyen los acuerdos
de Libre Comercio, bloques de libre comercio, regionalizacion, mayor niimero de pasajeros en
viajes interacionales, intensificacion de la produccion animal, la constante evolucion de los
agentes infecciosos, y el impacto incierto de la biotecnologia y del bioterrorismo.

Existe evidencia acumulada de que estos factores estan teniendo un impacto. Por ejemplo, en
Taiwén los productores de cerdos experimentaron recientemente un brote devastador de FA
por primera vez desde 1929. Mas de cuatro millones de animales fueron destruidos.
Practicamente todos los mercados de exportacion se perdieron. Holanda padecio recientemente
un brote de fiebre porcina clasica que resultd en pérdidas de exportacion en el 65% de su
produccion. Otros paises de la Union Europea ain luchan por erradicar la fiebre porcina
clasica. Mientras este libro se imprime, la fiebre porcina clasica estd activa en la Republica
Dominicana, que se localiza a s6lo 150 millas de los Estados Unidos continental.

El mundo se est4 dirigiendo hacia un mercado de acceso mas abierto. Los acuerdos de libre
comercio como el GATT (Acuerdo General de Aranceles y Comercio) y el TLC (Tratado de
Libre Comercio de Norteamérica) estipulan que el comercio de animales y productos animales
debe ser restringido solamente si existe un riesgo de salud animal o sanitario para el pais
importador. Para detener el comercio, el pais importador debe demostrar, con un anélisis
cientificamente valido, que el riesgo existe. Esta politica aumentara la responsabilidad de los
Estados Unidos para evaluar riesgos cuidadosamente. Probablemente también aumentara el
flujo de animales y productos animales hacia los Estados Unidos.

Un elemento relacionado con los acuerdos de libre comercio es el concepto de regionalizacion.
Como pais importador, se requiere que los Estados Unidos evalten regiones geograficas de
importadores potenciales. Se necesitarda mas esfuerzo e informacion para que los Estados
Unidos evaluen el riesgo de la enfermedad de cierta region, el cual puede ser menor o mayor
que un area definida por limites politicos. Estados Unidos debe contar con algunos métodos
para evaluar la seguridad de las fronteras regionales. La aceptacion de la regionalizacion pone
mayor presion en los Estados Unidos para que permanezca vigilante a la presencia de una
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enfermedad en casa, o en paises exportadores o que esperan exportar a nuestras costas.
Algunos ejemplos de regionalizacion incluyen el reconocimeinto de los estados del norte de
Estados Unidos como libres de Lengua Azul; el norte de Espafia como libre de Peste Equina
Africana y partes de Argentina como libres de Fiebre Aftosa.

En todo el mundo los paises estdn reuniéndose en bloques de libre comercio. Esos paises
esperan que dichas alianzas les dardn una ventaja competitiva contra otros bloques
comerciales tales como la Union Europea y los paises del TLC. Los problemas surgen cuando
se permite que animales domésticos o productos de origen animal se muevan libremente
dentro de estos bloques porque no siempre se puede conocer el origen de los productos que se
importan.

El volumen de pasajeros que viaja internacionalmente estd aumentando notablemente. En
1980, 20 millones de pasajeros arribaron a los Estados Unidos en vuelos internacionales. En
1995, este niimero aument6 el 131%, a 47 millones®. Las aerolineas esperan que esta tendencia
continie. Los viajeros internacionales pueden, sin saberlo, traer productos animales
contaminados de paises afectados con EEA. Los alimentos contaminados han servido a
menudo como fuente de una EEA en los Estados Unidos y otros paises’.

Conforme crece la poblacion mundial y se intensifica la produccion animal, los riesgos y los
impactos de incursiones de EEA aumentan. Hoy dia, la infeccion de una sola instalacion puede
afectar a 300,000 gallinas de postura, 100,000 cerdos o 100,000 bovinos de engorda. Cuando
una compaiiia posee un gran nimero de animales, ocurre movimiento interestatal rapido y
frecuente. Este movimiento puede diseminar una infeccion a través de muchos estados antes
de que los signos clinicos se manifiesten en el hato de origen.

Finalmente, los agentes y los vectores de las enfermedades infecciosas estan cambiando. Por
ejemplo, conforme la importacion de reptiles como mascotas aumenta, los vectores
transmisores de enfermedades potenciales tales como la garrapata Amblyomma estan
encontrando nuevas vias de entrada. También la presion de seleccion natural predice que las
EEA de la proxima década seran diferentes de la pasada. Ejemplos recientes incluyen el virus
de fiebre aftosa especifico de cerdos en Taiwan, la Salmonella DT104 y la Salmonella
enteritidis. Las acciones y la informacidn que previnieron la enfermedad o predijeron el riesgo
con precision en el pasado pueden no ser efectivas en el futuro. Alrededor del mundo nuevos
agentes que nunca fueron una amenaza para la agricultura de los Estados Unidos se han vuelto
una preocupacion importante en salud publica o desde el punto de vista econdomico. Las
nuevas enfermedades emergentes de hoy dia pueden ser las enfermedades exéticas mas
significativas del mafana.

RESPUESTAS DE LOS ESTADOS UNIDOS A LAS
CAMBIANTES AMENAZAS POR ENFERMEDADES
EXOTICAS DE LOS ANIMALES

El Servicio de Inspecciéon en Sanidad Animal y Vegetal (APHIS) ha sido el pionero en
publicar un reglamento sobre expectativas de regionalizacion. Este reglamento contribuira a
las negociaciones internacionales sobre comercio de animales. Para definir las metodologias
Optimas para conducir analisis de riesgo, APHIS esta trabajando con universidades, asesores y
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el Servicio de Investigacion Econdmica (ERS). Asimismo, APHIS ha comenzado a instruir a
los oficiales en salud animal, a la industria agropecuaria y a nuestros socios comerciales sobre
los conceptos e impactos de la regionalizacion.

Los datos de la vigilancia de lasenfermedades son un elemento critico para la deteccion
temprana de EEA y para realizar andlisis de riesgo precisos. En consecuencia, APHIS
constantemente estd explorando distintas metodologias para el monitoreo de la sanidad de la
ganaderia y la avicultura de los Estados Unidos. Como las enfermedades de programas
tradicionales como tuberculosis y brucelosis se estan erradicando y los fondos disminuyen, se
necesitaran nuevos sistemas de vigilancia. Por ello, los sistemas de vigilancia en salud animal
de los Estados Unidos estan siendo revisados por APHIS para lograr la maxima eficiencia y
cobertura sin comprometer las capacidades de deteccion de la enfermedad. APHIS también
esta trabajando con nuestros socios comerciales latinoamericanos para disefiar sistemas de
vigilancia adecuados para la region. Al proteger la agricultura norteamericana, APHIS esta
jugando un papel clave al colaborar con organizaciones internacionales de salud tales como la
OIE (Oficina Internacional de Epizootias), IICA (Instituto Interamericano de Cooperacion
para la Agricultura), la FAO (Organizacion de las Naciones Unidas para la Alimentacion y la
Agricultura) y otras, con el fin de armonizar regulaciones de comercio, métodos de analisis de
riesgo, vigilancia de enfermedades y métodos diagnosticos.

El USDA, los oficiales estatales en salud animal, las universidades y la industria agropecuaria
estan dando pasos en respuesta a estas amenazas y riesgos cambiantes. El sistema de
laboratorios de diagnostico es mejorado constantemente y se aplica tecnologia de punta para el
diagnostico y diferenciacion de EEA. Se hace uso de contactos internacionales para estar
concientes de la ocurrencia de las enfermedades. La consolidacion del Servicio de
Investigacion Agropecuaria ARS y de APHIS y la remodelacion de las instalaciones del
Laboratorio en Plum Island reforzaran las oportunidades para colaborar en programas de
diagndstico y de investigacion en enfermedades exoticas.

Se esta revisando el plan de manejo de emergencias con una mayor participacion de nuestros
socios para asegurar una respuesta y deteccion rapidas. Estos esfuerzos son discutidos en la
Parte IIl. Protegiendo las Industrias Avicola y Ganadera de Enfermedades Exoticas de los
Animales, de esta publicacion. Los Servicios Veterinarios (VS) se han reducido como otras
tantas oficinas gubernamentales de los Estados Unidos. En este proceso hemos pasado de
cuatro equipos regionales de respuesta en emergencias, a s6lo dos. Sin embargo, al hacer esto
también hemos creado pequefios Equipos de Respuesta Répida los cuales pueden ser
desplegados rapidamente para investigar posibles brotes de EEA. Adicionalmente, VS trabaja
mas con departamentos estatales de agricultura, médicos veterinarios en practica privada y
otros grupos de veterinarios especialistas para formular mejores respuestas a estas nuevas
amenazas. Ademds, VS ha estado vigilando la distribucién de personal capacitado en
diagnéstico especialmente entrenados, con el fin de determinar cualquier cambio necesario
que mejore la disponibilidad de estos individuos. VS también ha identificado los personal
capacitadp en diagnostico clave que serian mandados en caso de brotes en otros paises. Esto
agrega a nuestro conocimiento actual las bases de la enfermedad fuera del laboratorio y los
problemas de la vida real que implican el control y la erradicacion.

Finalmente, VS ha hecho esfuerzos para crear una base de datos manejable para colectar
informacion de todas las investigaciones potenciales sobre EEA. Esto empieza contando con
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un grupo de perosnal capacitado en diagnostico que retinan los datos mas precisos y relevantes
en una base de datos de una computadora. La meta en el futuro es ser capaces de observar las
tendencias y dar cifras al productor agropecuario y al veterinario en practica privada. Las
tendencias pueden ayudar a VS a distribuir y entrenar a su grupo de personal capacitado em
diagnostico mejor. Se espera que el valor aditivo devuelto estimulara mas reportes por parte
del sector privado.

CONCLUSION

Las enfermedades exoticas o emergentes de los animales continian amenazando la salud y
productividad de la ganaderia y avicultura de los Estados Unidos. Todos aquellas personas
susceptibles de ser afectados estan trabajando para manejar estas amenazas respondiendo a
estos nuevos desafios.

Joan M. Arnoldi, D.V.M., M.S.
Administradora Comisionada, APHIS, VS
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PROTEGIENDO LAS INDUSTRIAS GANADERA Y
AVICOLA DE LAS ENFERMEDADES EXOTICAS DE
LOS ANIMALES

La proteccion de las industrias ganadera y avicola de los Estados Unidos de las enfermedades
exoticas de los animales involucra cuatro principios basicos o fases de manejo de emergencias.
Estos son la prevencién, la preparacién, la respuesta y la recuperacion. Para ser efectivos,
estos principios necesitan del apoyo y cooperacién de personas, grupos y organizaciones a
nivel local, estatal, regional y nacional. Los propietarios de ranchos de ganado o granjas
avicolas, los veterinarios en practica privada, los grupos industriales, el gobierno federal, el
gobierno estatal, las universidades estatales, los laboratorios de diagnostico veterinario y el
publico viajero deben todos ser incluidos.

PREVINIENDO LA INTRODUCCION DE
ENFERMEDADES EXOTICAS DE LOS ANIMALES

La responsabilidad de prevenir la introduccon de EEA a los Estados Unidos ha sido delegada
en varias dependencias gubernamentales. El Servicio de Inspeccion en Salud Animal y
Vegetal del Departamento de Agricultura de los Estados Unidos (APHIS) (Figura 1) tiene la
responsabilidad primaria de prevenir la introduccion de EEA a través de reglamentos sobre
importaciones de animales, aves y subproductos animales y avicolas. Para lograr este objetivo,
APHIS coopera con otras dependencias federales, incluyendo el Servicio de Aduanas de los
Estados Unidos, el Servicio Pesquero y de Vida Silvestre y el Servicio de Inspeccion y
Seguridad de Alimentos del Departamento de Agricultura de los Estados Unidos.

La dependencia Proteccion y Cuarentena de Plantas (PPQ) junto con APHIS, son responsables
de inspeccionar barcos y aviones y a su tripulacion, pasajeros y equipaje que llegan de paises
extranjeros. Al trabajar de cerca con inspectores de aduanas, la unidad intercepta animales,
aves, subproductos de origen animal y avicola y vectores de enfermedades en los puertos de
entrada de los Estados Unidos.

Servicios Veterinarios (VS) junto con APHIS aplica leyes y reglamentos relativos a la
importacién de animales, aves, aves mascotas, semen, embriones, huevos incubables y otros
productos de origen animal, para asegurarse de que aquellos que son importados del extranjero
estén libres de ciertos agentes de enfermedad.

Servicios Internacionales (IS) dentro de APHIS coopera con sus contrapartes en paises
extranjeros para reducir la diseminacion internacional de enfermedades del ganado y de las
aves. El objetivo es proteger la ganaderia y la avicultura de los Estados Unidos al reducir el
riesgo de enfermedad a través de la participacion en las estrategias de manejo de la
enfermedad, antes de que dichos animales o aves sean importados a los Estados Unidos.



18 Enfermedades Exoticas de los Animales 18

PROTEGIENDO A LAS INDUSTRIAS GANADERA Y AViCOLA DE
INCURSIONES DE ENFERMEDAD

La responsabilidad para detectar rapidamente y responder con efectividad a cualquier brote de
EEA es primordialmente de los propietarios de ganado y aves, veterinarios en practica
privada, las organizaciones de salud animal en cada estado, y APHIS. El oficial de salud
animal estatal, generalmente el veterinario estatal y el veterinario federal de VS, APHIS,
deben todos conducir actividades de vigilancia de manera rutinaria para detectar cualquier
brote de EEA rapidamente. Estas actividades requieren del apoyo de los laboratorios estatales
de diagnoéstico veterinario, el Servicio de Extension Cooperativa del USDA, los servicios de
inspeccion de carne y de pollo estatal y federal, los especialistas por especie, operadores de
mercados, y nuevamente, los productores de ganado y aves, y sus veterinarios privados.

Para detectar un brote de una EEA rapidamente, los signos sospechosos de una EEA deben ser
reportados de inmediato al veterinario estatal, al veterinario federal de VS o a ambos. Los
veterinarios en practica privada estan familiarizados con la ocurrencia de enfermedades de los
animales domésticos en su zona y posiblemente serdn los primeros en sospechar la presencia
de una EEA. Un pronto reporte de signos sospechosos de una EEA facilitard a las
dependencias responsables la realizaciéon de una investigacion, obtener un diagndstico y
contener un brote de una EEA antes de que se disemine.

Cuando se reportan casos sospechosos de ser una EEA, se realiza inmediatamente una
investigacion del hato o parvada afectada por un especialista en diagnostico entrenado en
EEA. Con base en la historia, signos, lesiones y especies involucradas, se colectan muestras y
se envian al Laboratorio Nacional de Servicios Veterinarios (NVSL) de VS en Ames, lowa, o
al Laboratorio de Diagndstico de Enfermedades Exdticas de los Animales (FADDL) en Plum
Island, New York, para confirmar la presencia o ausencia de una enfermedad exotica.

Con base en los hallazgos de la investigacion inicial de la FAD, con frecuencia antes de que el
laboratorio haya completado las pruebas en las muestras, los oficiales estatales y federales del
estado afectado habran tomado acciones para cuarentenar animales o aves afectados;
ampliarén el drea de vigilancia, y daradn los primeros pasos para caracterizar y controlar el
brote. Un Equipo de Respuesta Rapida compuesto por un especialista en diagnostico experto
en EEA, un patologo de laboratorio de los NVSL y un epidemi6logo pueden ser llamados para
proporcionar asistencia técnica en la investigacion, una mejor evaluacion de la situacién, y
ayuda para identificar las necesidades de los oficiales locales para combatir el problema.

LIDERAZGO, PARTICIPACION Y MEMORANDUMS DE
ENTENDIMIENTO

Servicios Veterinarios tiene el papel de liderazgo critico para la rapida deteccion y la respuesta
efectiva en brotes de EEA potencialmente devastadoras. VS también es responsable de
proporcionar entrenamiento en EEA, mantener una concientizacion de la amenaza de una EEA
y organizar ejercicios de evaluacion de la Organizacion Regional de Erradicacion de
Enfermedades Animales Emergentes (READEOQO, por sus siglas en inglés). Con el fin de
mantener la efciencia en la deteccion posible y la mejor capacidad de respuesta en el futuro,
VS se ha comprometido a desarrollar un nuevo Sistema de Manejo de Emergencias que
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incorporara al Ejército, a los agricultores de los estados y la industria en mayor grado. La
Coalicion Animal, la Asociacion de Salud Animal de los Estados Unidos (USAHA) y su
Asamblea Nacional, asi como la Asociacion Americana de Médicos Veterinarios, estan
ayudando a desarrollar este nuevo Sistema de Manejo de Emergencias.

Servicios Veterinarios ha establecido los Memorandums de Entendimiento (MOU’s) para
obtener recursos y cooperaciéon de las dependencias de salud animal y de vida silvestre
estatales y del Departamento de Defensa. Los especialistas en vida silvestre de los 50 estados
y de Puerto Rico han acordado apoyar en caso de EEA en vida silvestre. Ademas, los MOUS’s
han sido firmados por los laboratorios estatales de diagnostico veterinario para auxiliar con la
vigilancia de EEA y apoyo de laboratorio en el caso de un brote.

RESPUESTA DE EMERGENCIA EN UN BROTE DE
EEA

Cuando las investigaciones de campo y las pruebas de laboratorio confirman que existe una
EEA en los Estados Unidos y que representa una amenaza para la industria ganadera avicola,
el Secretario del USDA puede declarar una emergencia. Esta declaracion proporciona los
fondos federales y le permite a USDA convoca a otras autoridades estatales a cooperar en el
control y eliminacion de la enfermedad.

Servicios Veterinarios, para fines de control y erradicacion de una EEA, ha dividido a los
Estados Unidos en dos regiones geograficas. VS ha establecido una READEO (Figura 2) en
cada region, la cual administra la cooperacion gubernamental, estatal e industrial para
erradicar brotes de enfermedades exdticas del ganado y de las aves. Las regiones se
denominan READEO Oriental y READEO Occidental. Estdn formadas por veterinarios,
técnicos, especialistas en enfermedades y personal administrativo y de oficina seleccionado
por su experiencia, entrenamiento e interés. La estructura organizativa es como sigue:

Oficina del Director
Asistente del Director
Director(es) Estatal(es)
Secretaria
Enlace de Programas de Emergencia
Enlace con la Industria
Enlace con Inspeccion de carne y aves
Coordinacion de Laboratorios
Juridico
Enlace Militar
Relaciones Publicas y Legislacion

Administracion
Oficial Administrativo
Contrataciones y Alquileres
Finanzas
Manejo de Recursos de Informacion
Personal
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Relaciones Laborales
Adquisiciones, Propiedad y Aprovisionamiento
Vehiculos

Operaciones de Campo
Oficial de Operaciones de Campo
Evaluacion
Limpieza y Desinfeccion
Diagnostico e Inspeccion
Epidemiologia
Eutanasia
Eliminacion
Ejecucion Regulatoria
Seguridad y Prevencion de Enfermedad
Vigilancia
Vacunacion
Control de Vectores

Apoyo técnico
Apoyo Técnico
Sistemas de Base de Datos
Oficial de Reporte de Enfermedad
Especialista en la Enfermedad
Economia
Impacto Ambiental
Orientacion y Entrenamiento
Evaluacion de Riesgos
Evaluacion de la Vacunacion
Fauna Silvestre

Estos individuos pueden ser empleados por los gobiernos federal o estatal, el Ejército o las
Universidades.

Cuando ocurre un brote de EEA, el personal de READEO informa inmediatamente al area
afectada y comienzan las operaciones de emergencia. En una respuesta a un problema menor
de enfermedad en aves o en pequefias especies, s6lo unos pocos componentes de la READEO
llegan a activarse, mientras que todo el READEO puede activarse en un problema de grandes
especies o de poblacion avicola.

Cuando se activa, la READEO utiliza sistemas automatizados para registrar datos operativos
en una base de datos que luego esta disponiblle para el personal de los Programas de
Emergencia, VS, Riverdale, MD y para cada READEO que esté en operacion.

Joan M. Arnoldi, D.V.M., M.S.
Administradora Comisionada, APHIS, VS
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USDA- APHIS. VS

Division Geografica de la Organizacion Regional de Erradicacion de Enfermedades Animales
Emergentes

Figura 2
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TRIPANOSOMIASIS ANIMAL AFRICANA

(Nagana, Enfermedad Tsetsé, Enfermedad de la Mosca Tsetsé)
Definicion
La Tripanosomiasis Animal Africana (TAA) es una enfermedad compleja ocasionada por
Trypanosoma congolense, T. vivax o T. brucei brucei, que son transmitidos por la mosca
tsetsé, o la infeccion simultdnea con uno o mas de estos tripanosomas. La tripanosomiasis
animal africana es de mayor importancia en el ganado, puede ocasionar pérdidas considerables
en cerdos, camellos, cabras y borregos. La infeccion del ganado con uno o mas de los tres
tripanosomas resulta en una enfermedad subaguda, aguda o crénica, caracterizada por fiebre
intermitente, anemia, diarrea ocasional y pérdida rapida de condicion, que a menudo culmina
con la muerte. En el sur de Africa la enfermedad es ampliamente conocida como nagana, que

proviene de un término Zulu que significa “estar con el espiritu bajo o deprimido”, una
descripcion muy adecuada para la enfermedad.

Etiologia

La Tripanosomiasis Animal Africana es causada por protozoarios de la familia
Trypanosomatidae, género Trypanosoma. T. congolense es parte del subgénero Nannomonas,
un grupo de tripanosomas pequefios con quinetoplastos marginales de tamafio mediano, sin
flagelos libres y con membranas ondulantes poco desarrolladas. En Africa del Este, T.
congolense es considerado como la causa mas importante de TAA debido a una sola especie.
Este tripanosoma es también el causante principal de la enfermedad en ganado en Africa
occidental. Los pequefios rumiantes, los caballos y los cerdos también pueden ser afectados
severamente. En perros domésticos, la infeccion cronica resulta con frecuencia en un estado de
portador.

T. vivax es un miembro del subgénero Duttonella, un grupo de tripanosomas con
quinetoplastos terminales grandes, flagelos libres marcados y membranas ondulantes poco
aparentes. 7. vivax es un organismo monomorfico grande (18-26 um longitud), sumamente
activo en sangre en frotis humedos. Los bovinos, ovinos y caprinos son los mas afectados.
Aunque este organismo es considerado como menos patdogeno para el ganado que 7.
congolense, no deja de ser la causa mas importante de TAA en ganado de Africa occidental.
Este tripanosoma persiste facilmente en 4areas libres de moscas tsetsé (por ejemplo, en
Centroamérica, Sudamérica y el Caribe), donde es transmitido mecanicamente por moscas
picadoras, agujas o jeringas contaminadas e instrumentos quirrgicos.

T. brucei brucei pertenece al género Trypanozoon. T. b. brucei es un tripanosoma
extremadamente polimérfico que se presenta en forma de organismos cortos; organismos
gruesos sin flagelos; organismos largos y delgados con flagelos marcados; y formas
intermedias, generalmente flageladas. Los caballos, perros, gatos, camellos y cerdos son muy
susceptibles a la infeccion por 7. b. brucei. La infeccion en ganado, borregos, cabras y
ocasionalmente cerdos resulta en una infeccion ligera o crénica.
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Esta tltima observacion, aunque ampliamente aceptada, ha sido cuestionada por Moulton y
Sollod", quienes citan la evidencia de que este organismo esta ampliamente diseminado en
Africa del Este y Africa Occidental, y de que puede ocasionar una enfermedad grave y alta
mortalidad en ganado, borregos y cabras.

Rango de huéspedes

Los bovinos, ovinos, caprinos, porcinos, equinos, camellos, perros, gatos y monos son
susceptibles a la TAA y pueden padecer sindromes que varian desde una infeccion subclinica
ligera o crénica, hasta una enfermedad aguda letal. Las ratas, ratones, cobayos y conejos son
especies de laboratorio utiles.

Mas de 30 especies de animales silvestres pueden infectarse con tripanosomas patdégenos, y
muchos permanecen como portadores de los mismos. Se sabe que los rumiantes son
reservorios activos de los tripanosomas. Los équidos salvajes, leones, leopardos y cerdos
salvajes son todos susceptibles y también pueden servir como portadores de tripanosomas.

Distribucion geografica

El area de Africa infestada por mosca tsetsé se extiende desde el extremo sur del desierto del
Sahara (latitud 15°N) hasta Angola, Zimbabwe y Mozambique (latitud 20°S). De las 3
especies de tripanosomas africanos, s6lo 7. vivax se presenta en el hemisferio occidental, en al
menos 10 paises del Caribe, Centroamérica y Sudamérica.

Transmision

En Africa, el vector primario para 7. congolense, T. vivax y T. b. brucei es la mosca tsetsé.
Estos tripanosomas se replican en la mosca tsetsé y son transmitidos a través de la saliva de la
mosca cuando la mosca se alimenta de algun animal. Las tres principales especies de mosca
tsets¢ para la transmision de los tripanosomas son Glossina morsitans, cuya presencia es
favorecida por las arboledas de la sabana; G. palpalis, que prefiere el habitat sombreado
adyacente a los rios y lagos, y G. fusca, que se presenta en zonas boscosas densas y altas. La
tripanosomiasis también es transmitida mecanicamente por la mosca tsetsé y otras moscas
picadoras, por la transferencia de sangre de un animal a otro. Los vectores mecanicos mas
importantes son las moscas del género Tabanus, pero las moscas de los géneros Haematopota,
Liperosia, Stomoxys y Chrysops también han sido implicadas. En Africa, tanto 7. vivax como
T. b. brucei se han diseminado mas alld del “cinturén de la mosca tsetsé”?’, donde la
transmision es por moscas tabanidas o hipobdscidas principalmente el vector para 7. vivax en
el Hemisferio Occidental sigue siendo desconocido, pero se cree que varias especies de
moscas hematofagas (especialmente tabdnidas e hipobdscidas) sirven como vectores
mecanicos.

Periodo de incubacion

El periodo de incubacion para 7. congolense varia de 4 a 24 dias; para 7. vivax, de 4 a 40 dias
y para 7. b. brucei de 5 a 10 dias.

Patogenia

La replicacion inicial de los tripanosomas se da en el sitio de inoculacién en la piel,
provocando una tumefaccion con dolor (chancro). Los tripanosomas se diseminan luego a los
noddulos linfaticos y a la sangre donde contintian replicdndose. 7. congolense se localiza en las
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células endoteliales de los capilares y vasos sanguineos pequenos. 7. b. brucei y T. vivax se
localizan en el tejido. Los anticuerpos desarrollados contra la capa de glicoproteina del
tripanosoma destruyen al tripanosoma, resultando en el desarrollo de complejos inmunes. Sin
embargo, los anticuerpos no eliminan la infeccion ya que el tripanosoma posee genes que
pueden codificar para muchas diferentes glicoproteinas que cubren la superficie, y cambian su
glicoproteina de superficie para evadir a los anticuerpos. Asi, se da una infeccidon persistente
que resulta en un ciclo continuo de replicacion del tripanosoma, produccion de anticuerpos,
desarrollo de complejos inmunes y cambio en las glicoproteinas de superficie.

Las lesiones inmunologicas son significativas en la tripanosomiasis y se ha sugerido que
muchas de las lesiones en estas enfermedades (p. ej., anemia y glomerulonefritis) pueden ser
resultado de la deposicion de complejos inmunes que interfieren o previenen la funcion
normal de 6rgano. El factor mas significativo y en la patogenia de la tripanosomiasis es la
profunda inmunosupresion producida por estos parasitos. Esta marcada inmunosupresion
disminuye la respuesta del huésped a otras infecciones, permitiendo ocasionalmente
enfermedades secundarias que complican las caracteristicas clinicas y patologicas de la
tripanosomiasis.

Signos clinicos

Debido a que las infecciones simultaneas con mas de una especie de tripanosoma son muy
comunes'®, y que la infecciéon simultanea de tripanosomas y otros hemoparésitos ocurre
frecuentemente (como Babesia spp., Theileria spp., Anaplasma spp. y Ehrlichia spp.) es dificil
concluir cuales signos clinicos son atribuibles a un parasito dado. Se han realizado pocos
estudios adecuadamente controlados, asi que es dificil determinar una respuesta clinica
“tipica” para cada tripanosoma. Lo que sigue es una recapitulacion de los sindromes
observados en el campo y en casos experimentales de tripanosomiasis ocasionados por cada
uno de los tres tripanosomas africanos.

El signo clinico cardinal observado en la TAA es la anemia. A la semana de infeccion con los
tripanosomas hematicos (7. congolense y T. vivax) generalmente hay una disminucién notable
del hematocrito, la hemoglobina, la cuenta de eritrocitos y de células blancas, y a los 2 meses
estos niveles pueden caer debajo del 50% de sus valores antes de la infeccion. Invariablemente
también se presenta fiebre intermitente, edema y pérdida de la condicion. (Figura 2). Puede
observarse aborto, y la infertilidad tanto en machos como en hembras puede ser una secuela.
La severidad de la respuesta clinica depende de la especie y la raza del animal afectado y de la
dosis y virulencia del tripanosoma infectante. El estrés mala nutricion o por una enfermedad
concurrente juega un papel prominente en el proceso de la enfermedad y, bajo condiciones
experimentales donde el estrés puede ser reducido notablemente, es dificil lograr Ia
enfermedad clinica.

T. congolense es un tripanosoma hematico que se encuentra solamente en los vasos sanguineos
de los animales que infecta. No se localiza ni multiplica fuera de los vasos sanguineos. La
infeccion con 7. congolense puede resultar en una enfermedad hiperaguda, aguda o crénica en
ganado, borregos, cabras, caballos y camellos. Los cerdos con frecuencia desarrollan una
enfermedad mas leve; la enfermedad cronica es comun en perros. El periodo de incubacién es
seguido por episodios febriles intermitentes, depresion, letargia, debilidad, pérdida de
condicion, anemia, salivacion, lagrimeo y descarga nasal. Conforme progresa la enfermedad,
hay pérdida de condicién y se observan cambios en el color del pelo, que va del negro al café
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metalico. El lomo del animal estd arqueado a menudo y el abdomen estd “remetido” El pulso
estd acelerado, y hay palpitacion yugular; la respiracion se torna dificil. La anemia es un signo
caracteristico. En una infeccion temprana, los organismos son facilmente demostrables en
frotis sanguineos, pero conforme avanza la enfermedad a sus formas subaguda, aguda y
cronica, los organismos son mas facilmente demostrables en frotis de nddulos linfaticos.

T. vivax tiene un periodo de incubacion variable, y aunque se considera menos virulento para
el ganado que 7. congolense, pueden producir tasas de mortalidad de mas del 50%. Esto
parece ser una marcada variacion en la virulencia de diferentes cepas de 7. vivax, pero sigue
siendo la principal causa de tripanosomiasis en ganado, ovinos y cabras en Africa del Oeste.
Produce una enfermedad benigna en caballos y cronica en perros. 7. vivax es dificil de
observar en frotis sanguineos, pero también puede ser demostrado en frotis de nddulos
linfaticos.

T. brucei brucei tiene un periodo de incubacion relativamente corto y ocasiona infeccion de
severa a fatal en caballos, camellos, perros y gatos. Generalmente produce una enfermedad
ligera, cronica o subclinica en ganado, borregos, cabras y cerdos. En caballos se presenta una
reaccion febril 4 a 14 dias postinfeccion, seguida por reacciones febriles recurrentes. El latido
cardiaco y la respiracion pueden estar acelerados y se observan pérdida de condicion y
debilidad; el apetito en cambio permanece normal. Son caracteristicos una anemia progresiva e
ictericia, y el edema de la region ventral, especialmente en los genitales masculinos. Los
organismos no siempre son facilmente observables en frotis sanguineos y se demuestran mejor
en frotis o secciones de tejidos (p. ¢j., nddulos linfaticos). Los animales infectados mueren en
unas pocas semanas o varios meses después, dependiendo de la virulencia de la cepa de T.
brucei brucei.

La marcada inmunosupresion resultante de una infeccion con tripanosomas disminuye la
resistencia del huésped a otras infecciones y ocasiona enfermedades secundarias, lo que
complica mucho las caracteristicas patologicas y clinicas de la tripanosomiasis.

Lesiones macroscopicas

No existen cambios patognomonicos en la TAA. Cominmente se observan anemia, edema y
atrofia serosa del tejido graso. El edema subcutaneo es particularmente prominente y
generalmente va acompafiado de ascitis, hidropericardio, ¢ hidrotoérax. El higado puede estar
aumentado de tamafio y el edema de los nodulos linfaticos se observa frecuentemente en la
enfermedad aguda, pero pueden estar reducidos de tamafo en enfermedad cronica. El bazo y
los nodulos linfaticos pueden estar hinchados, normales o atréficos. Comtiinmente se observa
necrosis de los rifiones, del musculo cardiaco y hemorragias petequiales subserosas. La
gastroenteritis es comin y puede haber polioencefalomalacia focal. Una lesion localizada
(chancro) puede ser notada en el sitio de mordedura de la mosca, especialmente en las cabras.
Los cambios en la sangre anémica son anisocitosis, poiquilocitosis, policromasia y puntilleo
basofilico en los eritrocitos. Pueden estar presentes todos, algunos o ninguno de estos cambios.

Las lesiones causadas por los tripanosomas en el huésped susceptible varian
considerablemente, dependiendo de la especie y la cepa de tripanosoma, asi como de la
especie y raza del animal afectado. Los tripanosomas hematicos (7. congolense y T. vivax)
producen dano al huésped, principalmente por la anemia severa, que en las etapas tempranas
de la enfermedad se acompafia de leucopenia y trombocitopenia. En las fases terminales de la
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enfermedad por tripanosomas hematicos, la polioencefalomalacia focal probablemente resulta
de la isquemia por acumulacién masiva de parasitos en los capilares terminales del cerebro.

Las lesiones que resultan por 7. brucei brucei (un parasito tisular) son notablemente distintas
de las observadas con los tripanosomas hematicos. La anemia es una lesion importante pero
son mucho mas dramaticas la inflamacion, la degeneracion y la necrosis resultante de la
invasion celular de varios organos. Los marcados cambios proliferativos que reflejan una
respuesta inmunoldgica se observan en la mayoria de los tejidos corporales.
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Diagnéstico

Diagnéstico de campo

Debera sospecharse de tripanosomiasis cuando un animal de un area endémica esté anémico y
en mala condiciéon. La confirmacion depende de la demostracion del organismo en frotis
sanguineos o de nddulos linfaticos.

En las fases tempranas de la infeccion, especialmente con 7. vivax y T. congolense, el parésito
puede ser observado facilmente por examen microscopico de una preparacion huimeda de
laminillas con sangre. Los frotis gruesos y tefiidos con Giemsa también son una buena técnica
(Figura 1), pero en frotis delgados fijos, que son preferibles para la identificacion de especie,
los parasitos pueden ser dificiles de demostrar. Cuando la parasitemia es baja, los frotis de la
capa blanca obtenida por centrifugacion para microhematocrito pueden ser utiles para
demostrar los parasitos. Debido a que 7. congolense tiende a asociarse a los eritrocitos, es
esencial que la capa blanca y los eritrocitos adyacentes sean incluidos en el frotis para asegurar
la demostracion del parésito.

Los frotis de nddulos linfaticos tefiidos son un buen método para el diagndstico, especialmente
para T. vivax y T. b. brucei. En la infeccién cronica por 7. congolense, los parasitos se
localizan en la microcirculacién de los nddulos linfaticos y en otros lechos capilares, lo que
permite el diagnodstico por examen de frotis de nddulos linfaticos o frotis hechos con sangre de
la oreja. Al inicio de la infeccion, los frotis sanguineos son dptimos para la demostracion de 7.
congolense.

Estas técnicas convencionales de examen microscopico para la presencia de tripanosomas son
ampliamente usadas hoy dia, pero estdn comenzando a reemplazarlas métodos nuevos y
mucho més sensibles. Una prueba de ELISA que detecta el antigeno es extremadamente
sensible para la deteccion de tripanosomiasis en ganado y cabras '**, y se ha demostrado que
las sondas de DNA especificas de especie detectan simultaneamente la infeccion del ganado
con T. vivax, T. b. brucei y T. congolense cuando los métodos convencionales revelaron solo
infecciones sencillas.

Muestras para laboratorio

Para realizar las técnicas precedentes y los procedimientos mas sensibles, deberan remitirse al
laboratorio las siguientes muestras, de varios animales: suero, sangre con el anticoagulante
EDTA, frotis delgados y gruesos, y frotis de biopsias de nddulo linfatico.
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Control y erradicacion

Control del vector

La erradicacion de la mosca y profilaxis con fairmacos son los unicos métodos efectivos de
control de las tripanosomiasis disponibles actualmente. Se han utilizado varias alternativas de
control de la mosca con grados variables de éxito.

El desmonte parcial de la maleza, utilizado ampliamente al inicio de las primeras campafias de
erradicacion de la mosca, ha sido util localmente porque elimina los sitios de apareamiento de
la mosca. Pero para ser completamente efectivo, el desmonte de maleza requiere de una
destruccidon ecologica inaceptable en vastas 4reas de brefial y bosque. Todavia es un
procedimiento 1util cuando se usa localmente junto con otros métodos de control.

La eliminacion de los animales, y por tanto la eliminacion de la principal fuente de
alimentacion para la mosca tsetsé, fue utilizada en las primeras campafas de erradicacion. Este
fue un procedimiento inefectivo y antieconémico.

La aplicacion de la técnica del macho estéril (como se hizo en la erradicacién del gusano
barrenador en los Estados Unidos) recibié considerable atencioén en los afios ochenta. Los
primeros problemas con el apareamiento de las moscas macho han sido superados y las
pruebas de campo se han hecho en Africa del Este y del Oeste para determinar la efectividad
de esta alternativa en el control del vector. En estudios limitados, este procedimiento ha
reducido la poblacion de moscas.

La dispersion aérea o en tierra con insecticidas y el uso de piretroides sintéticos en el ganado
han disminuido la densidad de moscas en algunas areas, pero su uso extensivo requeriria
considerable cooperacion internacional. La dispersion de insecticida tiene la tremenda
desventaja de erradicar también muchos otros artropodos, varios de los cuales son deseables.
La introduccion reciente de trampas con sefiuelos aromaticos impregnados con insecticidas
parece prometedora como un medio para reducir la poblacion de mosca tsetsé.

Quimioterapia y quimioprofilaxis

El uso de drogas para la prevencion y tratamiento de la tripanosomiasis ha sido importante
durante muchas décadas, pero la rapidez con que los tripanosomas han desarrollado resistencia
a cada droga introducida ha complicado tremendamente esta alternativa para controlar la
enfermedad.

A pesar de esto, algunas de las drogas quimoprofilacticas mas antiguas como los derivados de
las quinapiramina Antrycyde y Antrycyde Prosalt son usados todavia y dan proteccion efectiva
contra la infeccion con 7. b. brucei en caballos, camellos y ganado por hasta 3 meses. La
droga bromuro de piritidio (Protidium y AD2801) es util en la profilaxis de infecciones por 7.
vivax 'y T. congolense en ganado, borregos y cabras, y puede dar proteccion por hasta 6 meses.
La mas utilizada de las nuevas drogas quimioprofilacticas y también la menos costosa es el
cloruro de isometamidio. Esta droga, en uso por mas de 20 afios y vendida con los nombres
comerciales Samorin, Trypamidium y M&B 4180A, es excelente para la profilaxis de los tres
tripanosomas animales africanos y da proteccion por 3 a 6 meses. El desarrollo de resistencia a
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esta droga ha sido reportado tanto en Africa del Este como Africa del Oeste. Se ha encontrado
que el bromuro de homidio también es un quimioprofilactico efectivo en Kenya, y un arsenical
introducido recientemente, el Cymelarsan, es efectivo en el tratamiento de infeccion por 7. b.
brucei.

Una droga quimioterapéutica ampliamente utilizada es el aceturato de diminazina (Berenil),
que es efectivo contra los tres tripanosomas animales africanos. Las drogas de isometamidio
también son excelentes agentes quimioterapéuticos, igual que los tripanocidas de cuaternarios
de amonio Antrycide, Ethidium y Prothidium.

Aunque ampliamente utilizada en el control de la tripanosomiasis, la quimioprofilaxis es cara,
demanda mucho tiempo y se vuelve una solucion insatisfactoria a largo plazo para el problema
de la tripanosomiasis animal africana.

Inmunizacion

No existe ninguna vacuna actualmente contra la tripanosomiasis animal africana.

Tripanotolerancia

Se ha reconocido por algun tiempo que ciertas razas de ganado africano son notoriamente mas
resistentes a la tripanosomiasis africana que otras. Esto es especialmente cierto en el caso del
ganado cornicorto de Africa del oeste (Muturu, Baoule, Laguna, Samba y Dahomey), y el
N’Dama, también del Africa occidental. Este ganado ha existido en la region por mas de 5,000
anos. Los estudios de susceptibilidad han demostrado que el N’Dama es la raza mas resistente,
seguida por el mas pequeno ganado cornicorto de Africa del Oeste, pero el recientemente
introducido Cebu, de mayor tamafio, es mas susceptible’”. Los mecanismos de
tripanotolerancia han sido ampliamente estudiados y ahora estd bien establecido que la
tripanotolerancia tiene una base genética'™ '”. También se ha descrito la tripanotolerancia en
borregos y cabras, pero los mecanismos del fenémeno de tolerancia no han sido definidos.

Aspectos de Salud Publica

Los tres tripanosomas animales africanos se consideran no patogenos para los humanos.
Aunque T. b. brucei no ocasiona enfermedad en humanos, esta relacionado cercanamente con
T. b. gambiense y T. b. rhodesiense. Este Gltimo es la causa de la enfermedad del suefio, una
enfermedad muy debilitante y a menudo fatal considerada como la de mayor significancia en
Salud Publica en los 36 paises del Sub-Sahara de Africa del Oeste, Central y del Este, con 50
millones de personas en riesgo'®. En Africa del Este y Central, una forma cronica de la
enfermedad en humanos es ocasionada por 7. b. gambiense, en la cual los humanos son el
principal huésped, pero este organismo también infecta a los cerdos. En Africa del Este y del
Sur, T. b. rhodensiense es la causa de una enfermedad mucho més aguda de enfermedad del
suefio en humanos. Este tripanosoma también infecta ganado, antilope (7Tragelaphus scriptus)
y probablemente muchos otros animales silvestres que pueden servir como reservorios del
parasito.
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PESTE EQUINA AFRICANA

(African horsesickness, Perdesiekte, Pestis equorum, Peste equina)
Definicion

La Peste Equina Africana (PEA) es una enfermedad viral altamente letal, viscerotropica, que

se transmite por insectos y afecta a los caballos y mulas, y generalmente se manifiesta como

una enfermedad subclinica en otros équidos. Los signos clinicos y lesiones resultan de una

mayor permeabilidad vascular selectiva y se caracterizan por una disfuncioén de los sistemas
respiratorio y circulatorio.

Etiologia

El agente etioldgico de la PEA es un orbivirus tipico que mide de 68 a 70 nm de didmetro, y el
virion estd compuesto por una doble capa proteica. El virus esta presente en la sangre y ciertos
organos tales como el bazo, pulmén, y nddulos linfaticos en altas concentraciones, mientras
que en suero, fluidos tisulares, excreciones y secreciones, se encuentran solamente trazas del
mismo. La viremia generalmente dura 4 a 8 dias y coincide aproximadamente con la reaccion
febril. En casos excepcionales la viremia puede durar hasta 17 dias en el caballo y 28 dias en
la cebra y los burros.

El virus de la PEA es relativamente termoestable, particularmente en presencia de proteina.
Puede almacenarse por al menos 6 meses a 4°C en solucion salina con 10% de suero. La
sangre en el conservador OCG (500ml de glicerina, 500 ml de agua destilada, 5 g de oxalato
de sodio y 5 g de 4cido carbdlico) puede permanecer infectante por mas de 20 afios; la
liofilizacion puede preservar la infectividad hasta por 40 anos. El virus se inactiva facilmente a
valores de pH inferiores a 6.3, pero es relativamente estable en pH’s de 6.5 a 8.5.

Se conocen nueve distintos serotipos del virus de PEA, el ltimo de los cuales fue aislado en
1960. Esto sugiere que a pesar de su genoma segmentado, el virus puede ser reconocido como
genéticamente estable, y que no se desarrollan facilmente nuevos serotipos. Los nueve
serotipos actuales probablemente se desarrollaron durante muchos siglos.

Rango de huéspedes

Los caballos, mulas y burros han sido reconocidos histéricamente como los huéspedes del
virus de PEA, como lo refleja el nombre de la enfermedad. En vista de la alta tasa de
mortalidad sufrida por los caballos y las mulas, estas especies deberian ser vistas como
huéspedes accidentales o indicadores. El hecho de que la PEA no logre establecerse fuera de
las regiones tropicales de Africa, tiende a indicar que ni los caballos ni las mulas o burros
permanecen como portadores de largo plazo del virus de PEA, y por lo tanto no son esenciales
para la persistencia permanente de la infeccion en una region particular. La cebra pudiera
llenar este rol, pero no hay evidencia fehaciente que apoye esta opinion.

Se sabe por largo tiempo que el perro es susceptible a la infeccion experimental”. La
infeccion en el perro también ocurre facilmente tras la ingestion de carne de equino infectada’.
Sin embargo, es extremadamente improbable que esta especie se infecte por mordedura de



35 Enfermedades Exoticas de los Animales 35

insecto y se acepta en general que el perro no juega un papel importante en la diseminacion o
mantenimiento de la PEA'®,

Los camellos pueden infectarse en forma no aparente con el virus de la PEA, pero existen
pocos detalles disponibles sobre el nivel y duracion de la viremia en esta especie y su papel, si
es que existe alguno, en la epizootiologia de la enfermedad. Un alto porcentaje de muestras de
suero de elefantes africanos reacciond positivamente con el virus de PEA en pruebas de
fijacion de complemento’, pero no se pudieron demostrar anticuerpos neutralizantes en dichas
muestras. No se ha encontrado evidencia de la replicacion del virus en elefantes infectados
artificialmente con virus de la PEA'% Por tanto, puede concluirse que el elefante africano no
es susceptible a la infeccion y que la evidencia seroldgica putativa resultdo de las reacciones
anormales de los sueros de elefante a una prueba de fijacion de complemento.

Distribucion geografica

La peste equina africana parece ser endémica en las regiones tropicales del Africa Central, de
donde normalmente se disemina hacia el sur hasta Africa del Sur. El desierto del Sahara forma
una barrera formidable contra la diseminacion hacia el norte. La infeccion alcanza los paises
de Africa del Norte ocasionalmente, ya sea por diseminacion a lo largo del valle del Nilo, o a
lo largo de la costa occidental de Africa. La enfermedad también se ha presentado fuera de
Africa en pocas ocasiones. La mas notoria de estas fue el grave brote del Cercano y Medio
Oriente, desde 1959 hasta 1963, y el brote en Espaia (1966 y 1987-1990)"°.

En las regiones templadas tales como Sudafrica, la PEA tiene una ocurrencia estacional
definida. Los primeros casos se notan generalmente hacia mediados del verano, y la
enfermedad desaparece abruptamente tras el inicio de la temporada fria en otofio. La
enfermedad es mas prevalente en areas humedas y célidas bajas, como los valles y pantanos.

Transmision

La PEA es una enfermedad no contagiosa y el virus fue el primero en el que se demostré la
transmision por mosquitos (Culicoides spp.)’. El vector mas significativo parece ser
Culicoides imicola, pero otras especies tales como C. variipennis, que es comun en muchas
partes de los Estados Unidos, también deberia ser considerado como un vector potencial®.

El virus se transmite biolégicamente por mosquitos y estos insectos son mas activos justo
después del atardecer y al amanecer.

Otros insectos tales han sido implicados como vectores bioldgicos como las moscas
chupadoras grandes (p.ej. Stomoxys, Tabanus) que pueden transmitir el virus de la PEA
mecanicamente, el papel de estos insectos en la epizootiologia de esta enfermedad se
considera practicamente nulo o minimo, comparado con el que juegan las especies de
Culicoides.

Los mosquitos generalmente se dispersan sélo unos pocos kilometros de sus lugares de
apareamiento, pero se ha postulado que pueden ser acarreados por largas distancias en
corrientes de aire’'. Los analisis de observaciones de campo sobre el progreso de brotes indica
que la diseminacion de los mosquitos en el viento facilita la diseminacion de la enfermedad en
distancias cortas, pero los saltos de la infeccion en distancias largas son invariablemente el
resultado del movimiento de équidos infectados.
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Periodo de incubacion

En casos inducidos experimentalmente, el periodo de incubacion generalmente varia entre 5 y
7 dias, pero puede ser tan corto como 3 dias y raramente tan largo como 14 dias. La evidencia
circunstancial indica que, tras la infeccién natural, el periodo de incubacion varia de 7 a 14
dias.

Signos clinicos

Se han identificado cuatro formas clinicas de PEA'°.
La forma hiperaguda o pulmonar

Esta forma se caracteriza por una marcada complicacion circulatoria, progresiva y rapida. Una
reaccion aguda febril puede ser el Unico signo clinico durante un dia o dos, alcanzando un
maximo de 40° a 41°C (104° a 106°F). Esto es seguido por disnea. La respiracion puede
aumentar hasta 60 6 75 respiraciones por minuto, y el animal tiende a pararse con sus patas
delanteras separadas, su cabeza extendida y las ollares dilatados en su totalidad. La espiracion
es forzada frecuentemente, con el abdomen mostrando lineas abultadas. La sudoracién profusa
es comun y puede observarse tos espasmddica en la fase terminal con fluido serofibrinoso y
espumoso saliendo por los ollares (Figura 3). El inicio de la disnea es generalmente muy
repentino y la muerte ocurre a menudo entre las 30 y unas pocas horas después de su
aparicion.

La forma cardiaca o edematosa subaguda

El periodo de incubacion de esta forma varia entre 7 y 14 dias, y el inicio de la enfermedad
clinica estd marcado por una reaccion febril de 39-41°C (102-106°F) que dura por 3 a 6 dias.
Poco antes de que disminuya la fiebre aparecen tumefacciones edematosas caracteristicas.
Estas inicialmente se presentan en las fosas supraorbitarias y los parpados (Figuras 4, 5y 6) y
mas tarde se extienden a los labios, mejillas, lengua, espacio intermandibular y region
laringea. El edema subcutaneo se extiende a veces hasta una distancia variable por debajo del
cuello hacia el pecho, obliterando a veces el canal de la yugular. Interesantemente, no se
observa edema de los miembros inferiores. En la fase terminal se desarrollan hemorragias
petequiales en la conjuntiva y bajo la superficie ventral de la lengua. El animal se observa muy
deprimido y puede postrarse frecuentemente pero so6lo por periodo muy cortos.
Ocasionalmente pueden desarrollarse signos de colico. Finalmente el animal permanece
postrado y muere por falla cardiaca, aproximadamente 4 a § dias después del inicio de la
reaccion febril. En caso de recuperacion, el edema disminuye gradualmente en un periodo de 3
a 8 dias.

La forma mixta o aguda

Esta forma representa una mezcla de las formas pulmonar y cardiaca, aunque raramente es
diagnosticada clinicamente, esta presentacion se observa a la necropsia en la mayoria de los
casos fatales de PEA en caballos y mulas. La enfermedad se manifiesta en varias formas.
Ciertos signos pulmonares iniciales de naturaleza ligera que no progresan pueden ser seguidos
por tumefacciones edematosas y efusiones, y la muerte resulta por falla cardiaca congestiva.
Sin embargo, en la mayoria de los casos la forma cardiaca subclinica es seguida
repentinamente por una marcada disnea y otros signos tipicos de la forma pulmonar.
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Forma febril

Esta es la forma mas benigna y con frecuencia es pasada por alto en brotes. La reaccion febril
es generalmente del tipo remitente, con remisiones matutinas y exacerbaciones vespertinas, y
dura 3 a 8 dias pero raramente excede los 40°C (104°F). Aparte de la reaccion febril, otros
signos clinicos son raros e inconsistentes. Las conjuntivas pueden estar ligeramente
congestionadas, el pulso puede estar aumentado y puede haber un cierto grado de anorexia y
depresion. Esta forma de la enfermedad se observa generalmente en burros y cebras o en
caballos inmunes infectados con un serotipo heterdlogo de virus de la PEA.

Lesiones macroscoépicas

Las lesiones observadas a la necropsia dependen ampliamente de la forma clinica de la
enfermedad que el animal manifest6 antes de la muerte'’. En la forma hiperaguda los cambios
mas caracteristicos son el edema pulmonar o hidrotorax (Figuras 7 y 8). En casos hiperagudos,
se observan edema alveolar extensivo y una hiperemia moteada en los pulmones, mientras que
en casos con un curso mas largo, se observan edema intersticial y subpleural extensivos.
Ocasionalmente los pulmones pueden aparecer razonablemente normales, pero la cavidad
toracica puede contener hasta 8 litros de fluido. Otras lesiones observadas con menos
frecuencia son: infiltracién edematosa periadrtica y peritraqueal, hiperemia difusa o irregular
del fondo glandular del estomago hiperemia y hemorragias petequiales en la mucosa y serosa
de los intestinos delgado y grueso (Figuras 9 y 10), hemorragias subcapsulares en el bazo, y
congestion de la corteza renal. La mayoria de los nodulos linfaticos estdn engrosados y
edematosos, especialmente los de las cavidades toracica y abdominal. Las lesiones cardiacas
generalmente no son sobresalientes, pero a veces son evidentes algunas hemorragias
epicardicas y endocardicas.

En la forma cardiaca la lesiéon prominente es una infiltracion amarilla gelatinosa en la fascia
subcutanea e intermuscular, de la cabeza, cuello y hombros principalmente (Figura 11).
Ocasionalmente la lesion también puede involucrar al pecho, el abdomen ventral y la cadera.
El hidropericardio (Figura 12) es una caracteristica comun y existen hemorragias petequiales y
equimdticas en el epicardio y en el endocardio, particularmente en el ventriculo izquierdo. Los
pulmones estan generalmente normales o ligeramente agrandados, y la cavidad toracica
raramente contiene fluido excesivo. Las lesiones en el tracto gastrointestinal son generalmente
similares a las encontradas en la forma pulmonar, excepto que el edema de la submucosa del
ciego, colon mayor y recto tiende a ser mas pronunciado.

En la forma mixta las lesiones parecen representar una combinacion de las encontradas en las
formas pulmonar y cardiaca.

Morbilidad y mortalidad

En poblaciones de caballos susceptibles, la letalidad varia entre 70 y 95%, y el pronostico es
extremadamente pobre. En mulas, la tasa de mortalidad es de aproximadamente 50% y en el
burro europeo y asiatico es de 5 a 10%. No se observa mortalidad entre los burros africanos y
la cebra. En regiones enzooticas, la tasa de mortalidad se modifica en proporcion a la
inmunidad adquirida por la poblacion equina como resultado de vacunacion previa o
exposicion a la infeccion natural.
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Diagnéstico

Diagnéstico de campo

Durante la fase febril temprana de PEA, el diagnostico de campo puede ser virtualmente
imposible. Sin embargo, un diagnostico presuntivo debe ser posible una vez que los signos
clinicos caracteristicos se han desarrollado y particularmente a la necropsia.

Muestras para el laboratorio

La confirmacién de un diagnostico presuntivo se basa en el aislamiento e identificacion del
virus. Esto es de particular importancia cuando los brotes ocurren fuera de areas enzodticas. El
virus de la PEA puede ser aislado facilmente de sangre colectada durante la fase febril
temprana (preferiblemente en heparina o en otros anticoagulantes), asi como del bazo, pulmoéon
y en noédulos linfiticos colectados a la necropsia'’. Las muestras para aislamiento viral
deberan ser enviadas al laboratorio refrigeradas, NO CONGELADAS.

Los caballos que sobreviven a la infeccion desarrollan anticuerpos especificos entre 10 y 14
dias después de la infeccion, que alcanza su pico 10 dias después. Siempre es aconsejable usar
muestras de suero pareadas (en las fases aguda y convaleciente). Las pruebas serologicas
pueden demostrar anticuerpos contra el virus de PEA por 1 a 4 afios postinfeccion.

Diagnéstico diferencial

Los signos clinicos de PEA, particularmente cuando no se han desarrollado plenamente,
pueden confundirse con otras infecciones, especialmente encefalosis equina y arteritis viral
equina (AVE). La primera de estas ocurre bajo las mismas condiciones epizootiologicas que la
PEA, y en Sudafrica las dos enfermedades ocurren simultdneamente con frecuencia. Los
caballos que sufren de encefalosis equina generalmente no presentan el edema pulmonar
caracteristico o edema subcutaneo, y la tasa de mortalidad es considerablemente menor que en
PEA. Los casos severos de AVE pueden confundirse facilmente con PEA. La presencia del
edema ventral en la AVE -especialmente de los miembros posteriores-, y la tasa de mortalidad
mucho menor deberian permitir la diferenciacion. En los paises donde existe piroplasmosis, la
fase inicial de esta enfermedad puede ser confundida con PEA antes de que los parasitos
puedan ser demostrados en la sangre y de que se desarrolle la anemia.

Las lesiones de PEA a la necropsia pueden ser confundidas con las encontradas en casos de
purpura hemorragica. En esta condicion, las hemorragias y edema parecen ser mas severos y
estar ampliamente distribuidos que en la PEA, y generalmente involucran a los miembros y el
abdomen bajo. La ocurrencia altamente esporadica de purpura también ayuda en la
diferenciacion.

Vacunacion

Los trabajos de Alexander y de Toit'? han resultado en el desarrollo de una vacuna viva
atenuada que ha sido usada con éxito por varias décadas. Sin embargo, la adaptacion del virus
al cerebro del raton adulto resultdé en una vacuna neurotropica que ocasionalmente provocod
encefalitis en caballos, mulas y particularmente en burros®’. Esto requirié de un método
alternativo mas seguro de atenuacion logrado por seleccion de placas en cultivos de células
VERO'". La vacuna utilizada en Sudafrica actualmente consiste en 2 vacunas cuatrivalentes
que son administradas con 3 semanas de separacion.
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También se mantienen reservas estratégicas de vacunas monovalentes.

Actualmente se realizan muchos estudios sobre la forma para desarrollar vacunas
recombinantes inactivas y potentes que deberan ampliar la eleccion en el futuro cercano.

Control y erradicacion

Medidas preventivas

El medio més importante para introducir PEA a un pais que haya estado libre de la
enfermedad es por la introduccion de équidos incubando la enfermedad. La cebra y los burros
africanos que no desarrollan ningun signo clinico de la enfermedad son particularmente
peligrosos. Los équidos importados de paises infectados deberdn ser cuarentenados en
instalaciones a prueba de insectos en el punto de entrada. Actualmente, existe un periodo
minimo de cuarentena de 60 dias para caballos llevados a los Estados Unidos provenientes de
Asia, Africa y los paises mediterraneos.

Una vez que la enfermedad ha sido introducida en un pais, deberan tomarse varias medidas
preventivas para evitar una mayor diseminacion, y eventualmente erradicar este flagelo en el
menor periodo posible. Es esencial aislar e identificar al agente causal, pero es imperativo que
las medidas de control sean implementadas mucho antes de que el diagnostico final haya sido
hecho.

Los oficiales deberan delinear el area bajo control, tomando en consideracion los limites
geograficos asi como las montafias y rios. Debera impedirse todo movimiento de équidos
hacia, afuera y adentro de la zona de control y hacer cumplir esta prohibicion rigidamente.
Ademéas, todos los équidos deberdn ser confinados, al menos desde el atardecer hasta el
amanecer y seran asperjados con repelentes de insectos para reducir el riesgo de que los
insectos se alimenten de los animales. Si no existen suficientes instalaciones para albergar a
los équidos, se pueden utilizar graneros. Incluso si no son instalaciones a prueba de insectos,
un alojamiento reducird el riesgo de infeccion. Adicionalmente deberdn tomarse las
temperaturas rectales de todos los équidos de la zona, preferiblemente 2 veces por dia, para
detectar a los animales infectados tan pronto como sea posible porque la infecciéon manifiesta
generalmente es precedida por viremia por aproximadamente 3 dias. Los animales con fiebre
deberan ser sacrificados o albergados en caballerizas a prueba de insectos hasta que la causa
de la fiebre haya sido establecida.

Una vez que se ha establecido el diagnostico, debera considerarse la vacunacion de todos los
animales susceptibles con la vacuna contra PEA monovalente relevante. Esta decision
dependera ampliamente del éxito de las medidas tomadas previamente.

Inmunidad natural

Los animales que se recuperan de la enfermedad desarrollan una sélida inmunidad de por vida
contra el virus que los infectd, y una inmunidad parcial contra los serotipos heterélogos. Los
potrillos de yeguas inmunes poseen una inmunidad pasiva que puede protegerlos por hasta 6
meses.

Aspectos de Salud Publica

No existe evidencia de que el hombre pueda infectarse con cepas de campo del virus de PEA,
ya sea por contacto con animales infectados o al trabajar en el laboratorio. Sin embargo, se ha
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demostrado que ciertas cepas vacunales neurotropicas pueden causar encefalitis y retinitis en
humanos después de una infeccién intranasal®.
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PESTE PORCINA AFRICANA

(African Swine Fever, Pesti porcine Africaine, maladie de
Montgomery, fiebre porcina africana)

Definicion

La peste porcina africana (PPA) es una enfermedad viral contagiosa, febril y sistémica del
cerdo, transmitida por garrapatas.

Etiologia

El virus de la PPA es un virus grande (aproximadamente 200 nm), de envoltura lipoproteica,
icosaédrico, de doble cadena de DNA. Por muchos afios el agente fue clasificado como un
iridovirus®, pero en afios recientes se encontré que tenia muchas caracteristicas de poxvirus, de
modo que los investigadores han sugerido el establecimiento de una nueva familia para el
virus de la PPA (VPPA)".

Este virus es muy estable y sobrevive en rangos muy amplios de pH. En medios libres de
suero, el VPPA se inactiva a pH de 3.9 o menor, y a pH de 11.5 o mayor. En presencia de 25%
de suero, el VPPA permanece viable por hasta 7 dias a pH de 13.4'". El virus sobrevive por 15
semanas en sangre putrefacta, 3 horas a 50°C, 70 dias en sangre sobre cercos de madera, 11
dias en heces a temperatura ambiente, 18 meses en sangre de cerdo mantenida a 4°C, 150 dias
en carne con hueso mantenida a 39°F y 140 dias en jamones salados deshidratados®”.

Con los afios han surgido aislamientos de VPPA de menor virulencia, especialmente en la
Peninsula Ibérica. La virulencia de los aislamientos varia de altamente virulentos
(esencialmente 100% de mortalidad a los 7-10 dias post exposicién), a moderadamente
virulentos (enfermedad aguda en la cual un alto porcentaje de los cerdos sobrevive), y de baja
virulencia (s6lo se presenta seroconversion).

Rango de huéspedes

Inicialmente se creyd que los cerdos domésticos y suinos salvajes (en Africa el jabali
verrugoso, el cerdo de matorral, y el cerdo gigante del bosque) eran los tnicos huéspedes del
VPPA"'®. En 1963, investigadores espafioles aislaron VPPA de la garrapata suave
denominada Ornithodoros erraticus colectada de granjas infectadas con VPPA'".
Posteriormente, unos investigadores demostraron que el VPPA se replica en la garrapata y que
existe transmision transestadial, transovarica y sexual en las garrapatas Ornithodoros. Se
demostrd que las O. moubata recolectadas de las madrigueras de jabalies verrugosos estaban
infectadas con VPPA®. Ahora se cree que la PPA en los suidos salvajes en el Africa es un ciclo
entre las garrapatas suaves que viven en las madrigueras de los jabalies verrugosos y los
jabalies recién nacidos'®. Se ha demostrado que las garrapatas Ornithodoros recolectadas en
Haiti, en Republica Dominicana y sur de California son vectores capaces de transmitir al
VPPA™* °, pero en contraste con las garrapatas africanas, muchas de las garrapatas murieron
luego de ser infectadas con VPPA. Muchos investigadores creen que el VPPA es en realidad
un virus de las garrapatas y el cerdo es un huésped accidental''.

Debido a que las garrapatas infectadas con el virus de la PPA puede infectar cerdos, el VPPA
es el unico virus DNA que puede calificar como un arbovirus.

5



43 Enfermedades Exoticas de los Animales 43

Distribucion geografica
La peste porcina africana esta presente en varios paises africanos y en la isla de Cerdefia.

Transmision

Aunque se ha demostrado que la garrapata suave es un vector (y en Africa probablemente el
reservorio de VPPA), el método primario de diseminacion de un pais a otro ha sido a través de
desperdicios alimenticios no cocinados que contenian restos de carne de cerdo con VPPA, los
cuales fueron dados a cerdos para su consumo. Una vez que un cerdo se infecta, el VPPA se
disemina por contacto directo y por personas, equipos, vehiculos y alimento contaminados. El
papel de los cerdos portadores ha sido dificil de probar experimentalmente, pero la evidencia
circunstancial en campo incrimina a los cerdos portadores. Un brote de VPPA en una granja
de cerdos aislada fue rastreado hasta los trabajadores que alimentaban a los cerdos con
visceras de cobayos. Se demostré que los cobayos se alimentaban de garrapatas suaves, de
modo que el VPPA estaba presente en los intestinos de los cobayos con que se alimentaba a
los cerdos.

La cantidad de VPPA que se requiere para infectar a un cerdo depende de la ruta de
exposicion. Un cerdo puede infectarse experimentalmente por inoculacion intramuscular o
intravenosa con 0.13 dosis hemoadsorbentes (DHA5); la inoculacion oral-intranasal requiere
18,200 DHA s,

En un area endémica de PPA donde existen garrapatas suaves, las garrapatas pueden ser el
medio de infeccion. Sin embargo, en estas areas de Africa los cerdos pueden ser criados con
éxito en confinamiento con doble cerca, aislamiento adecuado y procedimientos sanitarios. En
Africa el sistema de produccién con el riesgo mas alto de adquirir PPA es el cerdo de
traspatio, ya que estos cerdos vagabundean. Los propietarios no practican procedimientos de
aislamiento cuando los cerdos estdn confinados.

En otras areas, la enfermedad tiene que ser introducida por cerdos vivos infectados, o al
alimentar cerdos con residuos alimenticios no cocinados conteniendo carne de cerdo infectada
con VPPA. Una vez que la enfermedad ha sido introducida a una piara, se disemina por
contacto directo e indirecto con secreciones y excreciones de cerdos infectados. La
transmision por aerosoles no es importante en la diseminacion de PPA.

Debido a que el virus de PPA no se replica en células epiteliales, la cantidad de virus
excretada por un cerdo infectado con PPA es mucho menor que la cantidad de virus excretada
por un cerdo infectado con Peste Porcina Clésica. La sangre de un cerdo recientemente
infectado contiene un titulo de VPPA muy alto: 102 a 10°3 DHA 5 por mililitro’. Por lo tanto,
si los cerdos se pelean, si un cerdo infectado desarrolla diarrea sanguinolenta, o si a un cerdo
infectado se le realiza una necropsia, la sangre diseminada representa una contaminacion
ambiental masiva.

Los lechones nacidos de cerdas convalecientes de PPA estan libres de VPPA y de anticuerpos
contra VPPA al momento de nacer, pero seroconvierten al momento de ingerir calostro'® .
Cuando los lechones de cerdas no infectadas (controles) y cerdas convalecientes de PPA
fueron desafiadas con un inoculo a las 7 semanas de edad, los lechones controles desarrollaron
una viremia promedio de 10*° y sobrevivieron. Sin embargo, por el caracter persistente de la
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infeccion con VPPA, la repoblacion de una piara utilizando lechones de hembras
convalecientes no resulta en una piara libre de PPA. Cuando los granjeros de Camerun
repoblaron sus piaras utilizando animales convalecientes de PPA, las piaras experimentaron
periodos recurrentes de mortalidades por PPA.

Periodo de incubacion

Después de una inoculacion intranasal y/u oral, los cerdos desarrollan fiebre y leucopenia en
48 a 72 horas.

Signos clinicos

Aislamientos de PPA de Alta y Moderada Virulencia

Los signos clinicos de la PPA son influidos por la virulencia del virus y el estado fisioldgico
(edad y gestacion) del cerdo. Después de inocular cerdos en engorda con un aislamiento alta o
moderadamente virulento, el curso clinico de ambos aislamientos es similar durante los
primeros 4 a 6 dias postinfeccion. Aproximadamente 2 dias postinfeccion, los cerdos
desarrollaran fiebre de 40.5-41.7°C (105°-107°F), y las razas blancas presentan piel
enrojecida, anorexia moderada y leucopenia. Cuando son molestados, los cerdos se levantan y
caminan alrededor, pero si se dejan solos después de un rato, contintian echados. Después de 4
a 6 dias postinfeccion, se hace evidente cierta diferencia entre los cerdos inoculados con los
diferentes tipos de aislamiento.

Aislamientos Altamente Virulentos

Los cerdos se ponen progresivamente mas enfermos (comen y se mueven menos), y la
mayoria muere entre los 7 y 10 dias postinfeccion. Es comun ver a un cerdo caminando y al
poco tiempo encontrarlo muerto.

Aislamientos Moderadamente Virulentos

Los cerdos infectados con VPPA moderadamente virulentos generalmente presentan fiebre
alta por 10-12 dias postinfeccion. Se presenta cierta mortalidad durante este tiempo. Después
de 12 a 14 dias, la temperatura y la cuenta de leucocitos comienzan a retornar a los niveles
normales. ES usual ver a uno o mas cerdos morir tan temprano como 7 a 8 dias postinfeccion,
pero cuando estos cerdos son revisados a la necropsia, la causa de la muerte frecuentemente es
hemorragia estomacal; el mecanismo subyacente a la muerte fue que la infeccion con VPPA
ocasiondé una trombocitopenia que resultd6 en un periodo de sangrado prolongado, y
hemorragia de una ulcera gastrica preexistente’. Se puede presentar alta mortalidad en cerdos
muy jovenes, y pueden presentarse lesiones similares a la infeccion con virus altamente
virulentos.

Ademéas de la piel enrojecida, los cerdos afectados con cualquier tipo de aislamiento pueden
desarrollar decoloracion rojo oscura a purpura en la piel de las orejas (Figura 13), cola,
extremidades de las patas o piel del jamon. Este es un signo no especifico que también se
observa en otras enfermedades. Algunos grupos de cerdos presentaran diarrea, probablemente
debida a la alteracion de la fisiologia del tubo gastrointestinal y su flora, mas que al efecto
directo del virus, ya que el virus no se replica en el epitelio. En contraste con la Fiebre Porcina
Clésica, los cerdos infectados con virus de la PPA no desarrollan conjuntivitis o encefalitis y a
pesar de la fiebre tan elevada, los cerdos infectados con VPPA permanecen en buena
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condicion, mientras que los cerdos infectados con virus de la Fiebre Porcina Clasica pierden
peso rapidamente.

Las cerdas gestantes infectadas con virus de cualquiera de los tres tipos de aislamiento (alta,
moderada o baja virulencia), abortan.

Aislamientos de Baja Virulencia

Las hembras no gestantes infectadas con ciertos aislamientos de VPPA de baja virulencia
pueden llegar a seroconvertir unicamente; las hembras gestantes abortan.

Otros aislamientos de VPPA de baja virulencia ocasionan fiebres leves por 2 a 3 semanas y
luego éareas de enrojecimiento en la piel de lcm? hasta varios centimetros de tamafio. Estas
areas se hacen elevadas y necroticas. Estos cerdos también pueden presentar abultamientos no
dolorosos de las articulaciones, particularmente de las articulaciones del carpo y del tarso. Esta
forma se denomina PPA cronica'®. Muchos de estos cerdos tendran episodios recurrentes de
una enfermedad més aguda, y eventualmente moriran durante uno de estos episodios.

Lesiones macroscopicas

Infeccion con VPPA Altamente Virulento

Los cerdos que mueren de la forma hiperaguda por un virus altamente virulento de PPA
pueden no presentar lesiones significativas. Los animales que mueren 7 o mas dias
postinfeccion tienen lesiones mas clasicas. Tres tipos de lesiones se encuentran con mas
frecuencia y son altamente sugestivas de infeccion con VPPA:

Bazo sumamente aumentado de tamafio, color rojo oscuro a negro y friable (Figura 14)
Nodulos linfaticos gastrohepaticos hemorragicos y muy engrosados (Figura 15)
Noédulos linfaticos renales hemorragicos y muy engrosados (Figura 16)

Otras lesiones descritas en PPA que son mas variables son las siguientes:
Areas de piel rojo oscuro a purpura en las orejas, patas y cola
Hemorragias petequiales en las superficies serosas (Figura 17)
Hemorragias petequiales y/o equimoticas en la corteza renal

Edema perirrenal

Edema de la vesicula biliar (Figura 18)

Higado hinchado

En los cerdos infectados por la via oral, el nodulo linfatico submandibular puede estar
engrosado y presentar hemorragias. Otros nodulos linfaticos periféricos pueden presentar solo
edema.

Virus moderadamente virulento

En los cerdos infectados con virus moderadamente virulentos de PPA las lesiones
macroscopicas a los 8-12 dias postinfeccion son similares a las de los cerdos infectados con
virus altamente virulentos. La principal diferencia entre estos dos tipos de aislamientos es que
en las infecciones con un virus moderadamente virulento, el bazo, aunque estd aumentado de
tamafo, tiene un color mas normal y no esta friable.

Virus de baja virulencia
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Las lesiones mas comunes en la PPA crénica son lesiones necréticas de la piel (Figuras 21 y
22), lobulos pulmonares consolidados (Figura 19), linfadenopatia generalizada (Figura 20),
articulaciones hinchadas y pericarditis.

Los fetos abortados pueden presentar anasarca, y puede haber hemorragias petequiales en la
placenta, piel y miocardio, asi como higado moteado.

Morbilidad y mortalidad

El jabali verrugoso y el cerdo de matorral desarrollan viremia pero presentan una enfermedad
muy leve o subclinica, mientras que la infeccion con el VPPA en los cerdos domésticos y los
cerdos salvajes europeos puede provocar altas mortalidades.

En una piara nunca antes expuesta, la morbilidad sera de 100% en cerdos que tienen contacto
entre si. La mortalidad varia con la virulencia del aislamiento; los aislamientos altamente
virulentos provocan hasta un 100% de mortalidad. La infeccién con virus menos virulentos
puede provocar una mortalidad que varia de un porcentaje bajo a 60 6 70%. Los factores que
pueden aumentar la mortalidad en las infecciones con aislamientos menos virulentos son
enfermedad concurrente, gestacion y animales jovenes.

Diagnéstico

Diagnéstico de campo

La forma altamente virulenta de PPA sera la mas sencilla de diagnosticar porque basicamente
el 100% de los cerdos morird. La enfermedad ocasionada por virus menos virulentos es mas
dificil de diagnosticar pero siempre debera sospecharse de PPA cuando existan cerdos en
estado febril, y los hallazgos a la necropsia incluyan lo siguiente:

Bazo sumamente aumentado de tamafio, color rojo oscuro a negro
Noédulos linfaticos gastrohepaticos hemorragicos y muy engrosados
Nodulos linfaticos renales hemorragicos y muy engrosados

La peste porcina africana ha sido mal diagnosticada con frecuencia como peste porcina
clasica. En contraste con ésta, los cerdos infectados con VPPA no desarrollan conjuntivitis o
encefalitis, y a pesar de la fiebre alta, los cerdos infectados con VPPA pueden mantener una
buena condicion. Por el contrario, los cerdos infectados con virus de peste porcina clasica se
observan severamente deprimidos y pierden peso rapidamente; ademads, presentan una diarrea
fétida.

Muestras para laboratorio

El virus de la PPA estd presente en la sangre aproximadamente 2 dias postinfeccion. En
infecciones con aislamientos menos virulentos, el VPPA puede ser aislado generalmente de la
sangre a los 25 o mas dias post infeccion. Las muestras para diagndstico en el laboratorio son:

Sangre heparinizada

Sangre coagulada o suero

Nodulo linfatico submandibular

Nodulo linfatico inguinal

Tonsilas

Bazo
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Nodulo linfatico gastrohepatico
Pulmoén

Higado

Rifion

La médula 6sea debera ser enviada si existen cambios postmortem considerables.
Las muestras deberan ser enviadas refrigeradas o congeladas. Porciones de los tejidos

mencionados, el cerebro y cualquier otra lesion macroscéopica deberan ser enviados en formol
amortiguado al 10% (formalina bufferada).

Los fetos abortados generalmente estan libres de virus, por lo que es necesaria una muestra
sanguinea de la madre.

Diagnéstico de laboratorio

El diagnostico inicial de PPA en un area libre requiere del aislamiento e identificacion del
virus. Después del diagnostico inicial, la confirmacion de un diagndstico puede hacerse
demostrando el antigeno de VPPA en tejido o anticuerpos contra PPA.

Diagnéstico diferencial

El diagnostico diferencial de PPA debe contemplar a la peste porcina clasica, erisipela,
salmonelosis y eperitrozoonosis.

Vacunacion

No existe vacuna

Control y erradicacién

Prevencion

La introduccion de la enfermedad en areas libres puede evitarse cocinando todos los residuos
alimenticios con que se alimentan los cerdos (esto aplica tanto para unidades comerciales
como para cerdos de traspatio y cerdos mascota) e importando unicamente cerdos libres de
PPA.

Erradicacion

El control y la erradicacion de PPA en paises en desarrollo puede lograrse con el sacrificio y
destruccion de todos los cerdos infectados en forma aguda, realizacion de pruebas masivas y
eliminacion de todos los animales seropositivos, asi como un buen aislamiento y practicas
sanitarias en las piaras afectadas.

Hoy dia (1996) la PPA no representa una gran amenaza para los Estados Unidos como lo fue
hace varios afios. Los mas importantes paises exportadores de cerdos han erradicado la
enfermedad de sus cerdos domésticos.

Salud Publica

Los seres humanos no son susceptibles a la infeccion con PPA.
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AKABANE

(Sindrome congénito de artrogrifosis-hidranencefalia, sindrome A-
H, enfermedad de Akabane, sindrome A-H epizodético bovino
congénito, becerros bellota, becerros tontos, enfermedad del

cordero rizado, enfermedad del becerro rizado, enfermedad del
becerro tonto)
Definicidon
El sindrome de artrogrifosis-hidranencefalia congénitas (sindrome A-H) es una enfermedad
infecciosa de los fetos bovinos, caprinos y ovinos ocasionada por la infeccidon intrauterina y la
interferencia con el desarrollo fetal tras la transmision a la hembra, por piquete de mosquito o
zancudo, del virus Akabane o algun otro miembro del grupo Simbu de arbovirus relacionados

o, . 1 . .« .
antigénicamente’. La infeccién fetal puede provocar abortos, mortinatos, partos prematuros,
fetos momificados y varias disfunciones o deformidades de los fetos o los neonatos vivos.

Los animales adultos no son afectados clinicamente cuando se infectan en forma activa por el
virus.

Etiologia

Los agentes etiologicos del sindrome A-H son arbovirus del grupo Simbu de la familia
Bunyaviridae. El virus Akabane fue el primer miembro del grupo Simbu en ser incriminado en
el sindrome A-H, pero otros miembros (denominados virus Aino, Peaton y Tinaroo) tienen la
capacidad de producir defectos fetales >'*'*'®. En afios recientes se ha reconocido que el virus
del Valle Cache, un miembro de los Bunyaviridae transmitido por vectores y que no pertenece
al grupo Simbu, reproduce un sindrome similar en rumiantes en los Estados Unidos. El grupo
de virus Simbu es transmitido Gnicamente por vectores insectos. No ocurre la diseminacion
por contacto, tejidos infectados o fomites.

Rango de huéspedes

El sindrome de A-H asociado con virus Akabane y otros virus del grupo Simbu ha sido
reportado Unicamente en ganado bovino, ovino y caprino.

Aunque los anticuerpos contra estos virus han sido detectados en caballos, no se ha reportado
evidencia clinica de infeccion fetal. Las infecciones en rumiantes salvajes ocurren y el dano
fetal debe ser considerado, aunque no se ha reportado.

Distribucion geografica

En Japon, los brotes periddicos de sindrome A-H se han reportado desde 1949. En el norte de
Australia ha ocurrido actividad del virus Akabane enzoo6tico (y presumiblemente de otros virus
del grupo Simbu) desde -cuando menos- 1931, con brotes temporales ocasionales hacia el sur,
dependiendo de las estaciones favorables'®. Los reportes del sindrome A-H en Israel® y en
otros paises del Medio Oriente, Chipre®'®'?, Corea, Zimbabwe y Sudafrica se han publicado
en la ultima década. Los estudios serolégicos indican que los virus se presentan en Africa,
Asia y Australia, pero no en Papua Nueva Guinea, las Islas del Pacifico o las Américas.



51 Enfermedades Exoticas de los Animales 51

Transmision

La ocurrencia del sindrome A-H es estacional y estd restringida geograficamente. La
localizacion y tiempo de la infeccion del feto durante la gestacion temprana son consistentes
con la estacionalidad de la transmision por insectos hematofagos. El virus Akabane ha sido
aislado de los mosquitos Aedes vexans y Culex triteeniorhynchus en Japon; de los mosquitos
Anopheles funestus en Kenya; de Culicoides milnei y C. imicola en Africa; de C. oxystoma en
Japén, y de los zancudos C. brevitarsis y C. wadei en Australia >'>''®. Se carece de la
confirmacion de la transmision bioldgica por estas especies, aunque la evidencia
epidemioldgica las incrimina. En Australia, se cree que C. brevitarsis es el principal vector del
virus Akabane.

El virus del valle Cache ha sido aislado de al menos nueve diferentes especies de mosquitos y
se han detectado anticuerpos contra este virus en el hombre, asi como en animales domésticos
y silvestres en el continente americano.

No existe indicio de que el virus Akabane, otros virus del grupo Simbu o del virus del Valle
Cache sean transmitidos de otra forma distinta que no sea un vector. La transmision ocurre
meses antes de que la enfermedad en el feto se haga evidente.

Periodo de incubacion

La infeccion en el animal adulto no produce signos clinicos evidentes, pero se presenta una
viremia 1 a 6 dias después de la infeccion. Una viremia natural puede durar 4 a 6 dias antes de
que los anticuerpos contra el virus Akabane sean detectables'’. Sin embargo, la infeccion de
hembras gestantes durante los primeros meses de gestacion puede resultar en una infeccion
fetal que no es aparente sino hasta mucho después en la gestacion o al llegar a término®.

El tiempo de la infeccion con relacion a la etapa de gestacion es critico para el desarrollo de
defectos en el feto. En borregas gestantes, se ha demostrado que el periodo gestacional para la
ocurrencia de anormalidades varia de 30-36 dias a 30-50 dias®'*". Esta variacion en los
resultados reportados ha sido atribuida a: a) diferencias en la virulencia de las cepas de virus
usados; b) diferencias en el nivel de pasaje de la cepa viral usada; o c) diferencias producidas
después del crecimiento del virus en los vectores artropodos. La inoculacion con virus en
vacas gestantes entre los 62 y 96 dias de gestacion resultd en lesiones fetales; en cabras
gestantes, el periodo critico en el ciclo gestacional fue alrededor de los 40 dias'*'.

Signos clinicos

El sindrome congénito de A-H se manifiesta como una epizootia estacional esporadica de
abortos, mortinatos, nacimientos prematuros y fetos o neonatos bovinos, caprinos u ovinos
deformes o andmalos. La hembra gestante no presenta manifestaciones clinicas al momento de
la infeccién con virus. El ganado centinela bajo observacion no presenta signos clinicos
durante la viremia inducida por una infeccion natural. Si la infeccion se desarrolla durante el
primer tercio de la gestacion, puede ocurrir dafio fetal severo. Al final del espectro de la
enfermedad, el dafio al sistema nervioso central (SNC) puede ser minimo y producir cambios
en el comportamiento del recién nacido o del animal joven. Puede haber distocia en el parto
debido a las deformaciones en el feto. Los fetos sumamente deformes generalmente mueren al
momento de nacer, y las patas se encuentran entrelazadas en flexion o extension. La mayoria
de los neonatos vivos presentan degeneracion del SNC y lesiones musculares que evitan que el
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animal se incorpore y sea amamantado. Pueden aparecer con la artrogrifosis signos como
torticolis, escoliosis, braquignatismo y xifosis. Las lesiones en el sistema nervioso central se
manifiestan clinicamente como ceguera, nistagmo, sordera, torpeza al mamar, paralisis e
incoordinacion. Los becerros o corderos levemente afectados pueden mejorar su movilidad
con el tiempo; sin embargo, la mayoria muere eventualmente hacia los 6 meses, como
resultado de la ceguera y de otros defectos neurologicos®’!%!1#1415:17,

Lesiones macroscopicas

Un feto individual o recién nacido puede presentar artrogrifosis o hidranencefalia o ambos
sindromes. Las lesiones se asocian con dafio a la inervacion de la musculatura y al sistema
nervioso central. La artrogrifosis es la lesion observada con mayor frecuencia. Las
articulaciones afectadas pueden permanecer estiradas incluso si se les aplica fuerza debido a la
anquilosis de la articulacion en la posicion flexionada o extendida (Figura 23).

Se observan torticolis, escoliosis y braquignatismo. Existen erosiones superficiales en el morro
y hocico, y entre los digitos plantares. Se observa hipoplasia de los pulmones y del musculo
esquelético, sinovitis poliarticular fibrinosa, infeccion fibrinosa del ombligo, oftalmia,
cataratas y esteatosis preesternal. Dentro del sistema nervioso se reportan en forma variada
hidranencefalia (Figura 24), hidrocefalia, agenesia del cerebro, microencefalia, porencefalia y
cavitacion cerebelar, leptomeningitis fibrinosa, ependimitis fibrinosa y agenesia o hipoplasia
de la médula espinal™'®?’. El cerebelo aparece intacto. Las lesiones por Akabane tienden a ser
simétricas cuando los virus Aino estdn involucrados. El virus Akabane se aislo de fetos de
vacas o borregas gestantes infectadas naturalmente, utilizando serologia predictiva. Cuando las
madres seroconvirtieron de negativas a positivas en pruebas de neutralizacion del virus del
Akabane, este fue aislado del feto™!!.

Morbilidad y mortalidad

En areas endémicas, las hembras estdn expuestas y se vuelven inmunes antes de la gestacion,
de modo que las anomalias congénitas raramente se observan en hembras nativas, ya que los
anticuerpos previenen la diseminacion del virus del sitio de picadura hacia el feto. Sin
embargo, cuando el vector infectado se disemina (por ejemplo, durante un verano largo y
himedo) hacia un area donde los animales no son inmunes, el sindrome de A-H puede ocurrir
meses mas tarde en muchos animales. La enfermedad también puede aparecer cuando los
animales gestantes de un area libre se mueven hacia un area endémica.

No se ha reportado dafio a la hembra en el sindrome congénito de A-H. La mayoria de los
becerros, cabritos o corderos afectados que nacen vivos mueren poco después del nacimiento o
deben ser sacrificados por razones humanitarias. Algunos becerros afectados ligeramente
mejoran su andar y aprenden a seguir a la manada.

Diagnéstico

Diagnéstico de campo

Se puede realizar un diagnostico de campo del sindrome congénito de A-H con base en la
condicion clinica, lesiones patologicas macroscopicas y la epidemiologia. El inicio repentino
de fetos abortados, momificados, prematuros, o mortinatos con artrogrifosis e hidranencefalia
son muy sugestivos. La hembra no tendra historia clinica de ninguna enfermedad. Un estudio
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retrospectivo indicaria que el primer tercio de gestacion ocurrié durante un periodo de
actividad de insectos picadores.

Muestras para laboratorio

Deberan ser colectarse las siguientes muestras para aislamiento viral: placenta, musculo fetal,
fluido cerebroespinal, y tejido nervioso fetal. Para serologia: suero fetal o precalostral, y suero
de la madre. Para histopatologia, enviar porciones de higado, bazo, pulmoén, rifidon, corazon,
nddulos linfaticos, musculo afectado, médula espinal y cerebro, todo en formalina
amortiguada al 10%.

Si las muestras pueden ser enviadas a un laboratorio en el transcurso de 24 horas, deberan
colocarse en hielo. Si la entrega lleva mas tiempo, congelar las muestras y no permitir que se
descongelen durante el recorrido.

Diagnéstico de laboratorio

Debera intentarse el aislamiento viral a partir de placenta, musculo fetal o tejido nervioso fetal.
Las posibilidades de aislamiento son muy bajas excepto con un feto y una placenta abortados
antes de que se hayan generado anticuerpos en un feto inmunocompetente. En ausencia de
aislamiento viral, el diagnostico seroldgico se realiza generalmente con la demostracion de
anticuerpos en muestras precalostrales o muestras de suero fetal. En animales adultos, la
seroconversion o un aumento demostrable del titulo de anticuerpos indica que hubo infeccion.
Existe una prueba de microneutralizacion y una prueba de inmunofluorescencia para detectar o
probar anticuerpos'®. Los tejidos de la madre estan libres de virus para el momento en que se
observa el dafio en el feto o en el recién nacido. No deberan tomarse en cuenta o considerarse
de valor diagndstico titulos bajos (<10) en muestras de suero no pareadas, debido a problemas
por reacciones cruzadas.

Diagnéstico diferencial

La demostracion de que el virus del Valle Cache, un Bunyavirus ubicuo en los Estados
Unidos, puede ocasionar el sindrome de A-H significa que las pruebas seroldgicas son
esenciales para distinguir la etiologia enzootica de la exotica’. Es una posibilidad razonable
que otros virus Bunyaviridae podrian probar ser teratogénicos en la ganaderia de las Américas.
Una variedad de enfermedades infecciosas, nutricionales, genéticas o toxicas pueden provocar
deformidades o pérdidas fetales. Las lesiones cerebrales fetales que resultan de infecciones
con virus vacunal de Lengua Azul en borregas gestantes son similares a las producidas en el
sindrome congénito de A-H. En Lengua azul se presenta la mayor dificultad en el diagnostico
diferencial inicial de hidranencefalia. La infeccion con el virus de Diarrea Viral Bovina puede
causar displasia cerebelar en becerros. La infeccion con el virus de la enfermedad de la
Frontera (Border disease) puede producir corderos de menor tamafio, excesivamente peludos,
con tremores musculares y defectos del esqueleto. La infeccion con el virus de Wesselsbron
puede provocar porencefalia congénita e hipoplasia cerebral en becerros. La serologia de la
madre y el feto debe resolver cualquier confusion.

Vacunacion

Contra el virus de Akabane se han desarrollado una vacuna inactivada con formalina
adsorbida en gel de fosfato de aluminio, y en Japdn una vacuna atenuada. En Australia, una
vacuna muerta efectiva ya ha sido desarrollada pero no comercializada’”. Estas vacunas
inducen inmunidad en la vaca o la borrega y los anticuerpos circulantes evitan que el virus
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llegue al feto. Las vacunas se utilizan antes de la exposicion a los agentes de infeccion. La
vacuna ya no esta disponible por razones econémicas. Los agentes inmunizantes para los otros
virus del grupo Simbu no estan disponibles actualmente y no se espera que sean desarrollados.

Control y erradicacion

Las técnicas para el control de los agentes virales que producen sindrome congénito de A-H
son las que se recomiendan tradicionalmente para otros agentes transmitidos por vectores. El
control del vector depende de la alteracion de los sitios de apareamiento, reduccion de las
poblaciones de vector con pesticidas y proteccion de los animales huéspedes contra los
piquetes. Ademas de estos procedimientos, los animales deberdn ser vacunados antes del
apareamiento.

Salud Publica

No existe evidencia de que los humanos puedan ser infectados con el virus de Akabane.
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INFLUENZA AVIAR

(Peste aviar)
Definicior
La influenza aviar (IA) es una enfermedad de etiologia viral que varia entre una infeccion leve

o asintomatica hasta una enfermedad fatal y aguda de los pollos, pavos, gallinas de Guinea y
) . . o . . 12,34389,10,11
otras especies aviares, especialmente aves acuaticas migratorias'>~*%> 1!,

Etiologia

La influenza aviar fue descrita en 1878 como una enfermedad grave de los pollos en Italia. En
1955 se determind que el virus de la peste aviar (PA) es en realidad uno de los virus de
influenza. Los virus de IA, junto con los otros virus de influenza, forman la familia de virus
Ortomixoviridae. La particula viral posee una envoltura con proyecciones de glicoproteina con
actividad hemaglutinante y de neuraminidasa. Estos dos antigenos de superficie, la
hemaglutinina (HA) y la neuraminidasa (NA), son la base para describir la identidad
seroldgica de los virus de influenza, utilizando las letras H y N con los nimeros apropiados en
la designacion del virus, por ejemplo, H7N2. Existen actualmente 15 antigenos de
hemaglutinina y 9 de neuraminidasa descritos entre los virus de influenza Tipo A. La
designacion de tipo (A, B o C) se basa en el caracter antigénico de la proteina M de la
envoltura viral y en la nucleoproteina dentro de la particula viral. Todos los virus de influenza
que afectan a los animales domésticos (equinos, cerdos y aves) pertenecen al Tipo A, y el
virus de influenza Tipo A es el tipo mds comun que produce serias epidemias en humanos.
Los tipos B y C no afectan a los animales domésticos.

Los virus de peste aviar clasica tienen H7 como uno de los antigenos de superficie, pero
pueden tener diferentes antigenos N. Por alglin tiempo se pensd que todos los virus H7 eran
virus de peste aviar altamente patégena y que ningin otro virus de influenza aviar podia
producir una enfermedad semejante a la peste aviar. Cuando en 1971 se demostraron virus
avirulentos de IA con antigenos H7 en pavos, y cuando se encontraron por primera vez virus
de TA altamente virulento con el antigeno H5 en pollos en 1959, se hizo evidente la necesidad
de redefinir el término peste aviar o utilizar otra terminologia. Debido a que existen virus de
IA altamente virulentos que poseen un antigeno H distinto al H7, y virus de IA H7 que no
producen peste aviar en su forma clinica, durante una reunion internacional de especialistas en
influenza aviar, ellos propusieron que el término peste aviar ya no fuera utilizado. Sugirieron
que cualquier virus de TA, independientemente de la clasificacion por su hemaglutinina, que
cubriera requisitos de virulencia especificos en el laboratorio, fuera designado como Influenza
Aviar Altamente patogena (IAAP). Los criterios que sirven como la base para clasificar un
virus de IA como IAAP fueron modificados recientemente para incluir consideraciones de tipo
molecular, como el tipo de aminoacidos en el sitio de segmentacion de la hemaglutinina. Este
capitulo se limitard a describir la IAAP y no los virus de IA de menor virulencia y
patogenicidad.
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Rango de huéspedes

La mayoria de las especies aviares parece ser susceptibles a cuando menos algunos de los
virus de TA. Un aislamiento particular puede producir enfermedad severa en los pavos, pero no
en los pollos o en alguna otra especie aviar. Por tanto, seria imposible generalizar sobre el
rango de huéspedes para IAAP, pues es muy probable que varie con el aislamiento.

Esta hipotesis es apoyada por reportes de brotes en granjas donde solo una especie aviar de las
varias existentes en la granja fue afectada. Los cerdos parecen ser importantes en la
epidemiologia de la infeccidon en pavos con el virus de influenza porcina cuando conviven
cercanamente. Otros mamiferos no parecen estar involucrados en la epidemiologia de la
IAAP. La infeccion de humanos con un virus de influenza aviar H5S en Hong Kong en 1997
trajo consigo una reconsideracion del papel de la especie aviar en la epidemiologia de la
influenza humana.

Distribucion geografica

Los virus de influenza aviar altamente patdogena se han presentado periddicamente en afios
recientes en Australia (H7), Inglaterra (H7), Sudafrica (HS), Escocia (HS), Irlanda (HS5),
México (HS5), Pakistan (H7) y los Estados Unidos (HS). Debido a que en algunas partes del
mundo no existen laboratorios con instalaciones adecuadas que permitan diferenciar entre el
virus de Newcastle y la IAAP, la incidencia actual de IAAP en las parvadas del mundo es
dificil de definir. Puede presentarse en cualquier pais, sin importar las medidas de control de
enfermedades, probablemente debido a su prevalencia en aves acuaticas migratorias, aves
marinas y aves de la costa.

La influenza aviar ha producido pérdidas de severidad variable, primordialmente en pavos en
los Estados Unidos, desde mediados de los afios sesenta. Los brotes de enfermedad en pavos
en los Estados Unidos han sido ocasionados por virus de IA con muchas de las clasificaciones
de HA. Fue en el otofio de 1983 cuando un virus H5 altamente virulento produjo enfermedad
clinica severa y alta mortalidad en pollos, pavos y gallinas de Guinea en Pennsylvania. Esta
grave enfermedad, clinicamente indistinguible de la peste aviar clasica, se presentd después de
que un virus seroldgicamente idéntico pero aparentemente benigno habia estado circulando
entre las aves del area durante 6 meses.

Con frecuencia se han descrito brotes de IA menos virulenta en patos domésticos en muchas
partes del mundo. Los virus de IA se recuperan a menudo de aves acuaticas migratorias, aves
de la costa y aves marinas aparentemente saludables en todo el mundo. La significancia
epidemioldgica de estos aislamientos con relacion a los brotes en aves domésticas ha
conducido a la creencia generalmente aceptada de que las aves acudticas sirven como
reservorio para los virus de influenza.

Transmision

Existe una gran cantidad de evidencia circunstancial que apoya la hipotesis de que las aves
acuaticas migratorias, las aves marinas o las aves costeras son responsables generalmente de la
introduccion del virus en una parvada. Una vez que se introduce a la parvada, el virus se
disemina de una parvada a otra por los métodos usuales, como el movimiento de aves
infectadas, equipo contaminado, charolas de huevo, camiones de alimento y personal de
servicios, por mencionar algunos. Los virus pueden ser aislados facilmente en grandes
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cantidades a partir de las heces y las secreciones respiratorias de aves infectadas. De aqui que
sea logico asumir que, puesto que el virus estd presente en las secreciones corporales, la
transmision de la enfermedad puede llevarse a cabo a través de agua de bebida compartida y
contaminada.

La transmision aerdgena puede ocurrir con movimiento adecuado de aire si las aves estdn muy
cercanas. Las aves se infectan facilmente por instilacion del virus hacia el saco conjuntival,
narinas o la traquea. La evidencia preliminar de campo y de laboratorio indica que el virus
puede ser recuperado de la yema y la albtimina de los huevos puestos por gallinas en el pico de
la enfermedad. La posibilidad de la transmision vertical no estd resuelta ain; sin embargo, es
improbable que los embriones infectados puedan sobrevivir y ser incubados. Los intentos que
se han realizado para incubar huevos en gabinetes aislados de la enfermedad dentro de una
parvada de reproductoras pesadas durante el pico de la enfermedad, fallaron al no obtenerse
ningin pollo infectado con IA. Esto no significa que los huevos rotos contaminados no
pudieran ser la fuente de virus para infectar pollito luego de ser incubados en la misma
incubadora. La incubacion de huevo procedente de una parvada afectada se asociaria pues con
un nivel de riesgo considerable.

Periodo de incubacion

El periodo de incubacién es generalmente de 3 a 7 dias, dependiendo del aislamiento, la dosis
de indculo, la especie y la edad del ave.

Signos clinicos

Las infecciones de IAAP resultan en una marcada depresion de las aves con plumas erizadas,
inapetencia, sed excesiva, cese en la producciéon de huevo y diarrea acuosa. Los pollos
maduros presentan cresta y barbillas inflamadas (Figura 25), y edema alrededor de los ojos. La
cresta generalmente presenta cianosis en la punta y puede presentar vesiculas de plasma o
sangre sobre la superficie, con areas oscuras de hemorragias equiméticas y focos necrdticos
(Figura 26). Los ultimos huevos puestos después del inicio de la enfermedad frecuentemente
son huevos en farfara (sin cascarén). La diarrea comienza como diarrea verde brillante acuosa,
y progresa hasta volverse casi completamente blanca. El edema de la cabeza, cuando esta
presente, va acompafiado a menudo con edema del cuello. Las conjuntivas estan
congestionadas e inflamadas con hemorragias ocasionales. En las patas, entre el espolon y la
planta, pueden presentarse areas de hemorragia difusa (Figura 27). Los signos respiratorios
pueden volverse una caracteristica significativa de la enfermedad, dependiendo de la extension
del involucramiento traqueal. La acumulacion de moco puede variar. Es comin que en
gallinas ponedoras, enjauladas la enfermedad comience en un area localizada de la caseta y
aparezcan aves severamente afectadas solo en algunas jaulas antes de que se disemine la
enfermedad a las jaulas vecinas.

La muerte puede ocurrir dentro de las 24 horas después de la aparicion de los primeros signos
de enfermedad, frecuentemente a las 48 horas, o retrasarse hasta una semana. Algunas gallinas
gravemente afectadas pueden llegar a recuperarse ocasionalmente.

En el pollo de engorda los signos de la enfermedad son generalmente menos obvios, siendo
una severa depresion, pérdida del apetito y un marcado aumento en la mortalidad las primeras
anomalias observadas. Pueden observarse también edema de la cara y del cuello y ciertos
signos neuroldgicos tales como torticolis y ataxia.
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La enfermedad en los pavos es similar a la que se observa en las gallinas ponedoras, pero dura
2 a 3 dias mas y ocasionalmente va acompafiada por senos inflamados.

En los patos y los gansos domésticos los signos de depresion, inapetencia y diarrea son
similares a los observados en gallinas, aunque frecuentemente hay senos inflamados. Los
animales mas jovenes pueden mostrar signos neuroldgicos.

Lesiones macroscoépicas

Las aves que mueren en la fase hiperaguda y las aves jovenes pueden no presentar lesiones
macroscopicas significativas ademas de una severa congestion de la musculatura y
deshidratacion. En la forma menos aguda y en aves inmaduras, se observan frecuentemente
lesiones macroscoOpicas significativas. Pueden consistir en edema subcutaneo del area de
cabeza y cuello, lo cual se hace evidente cuando se expone la piel (Figura 28). Puede salir
fluido por las narinas y la cavidad oral conforme el ave es reacomodada para el examen
postmortem. Las conjuntivas pueden estar severamente congestionadas, ocasionalmente
mostrando petequias. La traquea puede aparecer relativamente normal excepto que el lumen
contiene excesivo exudado mucoso. También puede estar severamente implicada, presentando
traqueitis hemorragica similar a la que se observa en Laringotraqueitis Infecciosa. Cuando se
abre el ave, se observan hemorragias petequiales del tamafio de cabeza de alfiler
frecuentemente en el interior de la carina conforme se dobla hacia atrds. Algunas petequias
muy pequefias pueden estar cubriendo la grasa abdominal, las superficies serosas y el
peritoneo, el cual aparece como si estuviera finamente salpicado con pintura roja. Los rifiones
estan severamente congestionados y ocasionalmente pueden estar sumamente taponados con
depositos blancos de urato en los tubulos. En aves ponedoras, el ovario puede estar
hemorragico o degenerado con areas de necrosis oscuras. La cavidad peritoneal estd llena
frecuentemente con yema de dvulos rotos, ocasionando severa aerosaculitis y peritonitis en las
aves que sobreviven por 7 a 10 dias.

Las hemorragias pueden estar presentes en la superficie mucosa del proventriculo,
especialmente en la union con el buche. El recubrimiento del buche se desprende facilmente y
con frecuencia presenta hemorragias y erosiones debajo. La mucosa intestinal puede presentar
areas hemorragicas, especialmente en los focos linfoides como las tonsilas cecales. Las
lesiones macroscopicas no son muy distintas de las observadas en la enfermedad de Newcastle
velogénico viscerotropico (ENVV). En los pavos y los patos domésticos las lesiones son
similares a las de los pollos, aunque no tan marcadas.

Morbilidad y mortalidad

El prondstico para las parvadas infectadas con IAAP es pobre. Las tasas de morbilidad y
mortalidad pueden ser cercanas al 100% entre los 2 y 12 dias después de los primeros signos
de enfermedad. Las aves que sobreviven generalmente tienen pobre condicidon y retornan a la
postura tras un periodo de varias semanas.

Diagnéstico
Diagnéstico de campo

Debe sospecharse de Influenza Aviar Altamente Patégena en cualquier parvada donde se
presenten muertes repentinas seguidas por depresion severa, pérdida del apetito y una
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disminucién drastica en la produccion de huevo. La presencia de edema facial, crestas y
barbillas inflamadas y cianoticas, y hemorragias petequiales en las superficies de las
membranas internas aumenta la posibilidad de que la enfermedad sea IAAP. Sin embargo, el
diagnostico absoluto depende del aislamiento e identificacion del virus causal. Recientemente
se ha demostrado que los kits de ELISA para captura de antigeno del virus de influenza tipo A,
disefiados para uso en influenza humana, son promisorios como una posible prueba
diagnostica rapida para aves.

Muestras para laboratorio

Las muestras enviadas al laboratorio deberan ir acompafiadas con la historia de las lesiones
clinicas y macroscopicas, incluyendo cualquier informacion sobre ingresos recientes de aves a
la parvada. El diagnostico depende del aislamiento y la identificacion del virus de hisopos
traqueales o cloacales, heces, o de 6rganos internos’. Las muestras deberan tomarse de varias
aves. No es poco usual que en muchas de las muestras enviadas no haya crecimiento viral. Los
hisopos son la forma mas conveniente para transferir virus de IA de los tejidos o secreciones
del ave sospechosa a caldo infusion de cerebro y corazén u otro medio de cultivo celular que
contenga altos niveles de antibidticos. Los hisopos secos deberan insertarse profundamente en
el tejido para asegurarse de obtener suficiente tejido epitelial. Deberdn muestrearse la traquea,
los pulmones, el bazo, la cloaca y el cerebro. Si se va a muestrear un gran niumero de aves
vivas o muertas, los hisopos cloacales de hasta 5 aves pueden mezclarse en el mismo tubo de
caldo. Una técnica alternativa es colocar 0.5 cm’ de cada tejido en el caldo. Debe colectarse
sangre para obtencion de suero de varias aves. Si las muestras pueden ser remitidas a un
laboratorio antes de 24 horas, deberan colocarse en hielo. Si el envio lleva més tiempo,
deberan congelarse y no permitir que se descongelen durante su transportacion.

Diagnéstico de laboratorio

Se inoculan embriones de pollo de 9 a 11 dias de edad con hisopo o muestras de tejidos. El
virus de IA generalmente matard a los embriones entre 48 y 72 horas postinoculacion. Si el
virus aislado es identificado como virus de influenza Tipo A por medio de pruebas de ELISA
o AGP, se prueba luego utilizando una bateria de antigenos especificos para definir su
identidad serologica (Tipo HA o NA).

Los sueros de los pollos infectados generalmente resultan positivos a las pruebas de
anticuerpos desde los 3 6 4 dias de que se observan los primeros signos clinicos.

Diagnéstico diferencial

La influenza aviar altamente patogena se confunde facilmente con Enfermedad de Newcastle
(ENVYV) porque los signos de la enfermedad y lesiones postmortem son semejantes, y también
puede confundirse con Laringotraqueitis Infecciosa y enfermedades bacterianas agudas tales
como el colera aviar y Escherichia coli. Sin embargo, en areas donde la IA es prevalente, se
puede realizar un diagnodstico presuntivo con la historia de la parvada, signos y lesiones
macroscopicas.

Tratamiento

En humanos se autorizé el hidrocloruro de amantadina para tratar la influenza desde 1966. El
medicamento es efectivo porque reduce la severidad de la influenza Tipo A en personas. La
evidencia experimental indica una posible eficacia en aves cuando la droga se administra en
agua de bebida, al disminuir pérdidas por la enfermedad, pero pronto surgieron algunos virus
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resistentes a la droga, negandole sus efectos benéficos. En consecuencia, este medicamento ya
no se recomienda para su uso en aves domésticas.

Vacunacion

Aunque bastante caras, las vacunas inactivadas emulsionadas en aceite han demostrado ser
bastante efectivas al reducir la mortalidad, evitar la enfermedad o ambas, tanto en pollos como
en pavos’. Sin embargo, estas vacunas pueden no prevenir la infeccion en algunas aves
individuales, las cuales continuan eliminando virus virulento. Ciertas vacunas viables mas
econdmicas, preparadas utilizando cepas naturalmente avirulentas o atenuadas presentan la
desventaja de la posible creacion de virus apareados de influenza con caracteristicas
impredecibles. Estos virus apareados pueden resultar cuando una sola ave huésped se infecta
simultdneamente con el virus vacunal y otro virus de influenza aviar. Debido a la naturaleza
segmentaria el genoma del virus de influenza, puede ocurrir facilmente un apareamiento de
material genético, creando nuevos virus de influenza. El impedimento basico para que una
vacuna logre el control de IAAP es el gran nimero de subtipos que pueden ocasionar la
enfermedad. Ya que no existe proteccion cruzada entre los 15 subtipos HA conocidos, se
necesitaria o bien una vacuna multivalente o posponer la vacunacion hasta que el subtipo
causante de la enfermedad prevalente en el area sea identificado. Una vacuna de viruela aviar
recombinante que contiene el gen que codifica para la produccion del antigeno HS5 fue
autorizada recientemente. El uso de un virus de insecto recombinante que contiene el gen ya
sea para el antigeno H5 6 H7 ha sido utilizado para hacer proteinas vacunales en cultivos
celulares de insectos.

Control y erradicacion

La practica de procedimientos de sanidad y bioseguridad aceptados en la crianza de aves es de
maxima importancia. En dreas donde existan aves acuaticas, migratorias o marinas, la crianza
de aves a cielo abierto es incompatible con un adecuado programa de prevencién de IA'%
Deberan aplicarse practicas de bioseguridad adecuadas, incluyendo un control estricto de
personal y de introduccién de aves de status sanitario desconocido a la parvada. Los
procedimientos de limpieza y desinfeccion son los mismos que se recomiendan en el capitulo
de Enfermedad de Newcastle Velogénico Viscerotropico.

Salud Publica

Los virus de IA son virus de influenza Tipo A, y existe la posibilidad de que puedan estar
involucrados en el desarrollo, por apareamiento genético, de nuevas cepas mamiferas. Un
virus de influenza aislado de focas de un puerto que murieron de neumonia, tenia los antigenos
de superficie HA y NA de un virus de influenza aislado de pollos una década antes. La
infeccion y muertes de 6 de 18 humanos infectados con un virus de influenza aviar en Hong
Kong en 1997 han resultado en una reconsideracion del portentoso papel que la especie aviar
tiene en la epidemiologia de la influenza humana. Anteriormente solo existia un reporte de un
humano que se habia infectado con un virus H7 de influenza aviar. Es imposible predecir la
importancia del virus de IA para determinar las cepas virales que infectan a los humanos. No
hubo evidencia que indicara que los humanos que entran en contacto con grandes cantidades
del virus H5N2 durante los trabajos de despoblacion en el brote de IAAP de 1983 en
Pennsylvania se infectaran con el virus.



62 Enfermedades Exoticas de los Animales 62

GUIA A LA LITERATURA
ALEXANDER, D.J. 1982. Avian Influenza -Recent developments. Vet. Bull., 52: 341-359.

Proceedings of the First International Symposium on Avian Influenza, April 22-24, 1981,
Beltsville, MD, R.A. Bankowski, Ed., Carter Printing Co. Lib. Cong. Cat. Card No. 81-
71692.

Proceedings Second International Symposium on Avian Influenza. September 3-5, 1986.
Athens, GA, Richmond, VA: U.S. Animal Health Assoc., Lib. Cong. Cat. Card No. 86-
051243.

Proceedings of the Third International Symposium on Avian Influenza. May 27-29, 1992.
Madison, WI, Richmond, VA: U.S. Animal Health Assoc., Lib. Cong. Cat. Card No. 92-
061298.

BEARD, C.W. 1989. Influenza. In A Laboratory Manual for the Isolation and Identification of
Avian Pathogens, 3d ed. H. G. Purchase et al., eds., Kennett Square, PA: American
Association of Avian Pathologists, pp. 110-113. Lib. Cong. Cat. Card No. 89-80620.

BEARD, C.W. 1989. Serologic Procedures. In A Laboratory Manual for the Isolation and
Identification of Avian Pathogens, 3d ed. H. G. Purchase et al., eds., Kennett Square, PA:
American Association of Avian Pathologists, pp. 192-200. Lib. Cong. Cat. Card No. 89-
80620.

BRUGH, M., BEARD, C.W., and STONE, H.D. 1979. Immunization of chickens and turkeys
against avian influenza with monovalent and polyvalent oil emulsion vaccines. Amer. J.
Vet. Research, 40: 165-169.

EASTERDAY, B.C., and BEARD, W. 1984. Avian Influenza. In Diseases of Poultry, 8™ ed.
M.S. Hofstad et al., eds., Ames, [A: Iowa State University Press, pp. 482-496.

EASTERDAY, B.C., and HINSHAW, V.S. 1991. Influenza. In Diseases of Poultry, 9 ed.
B.W. Calnek et al., eds., Ames, [A: Iowa State University Press, pp. 532-551.

EASTERDAY, B.C., HINSHAW, V.S., and HALVORSON, D.A. 1997. Influenza. In
Diseases of Poultry, 10" ed. B.W. Calnek et al., eds., Ames, IA: ITowa State University
Press, pp. 583-605.

EASTERDAY, B.C., and TUMOVA, B. 1978. Avian Influenza. In Diseases of Poultry, 71 ed.
M.S. Hofstad et al., eds., Ames, [A: Iowa State University Press.

HALVORSON, D.A., KARUNAKARAN, D., SENNE, D., KELLEHER, C., BAILEY, C.,
ABRAHAM, A., HINSHAW, V., and NEWMAN, J. 1983. Epizootiology of Avian

Influenza — Simultaneous monitoring of sentinel ducks and turkeys in Minnesota. Avian
Dis., 27: 77-85.

C.W. Beard, D.V.M., USDA, ARS. Southeast Poultry Research Laboratory, Athens, GA.



63 Enfermedades Exoticas de los Animales 63

BABESIOSIS

Introduccion

La babesiosis es producida por cualesquiera de las diversas especies de Babesia que infectan a
una gran variedad de huéspedes vertebrados, incluyendo animales domésticos y salvajes, y el
hombre. En la naturaleza, las babesias son tradicionalmente transmitidas en forma bioldgica
por garrapatas ixodidas, pero otros medios tales como moscas chupadoras y fomites que
transfieran sangre desde un portador infectado a un animal susceptible, pueden estar
involucrados en la transmision mecanica de estos parasitos intraeritrociticos. En el Cuadro 1 se
presenta una lista de babesias encontradas cominmente. Aunque es posible que una sola
especie de babesia infecte a mas de un huésped vertebrado, como pasa con B. microti
(roedores y hombre) y con B. divergens (ganado, hombre y gerbos), el patron general es que
las especies de Babesia son razonablemente especificas de huésped.

Esta revision tratard primordialmente de aquellas babesias que afectan al ganado bovino. Se
cree que estos animales son, desde el punto de vista econdomico, los mas severamente
afectados por las infecciones por babesia. La babesiosis equina y la babesiosis en otros
animales son discutidas brevemente en este capitulo.

Babesiosis bovina

(Piroplasmosis, Fiebre de Texas, Aguas Rojas, Fiebre por garrapatas)

Definicion

La babesiosis bovina es una enfermedad febril del ganado, transmitida por garrapatas y
producida por uno o mdas protozoarios parasitos del género Babesia y que se caracteriza
generalmente por una eritrolisis extensiva que conduce a anemia, ictericia, hemoglobinuria y
muerte.

Existen probablemente al menos seis especies de Babesia (Cuadro 1) responsables de la
babesiosis bovina. La mayoria pueden ser categorizadas como babesias grandes o pequefias.
Las diferencias morfoldgicas y serologicas sirven para distinguir las diferentes especies. Las
dos que son de mayor importancia en los Estados Unidos son B. bigemina y B. bovis, que son
transmitidas principalmente por garrapatas del género Boophilus. Estas especies y sus
garrapatas vectores se presentaron alguna vez en grandes areas de los Estados Unidos, y atn se
presentan en México y en todas las areas tropicales y subtropicales del hemisferio occidental.

Babesia bigemina

Etiologia

B. bigemina (Figura 29) es una babesia grande, pleomorfica, que se observa y se identifica
caracteristicamente por los cuerpos en forma de pera unidos en 4ngulo agudo dentro del
eritrocito maduro. Las formas redondas miden 2 um y las formas de pera y alargadas miden 4-
5 uml.
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Historia

Uno de las primeras referencias en los Estados Unidos sobre babesiosis data de 1868, cuando
una epizootia desastrosa se desatd en ganado nativo, en Illinois e Indiana, con una pérdida de
15,000 cabezas después de la importacion de ganado aparentemente sano procedente de
Texas”. La tasa de mortalidad entre el ganado afectado casi alcanzo el 90%. El temor y respeto
hacia el ganado texano o surefio estaba bien fundado. Incluso entonces no se consideraba
como una nueva enfermedad, pues habia sido descrita ya desde 1814. Sin embargo, no fue
sino mucho después que la causa y forma de transmision se hicieron aparentes.

Las investigaciones clasicas de Smith y Kilborne (1893) fueron las primeras en establecer que
un protozoario patdgeno (B. bigemina) podia ser transmitido por un huésped artrépodo
intermedio (Boophilus annulatus)’. En ese entonces, las garrapatas Boophilus y
presumiblemente la babesiosis, se presentaban en los Estados Unidos a lo largo del sur, desde
Texas hasta los estados atlanticos, asi como en el sur de California (Ilustraciéon 1)*. En 1906 se
estimd que las pérdidas economicas asociadas con la garrapata, y B. bigemina (y posiblemente
B. bovis también) representaban US$130.5 millones anuales. En términos de dolares actuales y
considerando la gran cantidad de ganado presente actualmente en el sur, estas pérdidas
facilmente excederian el billon de ddlares anuales si las garrapatas y las babesias se hubieran
dejado sin control. Un programa de erradicacion de la garrapata se completd esencialmente en
1943, y la babesiosis bovina dejé de existir en los Estados Unidos excepto en la zona de
amortiguacion-cuarentena adyacente a la frontera mexicana®. La babesiosis es considerada
actualmente como una enfermedad exoética del ganado para los Estados Unidos. Este
impresionante logro de erradicar la garrapata nunca se ha vuelto a repetir en un 4rea de tamafio
semejante, a pesar de esfuerzos similares en otras partes del mundo. Como resultado de tales
fracasos, tanto las garrapatas como las babesias estdn ampliamente distribuidas en otras partes
y constituyen una amenaza continua para la ganaderia de los Estados Unidos.
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DISTRIBUCION DE LA GARRAPATA BOPHILUS ANTES DE LA
ERRADICACION

Ilustracion 1. Distribuciéon Temprana de la garrapata Boophilus sp. Y Babesiosis antes de la
Erradicacion.

Rango de huéspedes

El bovino es el principal huésped, pero se reporta que el bufalo de agua y el bufalo africano
también pueden infectarse''. Es posible que otros ungulados se infecten, pero desde un punto
de vista practico estas infecciones, son raras. Tales huéspedes probablemente no son
reservorios significativos de la infeccion.

Distribucion geografica

Babesia bigemina estd ampliamente distribuida entre el ganado bovino y se presenta
dondequiera que se encuentren garrapatas Boophilus, lo que incluye a Norte y Sudamérica, sur
de Europa, Africa, Asia y Australia'’. La babesiosis también se presenta en las islas del Caribe
y del Pacifico del Sur. El ganado y los huéspedes de las garrapatas invertebradas son el
principal reservorio de infeccion. En general, los huéspedes silvestres y no bovinos no han
sido incriminados.

Transmision

Las garrapatas adquieren las babesias mientras se alimentan de animales infectados. La
infeccion pasa luego a los ovarios y de alli las larvas emergentes transportan la infeccion. Las
babesias continuan desarrollandose junto con las larvas, y la transmisién generalmente se
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presenta en el huésped nuevo durante los estados ninfal y adulto. Boophilus annulatus, B.
microplus y B. decoloratus son los principales vectores de B. bigemina®®. La transmision
mecanica es posible, pero no es suficientemente eficiente para mantener la infeccion en
ausencia de vectores de garrapata especificos.

Periodo de incubacion

La transmision natural ocurre durante la alimentacion de garrapatas adultas y ninfas
infectadas, y existe evidencia de la infeccion 2 a 3 semanas después de la infestacion por
garrapatas. Tras la inoculacién en sangre, el tiempo de incubacion puede ser 4 a 5 dias o
menos, dependiendo del tamafio del inoculo en la exposicion.

Signos clinicos

La infeccion con B. bigemina generalmente va acompanada por la presencia de garrapatas
Boophilus. Los becerros normalmente son razonablemente resistentes a la babesia, pues la
infeccion en ellos generalmente no resulta en enfermedad clinica’. En los animales mas viejos,
los signos clinicos pueden ser muy severos; sin embargo, puede haber diferencias en la
patogenicidad con diferentes aislamientos de B. bigemina asociados con diferentes éareas
geograficas. Mahoney observé que la B. bigemina australiana raramente produce enfermedad,
mientras que B. bigemina en Africa es altamente patogena’. La experiencia personal de este
autor sugiere que B. bigemina, de acuerdo a lo visto en el hemisferio occidental, es altamente
patogena aunque probablemente lo es menos que B. bovis.

Generalmente el primer signo de babesiosis es fiebre elevada que alcanzan los 41.5°C
(106.7°F). Existe anorexia y atonia ruminal. Con frecuencia el primer rasgo visible de la
infeccion es que el animal se aisla del hato, estd inquieto, busca la sombra y puede postrarse.
El ganado puede pararse con el lomo arqueado, presentar pelo hirsuto y mostrar evidencia de
disnea y taquicardia. Al inicio las membranas mucosas se observan inyectadas y enrojecidas,
pero conforme se da la eritrolisis (destruccion de los eritrocitos), el color cambia a la palidez
de la anemia. La anemia es un factor que contribuye a la debilidad y pérdida de condicion que
se observan en el ganado que sobrevive a la fase aguda de la enfermedad. La anemia puede
presentarse rapidamente, con el 75% o mads de los eritrocitos destruidos en unos cuantos dias.
Esto va asociado generalmente a una severa hemoglobinemia y hemoglobinuria. Tras el inicio
de la fiebre, la crisis pasa en el transcurso de una semana, y si el animal sobrevive,
generalmente hay una severa pérdida de peso, caida en la produccion de leche, los abortos son
posibles y la recuperacion es lenta. La mortalidad es sumamente variable y puede alcanzar el
50% o mas, pero en ausencia de estrés adicional los animales sobreviven™.

Lesiones macroscoépicas

Los pulmones pueden estar edematosos y congestionados en el ganado que murid al principio
de la infeccion. El saco pericardico puede contener fluido serosanguinolento y hemorragias
petequiales subepicérdicas y subendocardicas. El higado esta aumentado de tamafio e ictérico
y la vesicula biliar, que puede presentar hemorragias en la superficie de la mucosa, esta
distendida con bilis verde oscura y espesa. El bazo estd marcadamente engrosado y presenta
una consistencia pulposa oscura. Las mucosas intestinal y abomasal pueden estar ictéricas con
parches de hemorragias subserosas. La sangre es ligera y acuosa. La vejiga urinaria esta
distendida frecuentemente, con orina oscura, café rojiza. Se observa la ictericia distribuida por
el tejido conectivo. Los nddulos linfaticos estdn edematosos y a menudo presentan petequias.
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En el ganado que ha padecido enfermedad maés prolongada, las lesiones agudas son mucho
menos sobresalientes. Las hemorragias petequiales subepicardicas pueden estar presentes, la
canal generalmente estd emaciada e ictérica, la sangre se hace ligera y acuosa, la fascia
intermuscular estd edematosa, el higado amarillo café y la bilis puede contener hojuelas de
material semisolido. Los rifiones estan palidos y con frecuencia edematosos y la vejiga puede
contener orina normal, dependiendo de cudnto tiempo después de la crisis hemolitica se haya
hecho la necropsia. Aunque el bazo estd aumentado de tamafio, la pulpa estd mas firme que en
la babesiosis aguda™®’.

Diagnéstico
Diagnéstico de campo

La fiebre, anemia, ictericia y hemoglobinuria son signos clinicos sugestivos de babesiosis en
el ganado localizado en areas enzodticas donde se presentan las garrapatas Boophilus. Si estos
signos también estan asociados con destruccion de eritrocitos, se refuerza el diagnostico de
babesiosis. Un diagnostico positivo requiere de la identificacion de la babesia en frotis
sanguineos, o bien con pruebas serologicas positivas o experimentos de transmision, 0 ambos.

Muestras para laboratorio

Deberan hacerse seis frotis sanguineos por cada animal, secarlos al aire y fijarlos en metanol
y/o se debera tomar una muestra de sangre completa en un anticoagulante para obtener el
suero.

En la infeccion aguda, B. bigemina puede ser detectada generalmente en frotis sanguineos
delgados tefiidos con Giemsa Los frotis gruesos® aumentan la probabilidad de detectar al
agente causal, pero es mas dificil identificar la morfologia caracteristica con esta técnica. En
los casos de infeccidn cronica, el diagndstico se hace generalmente utilizando una variedad de
pruebas seroldgicas para la deteccion de anticuerpos especificos, ya que el organismo
desaparece o estd presente en nimeros extremadamente bajos poco después de la infeccion
aguda.

Diagnéstico diferencial

Otras condiciones que deberdn ser consideradas y pueden semejar a la babesiosis son la
anaplasmosis, tripanosomiasis, teileriosis, leptospirosis, hemoglobinuria  bacilar,
hemobartonelosis y eperitrozoonosis.

Pronoéstico

Tras el inicio de la hemoglobinuria, el prondstico es reservado. En ganado viejo plenamente
susceptible y sin tratamiento, la mortalidad puede alcanzar hasta 50%. En el ganado criado en
un area donde la babesiosis es endémica, pocas si no es que casi ninguna pérdida se presenta
mientras transcurre la infeccion®. Este fenomeno generalmente refleja la exposicion temprana
de los neonatos, cuando son mads resistentes, lo que resulta en niveles variables de proteccion.
Una vez que tienen la infeccion, el bovino experimenta un alto nivel de resistencia a la
reexposicion.

Tratamiento

El tratamiento exitoso de B. bigemina depende de un diagndstico temprano y de la pronta
administracion de drogas efectivas. Existe menos probabilidad de éxito si se retrasa el
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tratamiento hasta que el animal esta debilitado por la anemia y la fiebre. Sin embargo, si los
medicamentos se administran temprano, el éxito es la regla, pues existen varios compuestos
efectivos (Cuadro 2)™.

Uno de los primeros tratamientos exitosos fue el Azul de Tripano. Este tratamiento puede
utilizarse para determinar el tipo de infeccion presente. B. bigemina es susceptible al
tratamiento con Azul de Tripano, mientras que B. bovis no lo es. En general, las babesias méas
pequefias son mas resistentes a la quimioterapia. Los compuestos mas cominmente utilizados
para el tratamiento de la babesiosis son el diaceturato de diminazeno (3-5 mg/kg), el
imidocarb (1-3 mg/kg) y la amicarbalida (5-10 mg/kg); sin embargo, el quinuronio y los
derivados de la acridina también son efectivos (Cuadro 2). El tratamiento de B. bigemina es
tan efectivo en algunos casos que se dan curas radicales que posteriormente dejan al animal
susceptible a la reinfeccion. Por esta razon estan indicados algunas veces niveles reducidos de
la droga. El imidocarb ha sido usado con éxito como un quimioprofilactico que evitara la
infeccion clinica por hasta 2 meses pero permitira que la infeccion subclinica leve se presente
conforme varian los niveles de droga, resultando en premunidad e inmunidad'> '®. En el
Cuadro 3 se muestra la eficacia relativa de algunos de los compuestos utilizados mas
comunmente.

Vacunacion

La forma mas comin de inmunizacién contra B. bigemina implica la inoculacion del
organismo vivo (atenuado o virulento) en ganado joven susceptible, seguido por
quimioterapia, segun se requiera, con el fin de modificar los signos clinicos; de este modo se
induce una inmunidad coinfecciosa o un estado de premunidad®. Si los animales mas viejos
van a ser vacunados, deberd tenerse cuidado para evitar reacciones severas' "

En Australia se ha utilizado con éxito un organismo atenuado'. Este criterio de la
premunidad, aunque es util en areas endémicas, es menos deseable en dreas donde la tasa de
infeccion es baja porque, en esencia, con este método se establece un amplio reservorio de la
infeccion.

Se han llevado a cabo exitosamente estudios experimentales con vacunas no vivas, pero no
existe ninguna vacuna comercial de este tipo disponible en este momento®’. Después de
haberse recuperado de una parasitemia premunizante, el ganado tendrd un grado de inmunidad
estéril por un periodo breve®. Las infecciones por portadores, si son acompafiadas por una
reexposicion, como ocurre comunmente en areas endémicas, resultara en una inmunidad que
puede durar de por vida en el animal'®. Estos son casos en que las variaciones antigénicas
podrian desafiar la inmunidad de un animal vacunado. Sin embargo, generalmente cuando los
animales son premunizados, ni siquiera las variantes llegan a producir una reaccion
clinicamente detectable®”.

Control y erradicacion

Medidas preventivas

El procedimiento mas viejo y posiblemente el mas efectivo para el control de la babesiosis es
controlar y erradicar su vector, la garrapata Boophilus®. La campaiia de erradicacién en los
Estados Unidos realizada en los afios 20 y los 30 se basé principalmente en bafar el ganado
cada 2 6 3 semanas en tanques cargados con acaricidas arsenicales’. Estos acaricidas han sido
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reemplazados por una gran variedad de compuestos mejorados, incluyendo los hidrocarburos
clorinados, los carbamatos, los organofosforados y las piretrinas naturales y sintéticas®. En
algunos paises tropicales, la meta es controlar a la garrapata mas que su erradicacion. Este
enfoque intenta establecer un equilibrio en el cual los nimeros de garrapatas sean suficientes
para mantener un nivel de infeccidon bajo en el ganado y provocar inmunidad a la babesiosis
aguda. Sin embargo, debera tenerse cuidado para evitar el desarrollo excesivo de garrapatas
que podrian ser responsables de pérdidas en el ganado'*". En ausencia de reinfeccion, las
babesias desaparecen gradualmente y el ganado se vuelve susceptible; por esto existe el interés
en mantener niveles bajos de exposicion para mantener infecciones inmunizantes. El control
de garrapatas en algunas areas ha sido complicado por el desarrollo de resistencia de las
garrapatas a muchos de los acaricidas comunes”.

Sanidad y desinfeccion

Aparte de los esfuerzos que involucran el control y la eliminacion del vector garrapata, la
sanidad y la desinfeccion no contribuyen al abatimiento de la incidencia de la enfermedad en
areas enzoodticas. No obstante, como con la mayoria de las enfermedades sanguineas, se
recomienda mucho cuidado en las cirugia rutinarias (descornado, castracion, etc.) y los
procedimientos de vacunacion con aguja, para evitar la transferencia accidental de sangre de
un animal a otro, transmitiendo la infeccion.

Babesia bovis

Etiologia

Babesia bovis (Figura 30) es una pequeia babesia pleomorfica identificada tipicamente de
diversas formas: como un organismo sencillo, como pequeios organismos redondeados
sencillos, 0 como organismos pares en forma de pera, unidos en un angulo obtuso dentro del
eritrocito maduro. Las formas redondas miden 1-1.5 um y los cuerpos en forma de pera miden
1.5 por 2.4 um de tamafio™®.

Historia

Poco después del trabajo de Smith y Kilbourne, la presencia de una segunda babesia pequena
morfologicamente distinta del ganado en Argentina fue identificada como B. argentina. Més
tarde se determind que esta era sinénima de B. bovis*'. En 1930 Rees describio una babesia
pequeia en Louisiana, y determind que era B. bovis'. Si uno estudia los primeros dibujos de
Smith y Kilbourne, es evidente que tanto B. bigemina como B. bovis estaban presentes desde
entonces. La historia de este organismo sigue cercanamente a la de B. bigemina, y algunas
veces es dificil distinguir una de la otra en la literatura inicial.

Rango de huéspedes

Aunque el bovino es el principal huésped, es probable que las infecciones puedan mantenerse
en otros ungulados como los bifalos''. Existen reportes en la literatura de casos humanos
debidos a B. bovis** Distribucion geogréfica

Babesia bovis se presenta generalmente en las mismas areas que B. bigemina y en asociacion
con garrapatas Boophilus, pero ha sido descrita en algunas partes de Europa donde no estéd
presente Boophilus, 1o que sugiere otros vectores.
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Transmision

Las mismas garrapatas (B. annulatus, B. microplus) que transmiten B. bigemina son
usualmente capaces de transmitir B. bovis. La garrapata B. decoloratus, que esta ampliamente
distribuida en Africa, no parece transmitir B. bovis aunque transmite facilmente B. bigemina’.
Existen reportes en Europa de B. bovis, donde se piensa que el vector es Ixodes ricinus' .

Periodo de incubacion

B. bovis tiene un periodo de incubacion mas largo que B. bigemina, pero puesto que B. bovis
es transmitida por el estado larval del vector mas que por los estados ninfal y adulto, la
prepatencia de B. bovis (medida desde el momento de infestacion con garrapatas) es solo
ligeramente mas larga que la de B. bigemina. En el caso de inoculacién sanguinea, el tiempo
de incubacion es generalmente de 10 a 14 dias, aunque este periodo puede acortarse con
inéculos grandes.

Signos clinicos

Las infecciones con B. bovis semejan, en muchos aspectos, a las que se observan con B.
bigemina, aunque existen algunas diferencias caracteristicas. La hemoglobinuria y Ia
hemoglobinemia no se observan constantemente en infecciones con B. bovis, aunque pueden
ocurrir”®. El grado de anemia es frecuentemente menos severo, pero el involucramiento del
sistema nervioso es mas comun. Generalmente se acepta que B. bovis es el mas virulento de
estos dos organismos. Esto ocurre asi particularmente en Australia, y en menor grado en
Africa y en el Hemisferio Occidental®.

Los animales desarrollan cominmente incoordinacién y depresion y se inclinan con la cabeza
extendida para después echarla hacia atrds, presentando movimientos involuntarios en las
patas. Estos signos preceden a la muerte. Mientras que el hematocrito (PCV) en la mayoria de
las infecciones fatales con B. bigemina estd muy por debajo de 10%, la muerte se presenta con
B. bovis cuando el hematocrito es de 12% o mayor. Cuando se observa hemoglobinuria, el
color no es tan oscuro ni el plasma que sigue a la determinaciéon de hematocrito es tan rojo.
Las parasitemias observadas en sangre periférica son generalmente mucho menores con B.
bovis que con B. bigemina.

Lesiones macroscopicas

Los cambios similares a los descritos para B. bigemina son aparentes.
Diagnéstico
Diagnéstico de campo

La fiebre, anemia, ictericia y hemoglobinuria son signos clinicos de babesiosis en el ganado
localizado en areas enzodticas donde se presentan garrapatas Boophilus. Si estos signos
también estan asociados con destruccion de eritrocitos, se refuerza el diagndstico de
babesiosis. Un diagnostico positivo requiere de la identificacion de la babesia en frotis
sanguineos o bien pruebas seroldgicas positivas, o experimentos de transmision, o ambos.
Ademas, se ha descrito una técnica de biopsia de cerebro que ha probado ser muy til para en
la deteccion y diagnostico de infecciones por B. bovis**. Las parasitemias leves
caracteristicas en la sangre circulante hacen de ésta una técnica sumamente util para mejorar la
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posibilidad de ver al organismo. Existe una marcada concentracion de eritrocitos infectados en
los capilares del cerebro.

Muestras para laboratorio

Deberan hacerse seis frotis sanguineos por cada animal, secarlos al aire y fijarlos en metanol
y/o se debera tomar una muestra de sangre completa en un anticoagulante para obtener el
suero. Las técnicas de diagnostico serologico son similares a las descritas para B. bigemina.
Actualmente la prueba de inmunofluorescencia es la prueba de eleccion en el diagnostico
serologico de B. bovis’.

Diagnéstico diferencial

Ademas de aquellas condiciones mencionadas para B. bigemina, el diagnostico diferencial de
la infeccion con B. bovis debera incluir a enfermedades que producen alteraciones en el
sistema nervioso central (SNC), tales como rabia, otras encefalitis, o efectos toxicos que
producirian cambios similares en el SNC.

Prondéstico

Una vez que los signos en el SNC se hacen pronunciados, el prondstico serd pobre.
Generalmente B. bovis produce en cierta forma una respuesta clinica mas severa que B.
bigemina.

Tratamiento

La quimioterapia generalmente es efectiva, esencialmente con las mismas drogas que se
utilizan para B. bigemina. B bovis es normalmente mas dificil de tratar, y es conveniente un
segundo tratamiento, o bien dosis de tratamiento ligeramente mas elevadas. E1 Azul Tripano
no es efectivo contra B. bovis'®. Se ha reportado que el Imidocarb induce curas radicales en
huéspedes vertebrados. Cuando se colocaron garrapatas B. annulatus infectadas con B. bovis
en animales tratados recientemente con Imidocarb, aparentemente perdieron su infectividad,
pues su progenie no logré transmitir la infeccion'’. La infeccion en las garrapatas continud
después del tratamiento con Imidocarb en un experimento similar con B. bigemina y B.
decoloratus™.

Vacunacion

Las vacunas se utilizan en muchos lugares donde la babesiosis es endémica. El pasaje repetido
de B. bovis en becerros esplenectomizados resulta en la atenuacion del microorganismo’.
Esta vacuna atenuada ha sido producida durante muchos afios y utilizada con éxito en
Australia para la prevencion de B. bovis®. En algunos animales (el ganado mas viejo y las
vacas lecheras) puede indicarse la quimioterapia, pero generalmente la vacuna puede ser
utilizada sin tratamiento.

El desarrollo de técnicas in vitro para el cultivo de B. bovis en eritrocitos bovinos ha
conducido al aislamiento de antigenos solubles, los que al combinarse con adyuvantes, han
probado ser inmunogénicos’’?*. Aunque estas vacunas no infecciosas no previenen la
infeccion, parecen ser responsables de moderar los efectos de la misma. No producen un nivel
de protecciodn tan alto como se ha visto con las vacunas premunizantes, pero son seguras y no
producen portadores. Aunque estas vacunas son protectoras contra el desafio homoélogo, en
algunos casos pueden no proteger contra variantes inmunoldgicas.
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Se ha demostrado que el pasaje continuo in vitro de B. bovis induce un nivel de atenuacién
similar al que se ha observado con el pasaje del microorganismo en becerros
esplenectomizados. Se ha reportado que la infeccion con este organismo atenuado evita la
infeccion clinica tras el desafio con B. bovis virulenta®~".

Control y erradicacion

La erradicacion de los vectores Boophilus eliminaria la transmision de B. bovis lo cual,
después de cierto tiempo, conduciria a su erradicacion.

Sanidad y desinfeccion

Aparte de los esfuerzos involucrados en el control y la eliminacidon del vector garrapata, la
sanidad y la desinfeccion no contribuyen al abatimiento de la incidencia de la enfermedad en
areas enzodticas. No obstante, como con la mayoria de las enfermedades sanguineas, se
recomienda mucho cuidado en las cirugias rutinarias (descornado, castracion, etc.) y los
procedimientos de vacunacion con aguja, para evitar la transferencia accidental de sangre de
un animal a otro, transmitiendo la infeccion.

Otras babesias bovinas

Babesia divergens parece ser un patdgeno serio para el ganado en el Reino Unido y en el norte
de Europa''. Es una especie pequeia que se parece morfologicamente a B. bovis, pero es
ligeramente mas pequefia y tiende a estar localizada en la periferia o margenes del eritrocito
infectado. Es transmitida por Ixodes ricinus, el cual se infecta cuando el adulto se alimenta ya
sea de un portador o de un huésped con infeccion aguda. Todas las etapas de la generacion F1
y a veces de la F2 son infecciosas y capaces de transmitirse'".

Babesia divergens produce un sindrome de enfermedad similar a B. bigemina y B. bovis; sin
embargo, raramente se observa la forma cerebral. El tratamiento con los babecidas
mencionados previamente es efectivo.

La presencia de garrapatas Ixodes (I. scapularis, 1. pacificus e I. dammini) en los Estados
Unidos sugiere el potencial para que esta babesia se establezca alli. Consecuentemente, B.
divergens es un patégeno que no debe ser ignorado.

Babesia jakimovi (una especie grande) es el agente causal de la piroplasmosis siberiana en el
ganado. También puede infectar al corzo del Tartaro, al ciervo asiatico y al reno. Parece ser
transmitida transovaricamente por /. ricinus, pero también se sugiere la transmision mecanica
por tabanos. Los signos de infeccion y la respuesta al tratamiento semeja cercanamente a B.
bigemina'".

Babesia major es una especie grande solo ligeramente mas pequefia que B. bigemina. Esta
babesia es transmitida por Haemaphysalis punctata y se presenta en el Reino Unido y Europa
del norte''. Es no patogena esencialmente pero puede ser inducida para producir efectos
clinicos e incluso muerte por pasaje seriado en becerros esplenectomizados.

Una especie grande ha sido descrita en Japon, Babesia ovate. En apariencia es
serologicamente distinta de B. bigemina. Solo es levemente patdgena y responde a la misma
terapia utilizada contra B. bigemina®'. La transmision en Japon es por las larvas de



73 Enfermedades Exoticas de los Animales 73

Haemaphysalis longicornis . No ocurre inmunidad o proteccion cruzada con B. bigemina, B.
bovis o B. major. Seroldgicamente parece ser una especie distinta.

Babesiosis equina
(piroplasmosis equina)
Definicion
La babesiosis equina es una enfermedad febril de los caballos transmitida por garrapatas,

causada por Babesia caballi (Figura 31), B. equi (Figura 32) o ambas, y generalmente se
caracteriza por eritrolisis que conduce a anemia, ictericia, hemoglobinuria y muerte.

Distribucion geografica

La babesiosis equina estd ampliamente distribuida en todo el trépico y subtropico y se sabe
que se presenta en menor grado en regiones templadas.

Transmision

Babesia caballi es transmitida por garrapatas de los géneros Dermacentor, Hyalomma y
Rhipicephalus y pasa transovaricamente de una generacion de garrapatas a la siguiente. Se ha
reportado la transmision experimental de B. caballi bajo condiciones de laboratorio utilizando
Dermacentor nitens, D. albipictus y D. variabilis’. La gran prevalencia de estas garrapatas (D.
albipictus y D. variabilis) més la presencia de B. caballi en los Estados Unidos™, crea una
interrogante sin respuesta de porqué B. caballi no se ha dispersado mas en los Estados Unidos.
La transmision de B. equi parece ocurrir solo transestadialmente®. El vector o vectores de B.
equi no ha sido identificado en el hemisferio occidental. En otras partes, las garrapatas de los
géneros Dermacentor, Hyalomma 'y Rhipicephalus parecen estar involucradas.

Signos clinicos

La severidad de la respuesta clinica es variable y en muchos casos puede ocurrir recuperacion
I r . . . . .11
espontanea después de una respuesta febril sin marcada hemoglobinuria o anemia . Otros

reportes describen la respuesta mas semejante a la que se observa en babesiosis del ganado.

Diagnéstico
Un diagndstico positivo requiere de la identificacion de la babesia en frotis sanguineos o

pruebas serologicas positivas.

Muestras para laboratorio

Deberan hacerse 6 frotis sanguineos de cada animal, secarlos al aire y fijarlos en metanol y/o
tomar una muestra de sangre completa con, sin, en un anticoagulante para obtener el suero.

Tratamiento

Tanto B. caballi como B. equi responden a las drogas babecidas (Cuadro 2) pero B. equi es
refractaria al tratamiento que B. caballi'*. El Imidocarb parece ser la droga de eleccion para
eliminar el estado de portador de los caballos infectados. En el caso de B. caballi, 2 mg/kg
administrados 2 veces en un intervalo de 24 horas parece ser efectivo. Para el mismo efecto en
caballos infectados con B. equi, se administran 4 mg/kg 4 veces en intervalos de 72 horas'*.
Esta cantidad de droga se aproxima a la dosis letal 50% para el grupo inoculado (DLsg) de 32
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mg/kg cuando se administra en 2 dosis de 16 mg/kg a intervalos de 24 horas®®. No son poco
comunes los efectos colaterales caracterizados por inquietud, dolor abdominal, sudoracion,
tambaleo, respiracion dificil, etc. tras el tratamiento con Imidocarb a niveles tan altos.

Vacunacion

No hay ninguna vacuna eficaz disponible contra la babesiosis equina.

Control y erradicacién

Medidas preventivas

Una vez que un caballo estd infectado, el estado de portador puede persistir por un periodo
largo durante el cual el caballo portador puede actuar como reservorio de infeccion. Para evitar
la introduccion de babesiosis equina en areas libres de infeccidn, algunas veces se imponen
medidas restrictivas en caballos importados.

Sanidad y desinfeccion

Aparte de las medidas involucradas en el control y eliminacién del vector garrapata, la sanidad
y la desinfeccion no contribuyen al abatimiento de la incidencia de la enfermedad en areas
enzooticas. Sin embargo, como en la mayoria de las enfermedades sanguineas, se recomienda
tener cuidado en procedimientos como la cirugia rutinaria (castracion, etc.) y vacunacion con
agujas para evitar la transferencia de sangre de un animal a otro, consecuentemente
transmitiendo la infeccion.

Babesiosis de otros animales domésticos

Borregos y cabras

Babesia motasi, una especie grande que se parece morfologicamente a B. bigemina, es
infecciosa para borregos y es transmitida por garrapatas de los géneros Haemaphysalis y
Rhipicephalus. Este organismo esta diseminado en el Viejo Mundo, habiendo sido identificado
en Europa, el Medio Oriente, la ex Union Soviética, el sudeste de Asia, y Africa''. B. motasi
produce una respuesta clinica leve caracterizada por fiebre y anemia, aunque sola raramente es
responsable de pérdidas significativas por muerte. Algunas cepas son transmisibles a las
cabras pero esta no es una observacion constante.

Babesia ovis es una especie pequefia observada en borregos y cabras, y que se presenta como
una entidad patogénica en el sur de Europa y en el Medio Oriente''. Se ha demostrado que
Rhipicephalus bursa es el vector de este parasito; se sospecha que Ixodes ricinus y D.
reticulatus también actiian como vectores. Los signos de infeccion se parecen a los descritos
para el ganado, como fiebre, anemia, ictericia, edema y hemoglobinuria. Las infecciones son
generalmente leves y con frecuencia inaparentes.

Tanto B. motasi como B. ovis responden a una o mas de las drogas babesicidas mencionadas
en el Cuadro 2 '*. La informacién sobre estas babesias es limitada, y se han realizado pocos
estudios seroldgicos y de inmunidad cruzada para aclarar la identidad de estos parasitos
intraeritrociticos de los borregos y las cabras.
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Cerdos

Tanto Babesia trautmanni (grande) como B. perroncitol (pequeia) se presentan en cerdos, y
ocasionalmente son responsables de pérdidas graves tras una infeccion, produciendo signos no
muy distintos a los descritos para el ganado''. La babesiosis en cerdos ha sido descrita en la ex
Unién Soviética, sur de Europa y Africa. Se cree que en Africa los cerdos salvajes (jabalies
verrugosos y cerdos de matorral) sirven como reservorios. Se sospecha que varias garrapatas
especies de los géneros Boophilus, Hyalomma 'y Rhipicephalus son vectores. Estas infecciones
generalmente responden a la quimioterapia con las drogas del Cuadro 2 '

Otras especies

Existe una coleccion de otras especies de babesias, y un gran numero de especies de
vertebrados son infectados por uno o mas de estos pardsitos intraeritrociticos. La fauna
silvestre también esta involucrada, pero ya que estas babesias a menudo son relativamente no
patogenas, con frecuencia pasan desapercibidas.

Salud Publica

La ocurrencia de babesiosis en el hombre ha sido de interés reciente. En algin momento se
creyd que estas infecciones humanas se presentaban sélo en individuos esplenectomizados o

en aquellos que por alglin otro motivo estaban inmunosuprimidos. Sin embargo, este no es el

caso con B. microti, que es transmitida por 1. dammini**.
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Cuadro 1
Especies de Babesia reconocidas en animales domésticos
. Animales Morfologia del
Organismo . Vectores
afectados Organismo
L . 4.5 por 2.5 um (grande, Boophilus annulatus, B.
B. bigemina Bovino forma redondeada o de pera, .
, decoloratus, B. microplus
en dngulo agudo)
24 por 1.5 um (pequefia,| B. annulatus, mi B.
B. bovis® Bovino mas redondeada, en angulo | microplus,
obtuso) Ixodes spp. (?)
B. divergens Bovino 1.5 por 0.4 Hm (pequena, Ixodes ricinus
angosta y en dngulo obtuso)
B. major Bovino 2.6 por 1.5 pm (grande, Haemaphysalis punctata
Yy redonda y piriforme) Phy p
Bovino
B. jakimovi rumiantes Similar a B. Major 1. ricinus
salvajes
B. ovata Bovino Similar a B. Bigemina H. longicornis
B. caballi Caballos Similar a B. Bigemina Dern?af: entor, Hyalomma
y Rhipicephalus spp.
1.0-2.0 um (pequeios vy
B. equi Caballos redondeados, una cruz de|Dermacentor, Hyalomma
Malta es comun)
Borregos D. silvarum (?),
B. motasi cabrasg Similar a B. Bigemina R. bursa, Haemaphysalis
spp.
. | L ricinus (?),
B. ovis Borregos 1.5 por 1.0 um (pequefia, D.reticulatus (?),
cabras redondeada, obtusa) R b
. bursa
3.5 por 2.0 pum (grande,|R. sanguineus (?),
B. trautmanni | Cerdos angosta y larga, en Boophilus,  Hyalomma,
angulo agudo) Dermacentor spp. (?)
B. perroncitoi |Cerdos 0.7-2.0 um (pequena y mas Vectores desconocidos
redondeada)

(?) Vectores sospechosos

El bisonte americano ha sido infectado artificialmente con B. bigemina, produciendo

parasitemias detectables.

Sin6nimos B. berbera y B. argentina

Cuadro 2

Productos utilizados para tratar la babesiosis con éxito

Compuesto o grupo de compuestos

Nombre de patente

Derivados de la acridina
Hidrocloruro de acriflavina
(Euflavine, Trypaflavine)

Gonacrine (1)
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Colorantes azules azo-naftaleno
Azul de Tripano
Derivados de la quiamidina
Aromaticos
Diaceturato de diminaceno

Diisetionato de pentamidina
Diisetionato de fenamidina
Carbanilida
Diisetionato de amicarbalida
Dipropionato de imidocarb
Derivados de la quinolina
Sulfato de quinuronio

Azul Congo
Azul Niagara

Berenial (2)

Ganaseg (3)
Lomidine (1)
Lomidine (1)

Diampron (1)

Imizol (4)

Acaprin (5)
Akiron
Pirevan
Piroplasmin
Babesan (6)

May and Baker Ud., Dagenham, Inglaterra
Farbwerke-Hoechst AG, Frankfurt, Alemania

Squibb Mathieson, E.R. Squibb and Sons de México, Ciudad de México, México

Pitman-Moore, Europa, Middlesex, Inglaterra

Ludabel farbenfabriken, Bayer, Leverkusen, Alemania

Imperial Chemical Industries Ud., Macclesfield, Cheshire, Inglaterra
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Cuadro 3

Enfermedades Exoticas de los Animales

Eficacia relativa de los compuestos babesicidas mas cominmente utilizados

Diminaceno

Imidocarb
Amicarbalida
Fenamidina
Quinuronio
Azul de
Tripano
Pentamidina

B. bigemina

o+
-+
bt
e
et
e

o

B. bovis
ot
—
e
++
e

B. divergens
e
—

e
e
+

B. caballi
e
et
e
++
o
—

B. equi
++
++
++

- : no efectivo

La informacion proporcionada en los Cuadros 2 y 3 no implica la aprobacion de USAHA.

Debera contactarse a las autoridades federales o estatales antes de su utilizacion.
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LENGUA AZUL Y ENFERMEDAD HEMORRAGICA
EPIZOOTICA

(Hocico doloroso, pseudo fiebre aftosa, enfermedad del hocico,
Bluetongue y Epizootic Hemorrhagic Disease of Deer)

Definicion
La Lengua Azul (LA) y la Enfermedad Hemorragica Epizodtica de los Venados (EHEV) son
enfermedades de los rumiantes transmitidas por insectos, que se caracterizan por cursos

clinicos agudo o subagudo en rumiantes susceptibles. El virus de la LA (VLA) y el virus de la
EHE (VEHE) también se han asociado con una enfermedad congénita en borregos y ganado.

Etiologia

La Lengua Azul y la Enfermedad Hemorragica Epizodtica son causadas por orbivirus de la
familia Reoviridae. Otros orbivirus incluyen al VEHE, Ibaraki, Palyam, Eubenangee y
Tilligerry. Los virus son resistentes a solventes de lipidos, lo cual es tipico de los virus no
envueltos. Los virus son relativamente acido-labiles, y el congelamiento lento a —10°C a -20°C
(14-4°F) es daiiino para el virus.

En todo el mundo se han identificado 24 serotipos de VLA y 9 serotipos de VEHE. Cinco
serotipos de VLA y 2 serotipos de VEHE han sido aislados en los Estados Unidos. Sin
embargo, solo los serotipos VLA 10, 11, 13 y 17 y los serotipos de VEHE 1 y 2 estan activos
actualmente. El serotipo 2 de VLA, aislado originalmente de animales importados a Florida,
puede no haberse establecido en los Estados Unidos, aunque se requieren estudios
epizootioldgicos para resolver esta incognita. El 4cido acético es un desinfectante efectivo
contra estos virus.

Rango de huéspedes

El rango de huéspedes es muy amplio e incluye a todas las especies rumiantes probadas hasta
la fecha. Sin embargo, la expresion de la enfermedad clinica varia entre las diferentes especies.
Los borregos son totalmente susceptibles al VLA. El VEHE también infecta tipicamente a la
mayoria de las especies rumiantes; sin embargo, los ovinos parecen ser un huésped pobre y
raramente desarrollan signos de infeccion con VEHE.

Distribucion geografica

La distribucion geografica de los orbivirus es extensa aunque el conocimiento actual es
incompleto aun. La distribucion del virus se basa en la presencia de ciertas especies de
Culicoides, incluyendo C. variipennis, C. imicola, C. brevitarsis y otros. Las infecciones por
orbivirus son comunes en climas tropicales, subtropicales y templados. Las areas con actividad
del vector durante todo el afio pueden mantener el virus facilmente por medio de un ciclo
continuo vector-huésped. No estd bien entendida la persistencia del virus en 4reas con
inviernos severos. La reintroduccion del virus en un area durante los meses calidos por el
transporte de animales infectados, o de Culicoides infectados transportados por el viento,
probablemente son comunes. Algunos reportes de investigaciones sugieren que la
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supervivencia al invierno en estas areas se debe a mecanismos tales como 1) viremias
prolongadas (hasta 3 meses) en ciertos animales; 2) transmision transplacentaria de VLA al
final del otofio y principios del invierno, en fetos durante el ultimo tercio de gestacion, con el
nacimiento subsecuente de becerros virémicos; y 3) supervivencia del virus en Culicoides, el
cual a su vez sobrevive al invierno aun en densidades de poblacion muy bajas. Las pruebas
virologicas y seroldgicas han sugerido que el VLA existe en América del Norte,
Centroamérica y Sudamérica; en Africa y partes de Asia; Europa; el Medio Oriente y el
Pacifico Sur; el VEHE esté distribuido probablemente de manera similar.

Transmision

La transmision de los orbivirus es primariamente por especies de Culicoides que son vectores
biologicos. Los limitados estudios experimentales también han demostrado que las garrapatas
son capaces de transmitir al VLA mecanica o bioldgicamente; sin embargo, su papel en la
epidemiologia de VLA es probablemente minimo. El virus también puede ser transferido de
madres virémicas (borregos y ganado) al feto en desarrollo. Aunque el VLA puede encontrarse
en semen de algunos carneros y toros, solo se aisla al momento del pico de la viremia. Esta
presencia de virus pareceria ser resultado de células sanguineas en el semen. Una cantidad de
estudios de campo y experimentales sugieren que la transmision de VLA via semen no es de
importancia en la epidemiologia de VLA. El potencial para la transmision también existe
debido a pobres practicas de manejo tales como utilizar la misma aguja o equipo quirargico en
varios animales (transmision mecanica).

Periodo de incubacion

El periodo de incubacion de LA en borregos es generalmente de 7 a 10 dias. Sin embargo, la
viremia puede aparecer tan temprano como 3 a 4 dias después de la infeccion. En ganado, la
viremia ocurre tan temprano como 4 dias post-infeccion, pero los signos clinicos son poco
comunes. El desarrollo de LA clinica en ganado puede ser el resultado de una hiper-
sensibilizacion. Bajo condiciones de laboratorio dichos animales desarrollan signos clinicos 10
a 12 dias después de la reexposicion al virus. La incubacion de la infeccion de VLA en venado
es de 7 a 12 dias. No existe informacién disponible sobre los periodos de incubacidon para
VEHE.

Signos clinicos de Lengua Azul

LA en ovinos

Los signos clasicos de Lengua Azul en borregos son los de una infeccion aguda a subaguda
por una cepa virulenta de virus en animales totalmente susceptibles de razas de lana fina o
carneros. Sin embargo, los signos de LA son variables. No todas las cepas de VLA que
infectan a los ovinos causan enfermedad clinica. En algunos rebafios no existe ningtn clinico
aparente, mientras que en otros rebafos infectados con el mismo virus hasta el 30% puede
desarrollar signos de enfermedad.

El primer signo de enfermedad que comienza 7 a 8 dias después de la infeccion es una
elevacion inicial de la temperatura hasta 41.6-41.7°C (106-107°F). La temperatura puede
elevarse por 4 a 12 dias después del aumento inicial. Dentro de las 24 horas del aumento
inicial en la temperatura, se desarrollan salivacion excesiva y espuma por la boca, asociadas
con hiperemia e inflamacion de la mucosa nasal y bucal (Figura 33). Si son obligados a
moverse, los animales pueden jadear como un perro. Durante los siguientes 2 a 3 dias, se
pueden desarrollar erosiones y ulceraciones en la mucosa bucal. En casos severos, para los
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dias 4 a 7 las ulceraciones extensas formadas pueden estar cubiertas con tejido necrético
grisaceo en el cojinete dental y la superficie dorsal de la lengua. Ademas, los animales
afectados que estén consumiendo alimento grueso o aspero (tallos de alfalfa) pueden presentar
lesiones mas severas en la mucosa oral.

A menudo se observa hiperemia alrededor de las bandas coronarias de las pezuias. Con
frecuencia las pezufas estan suaves y se hacen evidentes grados variables de cojera. En casos
mas severos, los animales se paran con el lomo arqueado (Figura 34). Si los animales son
transportados durante este periodo, pueden desprendérseles las pezufias. Los animales que se
recuperan pueden presentar una linea gruesa en la pared de la pezuia.

Las lesiones en la boca, la renuencia a moverse y la necrosis de la musculatura estriada
originan debilidad, depresion, y pérdida de peso rapida. En animales severamente afectados,
estos signos pueden conducir a postracion y muerte eventualmente. Los borregos que se
recuperan de infecciones severas pueden presentar fracturas en la lana 3 a 4 semanas después
de que la fiebre paso, lo que puede o no conducir a la pérdida parcial o total de la lana.

La infeccidon con virus de Lengua Azul en borregas gestantes en el primer trimestre puede
producir muerte fetal y reabsorcion, aborto y nacimiento de corderos “tontos”. Las vacunas
atenuadas contra VLA también pueden ocasionar falla reproductiva.

Lengua Azul en ganado

La infeccion con el virus de LA en el ganado generalmente no causa ningtin signo clinico de la
enfermedad. La enfermedad subclinica s6lo se evidencia por cambios en la cuenta de
subpoblaciones de leucocitos y linfocitos en la sangre periférica y una dermatitis eosinofilica
aguda leve. Una fluctuacion constante de la temperatura rectal es indicativa de viremia y de
una enfermedad leve. Ocasionalmente se presentan brotes de campo de enfermedad de LA en
los que hasta el 30% del ganado presentan signos clinicos. Los datos experimentales apoyan la
teoria de si la LA clinica en el ganado se presenta como resultado de una sensibilizacion
previa a un orbivirus relacionado seguido por una segunda exposicion posteriormente.

Después de la exposicion secundaria, los signos clinicos se vuelven aparentes en 10 a 12 dias.
Los signos clinicos consisten en hiperemia ligera en la cavidad bucal y alrededor de la banda
coronaria; lesiones vesiculares que conducen a tlceras en la mucosa bucal; pelo hirsuto sobre
las 4reas cervical y dorsal toracica, y una hiperestesia definida. Ademas la dermis se engruesa
con dobleces prominentes que se hacen aparentes en las areas cervicales, y un exudado seco y
aspero que le dan un aspecto de pelo enmarafiado en las areas afectadas. Estas lesiones pueden
persistir por 10 a 20 dias. Se han reportado lesiones similares en los pezones de ganado con
LA clinica. Las lesiones en las pezufias pueden estar asociadas con cojeras. En algunos casos
se observan rupturas severas de las pezufias entre los 40 y 60 dias de la infeccién y que son
seguidos por gabarro (podredumbre de la pezufia).

La infeccion con virus de LA puede ocasionar falla reproductiva en el ganado. Algunos toros
infectados se pueden volver estériles temporalmente después de una infeccion aguda. Tras la
recuperacion se renueva la produccion de esperma y los toros vuelven a ser capaces de
fertilizar a las vacas.



84 Enfermedades Exoticas de los Animales 84

Ciertas cepas de VLA son capaces de ocasionar muerte fetal, reabsorcion fetal y/o aborto. Los
virus vivos adaptados a cultivos celulares pueden ser mas efectivos que los virus de campo
para establecer una infeccion fetal. Los efectos teratogénicos del VLA en el feto bovino
incluyen hidranencefalia y quistes cerebrales que resultan en becerros “tontos”. Los factores
criticos para la infeccion fetal incluyen: etapa de desarrollo embrionario o fetal cuando ocurre
la infeccion; estado inmune de la madre; y la cepa o cepas de VLA que producen la infeccion.
El periodo de mayor susceptibilidad para las infecciones fetales ocurre entre los dias 60 y 140
de gestacion en madres no inmunes. Los estudios experimentales sugieren que 15% a 20% de
las madres virémicas transmitirdn virus a sus fetos. En areas donde las cepas de VLA son
endémicas, existe poca evidencia de que el VLA tenga efectos adversos en la reproduccion.

LA en cabras

La infeccion con VLA en cabras es tipicamente una infeccion inaparente similar a la descrita
para el ganado.
Signos clinicos de la infeccion con VEHE.

EHE en borregos

El virus de la EHE no parece ocasionar ninguna enfermedad clinica significativa en ovinos.

EHE en ganado

El virus de la EHE raramente ocasiona enfermedad en el ganado. Sin embargo, el virus de
Ibaraki (un serotipo del VEHE) ha sido asociado con brotes esporadicos de una enfermedad
severa en Japon. Las tasas de mortalidad han llegado a ser hasta del 10%. Los signos clinicos
consisten en fiebre, lesiones ulcerativas y erosivas de la mucosa esofagica y oral, rigidez,
laminitis, y piel edematosa y engrosada. Ademas existe un reporte de una infeccion combinada
en ganado con VEHE y VLA. En vacas gestantes, la infeccion con VEHE puede resultar en
reabsorcion fetal o hidranencefalia si la infeccion ocurre entre los dias 70 y 120 de gestacion.

EHE en venados

La infeccion con virus de EHE en venado cola blanca generalmente es seguida por un curso
hiperagudo que conduce a la muerte. Con frecuencia se encuentran venados muertos alrededor
de charcos, lo que sugiere que mueren en estado febril y deshidratados.

Lesiones macroscopicas

LA en borregos

Las lesiones de LA en borregos varian dependiendo de 1) la cepa viral, 2) la susceptibilidad
individual y de raza y, 3) factores ambientales (estrés). Las lesiones mas sobresalientes
incluyen edema facial, orejas edematosas, y exudado seco y aspero sobre los ollares (Figura
33). Las lesiones en la cavidad oral incluyen hemorragias petequiales focales (del tamafio de
una cabeza de alfiler) que progresan hasta formar desechos necroticos grises sobre las
erosiones y ulceras de los labios; en las superficies dorsal, lateral y ventral de la lengua, y en el
cojinete dental. La mucosa bucal puede estar ciandtica. Puede haber hiperemia y erosiones
ocasionales en las papilas y laminas del reticulo y del omaso.
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Las lesiones en el aparato respiratorio incluyen cianosis y edema de la mucosa nasal y la
faringe, y puede haber hiperemia traqueal y congestion. Puede existir espuma en la traquea
solo cuando existe congestion pulmonar y edema.

Las lesiones en el sistema vascular son hiperemia, edema y hemorragias. Una lesion
caracteristica es la hemorragia en la base de la arteria pulmonar. En ocasiones se pueden
observar hemorragias petequiales y equimoticas (mayores que el tamafio de la cabeza de un
alfiler) en el endocardio. A menudo se encuentran areas necréticas focales gris blanquecinas
en los musculos papilares y con menos frecuencia en otras areas del miocardio.

Los cambios mds prominentes en la piel incluyen edema de la piel y subcutaneo en la cabeza y
las orejas. Algunas veces un “rash” o erupcion eritematosa puede progresar hasta exudado
seroso y aspero en la piel. La hiperemia es notable en la corona de la pezufia. Con frecuencia
este enrojecimiento va acompanado por hemorragias petequiales o equimdticas que se
extienden hasta la parte cornea.

Es comtn un exudado amarillo gelatinoso en la fascia (tejido conectivo) a lo largo y entre los
musculos esqueléticos. En la superficie de corte de los musculos fuertes puede haber
hemorragias focales y areas que se aprecian grises y blanco grisaceas.

Los corderos recién nacidos con LA congénita presentan hidranencefalia o porencefalia. Estas
lesiones se caracterizan por cavidades llenas de fluido, que ocupan ya sea el total de la bodveda
craneana o como cavidades quisticas en la materia gris y en la materia blanca de la corteza
cerebral. Puede estar presente una displasia cerebelar (desarrollo anormal) (Figura 35), con
lobulos medial y lateral rudimentarios. La espina dorsal puede estar displasica (desarrollo
anormal) y carecer de materia blanca. Las deformaciones esqueléticas pueden incluir
escoliosis (curvatura lateral de la espina) y torticolis (cuello torcido).

LA en ganado

Las lesiones macroscopicas en el ganado difieren en algunos aspectos de las observadas en los
borregos. Las lesiones mas sobresalientes se presentan en piel, boca, y pezunas. Las lesiones
en la piel se caracterizan por un marcado edema que conduce a pliegues gruesos,
particularmente en las areas cervicales. Las lesiones pueden formarse en los pliegues en forma
de cumulos de exudado seroso y seco. Un exudado seco y costroso esta presente en la piel
sobre las areas cervicales toracicas. El material costroso resulta de las erupciones vesiculares y
de las ulceras.

Las ventanas de la nariz pueden presentar erosiones cubiertas con exudado costroso que se
desprende. Las lesiones en la boca comienzan como vesiculas y continuan como ulceras
cubiertas con detritus necroticos grisaceos. Estas lesiones son mas comunes en la mucosa
bucal y el cojinete dental, y raramente en la lengua. Se observa hiperemia en la banda
coronaria. En algunos casos, se presentan fisuras entre las 6 y 8 semanas después de la
infeccion.

La infeccion uterina con VLA puede conducir a la muerte fetal y a reabsorcion, aborto,
hidranencefalia o quistes cerebrales.
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LA en venados

La enfermedad de lengua azul en venados susceptibles puede ocasionar hemorragias
diseminadas por todo el cuerpo. Estas lesiones estdn asociadas con trombosis intravascular y
hemorragias que varian en tamafio desde petequiales hasta equiméticas. En la LA crénica, los
venados pueden desarrollar fisuras severas y hasta desprendimiento de las pezufias. En la
mucosa bucal, cojinete dental y lengua se encuentran ulceras cubiertas con restos necréticos
grisaceos.

EHE en venados

En venados susceptibles el VEHE produce lesiones muy similares a las ocasionadas por el
VLA. Las hemorragias diseminadas en las membranas mucosas, piel y visceras son resultado
de una coagulacion intravascular diseminada. La cepa Ibaraki de VEHE puede ocasionar
lesiones vasculares extensivas similares a las descritas para VLA en ganado. Los cambios
degenerativos (hemorragia focal o apariencia blanco-grisdcea o ambas) en el musculo estriado
son caracteristicos en el es6fago, laringe, lengua y muasculo esquelético.

Morbilidad y mortalidad

En borregos, la LA puede variar desde una enfermedad inaparente hasta una severa,
dependiendo de la raza, cepa viral, y ambiente de estrés en los animales. La morbilidad puede
alcanzar el 100%; la mortalidad puede variar entre 0 y 50%. Muchos animales se recuperan
entre unos pocos dias y dos semanas.

En ganado, la infeccion con VLA y VEHE es generalmente subclinica. Aunque la morbilidad
puede acercarse al 5%, el ganado tipicamente se recuperard en el transcurso de unas cuantas
semanas. Sin embargo, la laminitis y la improductividad pueden persistir por un periodo
prolongado.

La morbilidad y la mortalidad para la infeccion por VLA en otras especies es como sigue:

Cabras Signos clinicos minimos

Venado cola blanca  Morbilidad cercana al 100% y mortalidad del 80 al 90%
Berrendo Morbilidad cercana al 100% y mortalidad del 80 al 90%
Borrego cimarrén Morbilidad cercana al 100% y mortalidad del 0 al 50%
Ciervo Similar al ganado; la enfermedad es subclinica generalmente
norteamericano

Diagnéstico

Diagnéstico de campo

El diagnoéstico tentativo de LA puede hacerse cuando: 1) los signos clinicos aparecen en
poblaciones susceptibles conocidas, 2) la ocurrencia de la enfermedad coincide con cierta
prevalencia de insectos vectores, 3) la necropsia en ovinos revela lesiones macroscopicas
caracteristicas, y 4) hay historia de debilitamiento en el rebafio (pérdida de peso) y
pododermatitis (podredumbre ¢ la pezuiia).

Muestras para laboratorio

Las muestras preferidas para el diagnéstico confirmatorio incluyen de sangre estéril y
heparinizada de animales con signos clinicos, o bazo o médula 6sea o ambos, de animales
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muertos. Las muestras de animales abortados neonatos infectados en forma congénita deberan
incluir sangre heparinizada y, si es posible, bazo, pulmon, cerebro y suero. De ser posible, la
sangre completa heparinizada (eritrocitos y células blancas) deberan lavarse en solucion salina
con antibidticos y ser resuspendida en solucidn salina antes de enviarla al laboratorio para su
diagnostico. Este procedimiento reducira la cantidad de anticuerpos que pueden neutralizar al
virus si ocurre lisis de células de la sangre.

Las muestras deberan ser enviadas refrigeradas, no congeladas. La congelacion hace mas
dificil el aislamiento viral.

Diagnéstico de laboratorio

El diagndstico confirmatorio se basa en el aislamiento e identificacion del virus en sangre o
tejidos. El diagnostico en corderos y becerros se basa en serologia (si no se ha ingerido
calostro) o aislamiento viral, o ambos.

Diagnéstico diferencial

El diagnostico diferencial incluye fotosensibilizacién por plantas, fiebre aftosa, estomatitis
vesicular, diarrea viral bovina, fiebre catarral maligna, rinotraqueitis infecciosa bovina,
parainfluenza-3, ectima contagioso y actinobacilosis.

Vacunacion

La vacunacion ha sido el medio primario de controlar la enfermedad de LA en borregos. A la
fecha, solamente las vacunas de virus vivo modificado (atenuadas) han sido utilizadas. Debido
a la multiplicidad de serotipos de VLA y a la proteccion cruzada tan variable que existe entre
los serotipos, la vacunacion ha resultado en grados variables de éxito. Los serotipos
incorporados a la vacuna deben ser los mismos que producen infeccion en el campo. La
practica de administrar multiples serotipos virales en una sola vacunacion es debatida por
algunos cientificos porque: 1) una respuesta inmune (anticuerpos virus-neutralizantes) es
inducida tipicamente sélo contra uno, o en el mejor de los casos hasta contra dos de los
serotipos incorporados en la vacuna, y 2) el reordenamiento entre segmentos del genoma de
las vacunas de virus multiples puede ocurrir dentro del huésped de un vector que se esté
alimentando de dicho animal vacunado. Aunque la infeccion simultanea en borregos, ganado o
Culicoides con mas de un serotipo viral puede resultar en la creacion de virus apareados, no
existe evidencia de que este proceso haya resultado en la generacion de nuevos serotipos. Sin
embargo, dichos eventos de apareamiento pueden resultar en virulencia y transmisibilidad
biologica alteradas.

No hay ninguna vacuna inactiva o de subunidades disponible actualmente aunque se estan
estudiando varias preparaciones de vacunas experimentales, incluyendo las vacunas de virus
inactivos, las vacunas de subunidades preparadas por purificacion de VP2 natural (proteina
viral responsable de inducir anticuerpos virus neutralizantes), y las de VP2 recombinante
expresada en un sistema de baculovirus.

No existe vacuna disponible contra el VEHE.

Control

La vacunacion puede ser utilizada en areas endémicas.
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Las medidas de control de vectores para impedir la diseminacion de la infeccion con VLA no
se utilizan normalmente. Sin embargo, ciertas medidas tienen una efectividad potencial tales
como manejo de agua, (reduccion de los sitios de apareamiento de Culicoides) uso de
insecticidas y larvicidas (aspersion en areas de apareamiento) y repelentes de insectos para
bafiar a los animales.

El Unico tratamiento aplicable disponible es disminuir al maximo el estrés en los animales y la
administracion de antibidticos de amplio espectro para combatir infecciones secundarias.

Salud Publica

Existe s6lo un caso documentado de infeccion en humanos, y fue un trabajador de un
laboratorio.
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FIEBRE EFIMERA BOVINA

(Enfermedad de los tres dias, fiebre epizoética bovina, enfermedad
de la rigidez de los tres dias, enfermedad del barco Dragén, bovine
ephemeral fever)

Definicion
La fiebre efimera bovina (FEB) es una enfermedad viral epizdotica no contagiosa transmitida
por artropodos, que afecta al ganado y a los bufalos de agua y se caracteriza por un inicio

repentino de fiebre, depresion, rigidez y cojera. La severidad clinica de la enfermedad es
inconsistente con la recuperacion rapida en la mayoria de los animales afectados.

Etiologia

El virus de la FEB es un rabdovirus RNA de cadena sencilla, sensible al éter, con cinco
proteinas estructurales. Este virus esta relacionado antigénicamente con al menos otros tres
virus no patdégenos para el ganado: virus Kimberley, virus Berrimah y virus River Adelaide, y
dos que producen una enfermedad semejante a la fiebre efimera en ganado: los virus Kotonkan
y Puchong en Africa y Malasia, respectivamente’. Las relaciones antigénicas con otros
rabdovirus que infectan ganado tienen algo mas que significancia académica porque aunque
las infecciones previas con virus relacionados no producen proteccion cruzada, pueden
mejorar la respuesta de anticuerpos del ganado subsecuente a la fiebre efimera clinica.

Rango de huéspedes

La enfermedad clinica ha sido observada sélo en ganado y en bufalos de agua. Sin embargo, se
han encontrado anticuerpos neutralizantes al virus de FEB en el bufalo del Cabo, y en especies
de antilopes y venados de Africa® y en venados en Australia. Pueden producirse anticuerpos en
varios animales de laboratorio por inyeccion subcutanea o intravenosa de virus de FEB.

Distribucion geografica

La fiebre efimera fue descrita por primera vez en Sudafrica en 1906, aunque se conoce que la
enfermedad existia anteriormente y hubo una referencia breve a la misma por Schweinfurth en
1867. Fue reconocida en Egipto claramente en 1895 y 1924. Hoy dia se sabe que existe en un
amplio cinturon de paises tropicales, subtropicales y templados en Africa, Asia y Australia, y
que es la misma enfermedad que la fiebre epizodtica bovina del Japon'*'¢.

Los paises donde existe fiebre efimera bovina se encuentran a ambos lados del Ecuador e
incluyen a todos los paises de Africa y aquellos del sur de Asia de la linea general, que abarca
Israel, Siria, Irak, Iran, Pakistan, India, Bangladesh, China del sur y central, y sur del Japén a
través del Sudeste de Asia hacia Australia. Existe evidencia seroldgica que apoya la evidencia
de la ausencia del virus de FEB de Paptia Nueva Guniea (desde 1956), las islas del Pacifico,
Nueva Zelanda y los Estados Unidos. No ha habido reportes de fiebre efimera bovina en
Europa ni Norte o Sudamérica.
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Transmision

La enfermedad puede ser reproducida experimentalmente en ganado sélo por la inoculacion
intravenosa de virus de FEB. La inyeccion intramuscular o subcutdnea es efectiva. La
evidencia epizootioldgica indica que el virus de la FEB se disemina en la naturaleza solo por
piquete de insecto. La enfermedad no se disemina de vaca a vaca por contacto directo,
infeccion con gotitas, excreciones corporales, o por transferencia o inyeccion de exudados'™.
Existe evidencia experimental de que el virus de FEB no se disemina por semen. La carne no
representa ni siquiera un riesgo tedrico para la transmision porque el virus es inactivado
rapidamente a niveles de pH por debajo de 5”. Estos niveles tan 4cidos se logran rapidamente
en el musculo bovino después de la muerte. La desinfeccion no juega parte importante en el
control de la diseminacion.

Las epizootias de fiebre efimera ocurren durante el verano en climas templados de Australia,
Sudéfrica, China y Japon, y desaparecen con las primeras heladas. En Africa, China y
Australia la enfermedad se ha movido rdpidamente grandes distancias, pero siempre en una
direccion alejandose del Ecuador'® '. En Kenia, las epizootias se asocian con lluvias
recientes. El virus de FEB ha sido aislado de moscos Culicine y Anopheline en Australia'?, y
de mosquitos picadores del género Culicoides en Africa y Australia'®. La necesidad del virus
de FEB de ser liberado por via intravenosa para poder reproducir la enfermedad
experimentalmente, mas la ausencia del virus en la linfa durante una viremia temprana, apoya
fuertemente a los mosquitos como principales vectores. Estos se alimentan directamente de los
vasos sanguineos. La especie Culicoides lacera la piel y se alimenta en grupo. Un estudio
relacionado sobre la epidemiologia en Australia también favorece a los mosquitos como
vectores importantes®. Se desconoce si existen vectores adecuados en el continente
Americano.

Periodo de incubacion

El periodo de incubacién posterior a una inoculacién intravenosa experimental de virus de
FEB varia entre 2 y 4 dias, y 9 dias son un extremo raro. El tiempo probablemente es influido
por la cepa y dosis utilizada. El periodo natural de incubacion solo puede inferirse, pero
probablemente es similar. Bajo condiciones epizdoticas, un caso o casos indices ocurren
aproximadamente una semana antes de la principal ola de casos en un hato.

El pico de la viremia ocurre 24 horas antes del inicio de la fiebre'”.

Signos clinicos

El nombre de fiebre efimera fue aplicado en los inicios del registro de la historia de la
enfermedad. La enfermedad no es efimera en el sentido de que es dificil de ver. Los signos
clinicos son muy obvios y pueden ser bastante severos’. La fiebre de la ficbre efimera es
bifasica generalmente, algunas veces trifasica, con picos de 40-41.5°C (104-107°F) con
espacios de 12 a 18 horas. Asi, la elevacion real de la temperatura rectal medida durante un
examen inicial varia con la etapa del ciclo febril. Los signos fisicos durante la primera fase
febril tienden a ser leves excepto por la caida dramatica en la produccion de leche de vacas
lactando. Los signos caracteristicos asociados con FEB son los de la segunda fase febril >'*'*
22 Estos signos incluyen frecuencias cardiaca y respiratoria aceleradas, anorexia, atonia
ruminal, depresion, descargas nasales y oculares serosas o mucoides, salivacion, espasmos
musculares u oleadas de escalofrios, rigidez generalizada o bien una cojera cambiante. Puede
haber edema submandibular o edema en parches en otras partes de la cabeza. Muchos

5
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animales se postran por 12 a 24 horas pero son capaces de levantarse si son estimulados
suficientemente. Otros son completamente incapaces de incorporarse y permanecen en
recumbencia esternal por horas o dias con la cabeza volteada hacia el flanco, o en recumbencia
lateral con o sin pérdida de la mayoria de los reflejos. La recuperacion comienza 1 a 2 dias
después de que los signos clinicos manifiestos son notados por primera vez, y generalmente se
completa y no hay mas secuelas 1 a 2 dias después de que se observaron los primeros signos
clinicos. Los signos iniciales de mejoria se desarrollan unas pocas horas después de que la
fiebre desaparece en la mayoria del ganado. La mayoria de los casos, especialmente los que se
presentan en ganado joven, son leves a moderadamente severos, y la recuperacion esta muy
avanzada para el dia 3 después de que los primeros signos clinicos son observados.

Las vacas lactando, los toros en buena condicién y los novillos en engorda son los mas
afectados y su recuperacion puede tomar hasta 1 semana, incluso no habiendo complicaciones.

Puede ocurrir una variedad de complicaciones en una minoria de casos. La muerte puede
ocurrir repentinamente en la fase febril o de recuperacion. La pardlisis de los miembros puede
persistir por dias, semanas o permanentemente. La recuperacion de la paralisis de mas largo
plazo puede ser completa, o puede quedar cierta incapacidad en la marcha (tullimiento). Puede
ocurrir infertilidad temporal en toros que presentan defectos estructurales de los
espermatozoides, que persiste hasta por 6 meses, pero la infertilidad puede ser un efecto no
especifico de la naturaleza inflamatoria de la enfermedad. La pérdida de fertilidad de los toros
puede ser reducida con cuidado y tratamiento adecuados. En la hembra no existe efecto en la
fertilidad a largo plazo, aunque si ocurren abortos si la vaca contrae la fiebre efimera durante
el octavo o noveno mes de gestacion. Los primeros reportes sobre los efectos teratogénicos del
virus de FEB en Australia han sido correctamente atribuidos al grupo de virus Simbu,
especialmente los virus Akabane y Aino.

Una complicacion poco comin es el enfisema y el acumulo subcutdneo de aire a lo largo de la
’ . 1 . ’ . .y . .

linea media del lomo'®. Puede ocurrir neumonia por aspiracién por ingesta inhalada o de la

medicacion oral en aquellos animales en los que el reflejo de deglucion se perdio.

Excepto por aquellas vacas que abortan en el Ultimo tercio, la produccion de leche de la
mayoria de las vacas regresa al 85-90% de los niveles anteriores a la enfermedad dentro de los
10 dias de que ésta inici6. El 10-15% de pérdida de la produccion™® persiste en animales
afectados por el balance del periodo de lactacion. Las lactaciones subsecuentes seran normales
excepto en aquellas vacas que desarrollen una mastitis bacteriana secundaria.

El espectro completo de signos clinicos no se observa en un solo animal y generalmente
tampoco so6lo en un hato. Los signos son exacerbados por el ejercicio forzado o por estrés
climatico severo. La mortalidad varia entre 1% y 2% en promedio. En brotes locales en
ganado muy gordo, la mortalidad puede exceder al 30%. Los otros efectos econdmicos de la
enfermedad se deben a la pérdida de produccion y a restricciones en la comercializacion.

Lesiones macroscopicas

La patologia de la enfermedad experimental esta descrita. La observacion personal sugiere que
es consistente con la de la enfermedad natural, de la cual han aparecido pocas descripciones.
La mortalidad esporddica es responsable de este vacio en la informacion publicada. Las
lesiones macroscopicas mas obvias son las pequefias cantidades de fluido rico en fibrina de las
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cavidades pleural, peritoneal y pericardica y cantidades variables en las capsulas articulares.
Las céapsulas articulares de los miembros son afectadas con mas frecuencia, pero incluso las
superficies sinoviales de la espina pueden tener placas de fibrina. Los pulmones pueden
presentar edema irregular. La linfadenitis es constante, pero las hemorragias petequiales de los
nodulos linfaticos son menos frecuentes. En algunos casos se puede encontrar necrosis focal
en los grupos de musculos mayores.

Los cambios hematoldgicos son muy caracteristicos. Existe una elevacion absoluta en el
nimero de leucocitos y una relacion inversa en la proporcion de nutréfilos y linfocitos. Con el
inicio de la fiebre se disminuye el nimero de linfocitos circulantes, y un regreso a los niveles
normales después de 3 a 4 dias. Esta caida es seguida algunas horas mas tarde por una
elevacion rapida en los nuimeros de neutréfilos y la aparicion concurrente de formas
inmaduras. Las cuentas de leucocitos regresan a su nivel normal durante la recuperacion
clinica. La eosinopenia es constante. El nivel de fibrindgeno del suero se eleva 3 a 4 veces por
arriba del nivel normal y regresa a la normalidad 1 a 2 semanas después de la recuperacion. El
nivel de calcio sérico total cae a 1.8 mmol durante las fases febriles y regresa a la normalidad
durante la recuperacion. Este es el evento quimico que ocasiona la pardlisis inicial reversible.
Sin embargo las alteraciones bioquimicas son mucho mas extensas. Estos cambios
bioquimicos son similares a los encontrados en fiebre de leche. Colectivamente estos cambios
son tipicos de una enfermedad inflamatoria sistémica’ ' 1% 2% 22,

Morbilidad y mortalidad

La morbilidad esta influenciada parcialmente por la cantidad de ganado susceptible en el hato
y parcialmente por la intensidad de la epidemia. El curso de la enfermedad en el hato puede
variar entre 3 y 6 semanas. Con frecuencia, la principal ola de casos clinicos ocurre una
semana o mas después de un solo caso o de un pequefio grupo de casos.

Ocasionalmente puede ocurrir alta mortalidad'> '*. El ganado de todas las razas presenta
signos similares, y el curso clinico en bufalos, aunque mas leve, se asemeja mucho al que se
presenta en el ganado.

Diagnéstico

Diagnostico de campo

Los casos individuales son dificiles de diagnosticar, pero con un brote en un hato, cuando se
puede examinar ganado en diferentes etapas de la enfermedad, el diagnostico se hace con las
observaciones clinicas y la historia del brote.

Muestras para laboratorio

Debe tomarse una muestra de sangre durante el periodo de fiebre y una segunda muestra 1 a 2
semanas mas tarde. Parte de la primera muestra de sangre debe dejarse coagular, y otra parte
debe mezclarse con anticoagulante. Se hace un frotis con la sangre no coagulada en una
laminilla y se deja secar al aire. El resto se utiliza para aislamiento viral*>. Cuando se toma
sangre durante la enfermedad y se deja coagular, generalmente no se contrae el coagulo,
incluso durante varios dias; pueden observarse estrias de fibrina. Las muestras deben tomarse
de animales en varias etapas de la enfermedad para facilitar el diagndstico confirmatorio
rapido en el laboratorio.
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Diagnéstico de laboratorio

La forma mas eficiente de confirmar la enfermedad es la transmision en ganado susceptible
por inyeccion intravenosa de sangre completa no coagulada. Este ganado debe observarse
cuidadosamente en busca del desarrollo de fiebre y de signos caracteristicos. Se puede intentar
el aislamiento viral (de la fraccion de leucocitos de la sangre) en cultivos de tejidos, aunque no
es un método muy eficiente’’. Una cuenta diferencial de leucocitos en el frotis sanguineo
proporciona la evidencia mas rapida que apoya el diagndstico de campo. Un alto porcentaje de
neutréfilos con muchas formas inmaduras no es patognomoénico de la fiebre efimera, pero si
no esta presente es posible que el diagnostico de campo esté equivocado. También existe
eosinopenia. Las pruebas de anticuerpos (prueba de virus suero neutralizacion) son la prueba
de laboratorio que generalmente estd mds disponible. Sin embargo puede haber falsos
positivos. La prueba de inmunoensayo enzimatico (ELISA) es especifica y rdpida y distingue
entre anticuerpos inducidos por virus de FEB y los de infecciones con virus relacionados
antigénicamente™.

Diagnéstico diferencial

Varias enfermedades pueden ser confundidas con fiebre efimera cuando se ha hecho un
diagnostico de campo en un solo animal (por ejemplo, Fiebre del Valle del Rift incipiente,
hidropericardio, lengua azul, botulismo, babesiosis o pierna negra). La salivaciéon puede
sugerir fiebre aftosa; sin embargo, no existen lesiones vesiculares en boca o patas. Es muy
sencillo obtener un frotis sanguineo tefiido y examinado en cualquier laboratorio humano o
veterinario para revisar la neutrofilia caracteristica y obtener evidencia de apoyo, aunque no
definitiva que excluya a la mayoria de las otras enfermedades virales. Cuando hay mucho
ganado involucrado, se observaran diferentes etapas de la enfermedad, algunas con la rapida
resolucion caracteristica de los severos signos clinicos.

Tratamiento

La fiebre efimera es uno de los virus raros en los que el tratamiento es efectivo’’. La
naturaleza inflamatoria del proceso de enfermedad significa que responde a drogas
antinflamatorias. Estas drogas deben ser administradas durante el curso esperado de la
enfermedad. Durante la fiebre, la paresia o paralisis responde con borogluconato de calcio
inyectado en la misma forma que en la paresia de las vacas parturientas (fiebre de leche)". En
ambos sindromes, los niveles bajos de calcio ionizado en el plasma inducen los signos. El
tratamiento al inicio es mas efectivo que el tratamiento tardio. También se presentan recaidas
en fiebre efimera si el tratamiento antinflamatorio es descontinuado al inicio. Las viremias y la
inmunidad subsecuente no se ven afectadas significativamente por el tratamiento. Una
paralisis subyacente del tipo Guillain-Barré persiste en una pequefia proporcion del ganado
después de que la fiebre ha desaparecido.

Vacunacion

Casi todos los animales que pasan por un solo ataque de fiebre efimera son inmunes al desafio
natural o artificial. Aunque la variacion antigénica ha sido demostrada con paneles de
anticuerpos monoclonales, el desafio con cepas de FEB de diferente origen no causa
enfermedad en animales inmunes. La inmunidad es estéril, pues experimentalmente no se ha
encontrado evidencia de animales portadores ni se ha sospechado de evidencia
epizootiologica’ I°. Donde se han reportado presentaciones dobles de la enfermedad, han sido
dentro de una sola temporada epizootica. Se han producido varias vacunas en Sudafrica, Japon
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y Australia porque el virus es facil de atenuar” **. Estas vacunas parecen proteger contra un
desafio en laboratorio, pero la evidencia de su efectividad en campo de cara a una epizootia es
variable. Se ha desarrollado una vacuna de una subunidad que protege contra el desafio en
laboratorio y en campo”. La vacuna atn no ha sido manufacturada comercialmente.

Control y erradicacion

Prevencion

La especie de insecto vector implicada en la transmision de virus de FEB atn no ha sido
definida. Por lo tanto no existe control especifico a gran escala que pueda ser recomendado. El
alojamiento puede proteger a un pequefio nimero de ganado susceptible. En Australia, rara
vez se ven casos clinicos en animales estabulados, pero esto puede relacionarse con la biologia
local del vector y no aplica generalmente para todo el mundo. La vacunacion es la unica
medida preventiva util.

Contencién y erradicacion

A menos que se den circunstancias muy especiales, la contenciéon no es posible. Una
circunstancia particular seria cuando la enfermedad es reconocida dentro de un 4&rea
cuarentenaria con ganado importado recientemente. Los pasos Ttiles son colocar al ganado en
un area a prueba de insectos, rociar con insecticidas o bien suprimir a los insectos en el
ambiente local. Ninglin pais ha intentado erradicar la FEB, aunque desapareci¢ naturalmente
de Nueva Guinea.

Salud Publica

No existe evidencia de que los humanos se puedan infectar, aunque varios miles de personas
han estado en contacto con ganado infectado y potencialmente expuestos en el mismo
ambiente a los vectores del virus. Un ntimero limitado de pruebas serologicas en ganaderos
que manejaban ganado infectado y en personal de laboratorio que manejaba el virus de FEB
han dado resultados negativos.
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ENCEFALOPATIA ESPONGIFORME BOVINA
Definicion
La encefalopatia espongiforme bovina (EEB), ampliamente conocida como “enfermedad de la

vaca loca”, es una enfermedad degenerativa cronica, no febril que afecta al sistema nervioso
central (SNC) del ganado.

La encefalopatia espongiforme bovina pertenece a las (familia de enfermedades conocidas
como) encefalopatias espongiformes transmisibles (EET’s). Estas enfermedades son causadas
por un agente transmisible que alin estd siendo caracterizado. Estas enfermedades comparten
las siguientes caracteristicas comunes:

Un periodo de incubacion prolongado de meses o afos;

Una enfermedad neurologica progresiva y debilitante que siempre es fatal,

Cuando son examinados en microscopio electronico, los extractos de tejido cerebral tratados
con detergente de humanos o animales afectados por estas enfermedades revelan la presencia
de fibrillas asociadas al scrapie (FAS);

Los cambios patologicos parecen estar confinados al SNC e incluyen vacuolizacion y
astrocitosis;

El agente transmisible no produce respuesta inmune especifica detectable en el huésped.

Los tipos especificos de EET’s incluyen al scrapie, el cual afecta a los borregos y cabras; la
encefalopatia transmisible del mink; la encefalopatia espongiforme felina; la enfermedad
debilitante cronica del ciervo y el venado; y cinco enfermedades raras en humanos: Kuru,
enfermedad de Creutzfeldt-Jacob (ECJ), el sindrome de Gertsmann-Straussler-Scheinker, el
insomnio familiar fatal (IFF) y una variante nueva de la enfermedad de Creutzfeldt-Jacob
(nvEC])).

Etiologia

Las caracteristicas clinicas, patologicas y de genética molecular de la EEB, asi como de otras
encefalopatias espongiformes transmisibles, han conducido a especulacion sobre la naturaleza
del agente etioldgico y los mecanismos patogénicos de la enfermedad. Existen tres teorias
principales sobre la naturaleza del agente de scrapie:

La teoria del virus, en la cual el virus tendria que tener caracteristicas bioquimicas y biofisicas
poco usuales que ayudarian a explicar las notables propiedades fisicoquimicas'> ** % *°.

La teoria del pridén, en la cual el agente es concebido como si estuviera compuesto
exclusivamente por una proteina celular normal codificada por el huésped (PrP°) que se vuelve
parcialmente resistente a la proteasa (PRP**®), muy probablemente a través de un cambio de
conformaciéon post translacional después de la infeccion. En esta teoria no existe ningun
componente no-huésped del agente. Es decir, no estd presente ninguna molécula de
informacion especifica (acido nucleico, p.¢j. ARN o ADN)>*°.
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La teoria del virino, que establece que el agente consiste en una cubierta de proteina derivada
del huésped, (PrP es una de las candidatas para esta proteina protectora) y un acido nucleico
regulatorio pequefio no codificador'*?'.

Todas las teorias propuestas tienen cierto grado de validez. Los defensores de las teorias del
virino y del virus han concluido que la existencia de diferentes cepas de scrapie prueba
inequivocamente la presencia de un componente de acido nucleico del agente infeccioso el
cual, como en los virus convencionales, puede pasar por mutaciones responsables de
variaciones fenotipicas. El problema con estas teorias es que no ha sido identificado ningun
acido nucleico especifico de algiin agente de manera convincente, que se pueda co-purificar
con la infectividad'>*> #*** Ademas, los tratamientos quimicos enziméticos, o fisicos que
generalmente inactivan o degradan los acidos nucleicos no tienen efecto en las propiedades
transmisibles del agente infeccioso®**’~'. Las posibles razones para esto son que la cantidad
de 4cido nucleico del agente putativo es demasiado pequefia para ser detectada con las técnicas
actuales, y que su fuerte union a la proteina lo protegen de la inactivacion fisica o quimica.
Ademés una debilidad de las teorias del virus y del virino es la inhabilidad para identificar
cualquier particula viral en el microscopio electronico®'’, y la falla del huésped infectado para
generar una respuesta inmune. Recientemente se han observado algunas particulas pequefias
semejantes a estructuras virales por microscopia electrénica™.

El modelo del prién involucra la propagacion de un agente de proteina unica (PrP* ) en el
que PrP¢ puede asumir varias estructuras terciarias ocasionadas por una combinacion de
genética del huésped v la introduccion de PrP alterado (infeccioso) (PrP™®). Para ponerlo mas
simple, la estructura del PrP*"® se imprime en el precursor celular normal (PrP°), resultando en
un cambio conformacional en la forma resistente a proteasa.

Se sospecha que las diferencias en las “cepas” resultan de mutaciones en el gen PrP que puede
provocar que las proteinas “se lancen” y cambien de forma. Se han sugerido varias
explicaciones para la genética de la cepa de scrapie en el contexto de la teoria del prion, pero
ninguna ha sido probada®>*'-#.

Debe resaltarse que la teoria del prion no logra explicar: a) como el PrP del agente infectante
asumid originalmente la estructura aberrante asociada con la infectividad, y b) cémo las
diferentes estructuras se originaron como una funcion de las diferentes cepas. Aunque se
pueden distinguir numerosas cepas de scrapie en un solo huésped (p. ej. borregos), los agentes
PrP asociados con estas cepas no han demostrado ninguna diferencia bioquimica o molecular,
asi, la EEB parece ser ocasionada por un solo tipo de cepa. Esta cepa de EEB es distinta de los
aislamientos historicos o contemporaneos de borregos o cabras con scrapie natural, como fue
determinado al estudiar los periodos de incubacion y los “perfiles de lesiones™ en cerebros de
raton.

Sin importar si el prién es o no (PrP**®) el agente etioldgico, la forma de la proteina del prién
resistente a la proteasa es un marcador de infeccion.

Rango de huéspedes

La encefalopatia espongiforme bovina ha sido transmitida experimentalmente a las siguientes
especies por inoculacién por via intracerebral (IC): ganado bovino, ovino y caprino'’, mink’®,
cerdos", marmotas', macacos® y ratones'®. La transmision intracerebral se intentd en
hamsters pero no tuvo éxito. Por la ruta oral, la EEB ha sido transmitida con éxito en ganado,

5
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borregos y cabras'’, ratones”, y mink>®. La transmision oral solo ha sido exitosa en cerdos.
También se ha intentado la transmision oral y parenteral en pollos sin evidencia de
enfermedad hasta ahora.

Se ha diagnosticado una encefalopatia espongiforme transmisible en 8 especies de rumiantes
silvestres cautivos asi como exoticos (chitas, pumas, un tigre y un ocelote) y gatos domésticos.
Ha habido aproximadamente 81 casos en gatos domésticos de encefalopatia espongiforme
felina (EEF) en Gran Bretafia y en un gato doméstico en cada uno de los siguientes casos:
Noruega, Irlanda del Norte y Liechstenstein. El agente aislado en varios de estos paises casos
utilizando tipificacion de cepas en raton es indistinguible de la EEB, lo que sugiere que la EEF
es realmente EEB en gatos domésticos y silvestres. Esto también parece ser cierto para otros
rumiantes. La evidencia epidemiologica sugiere que el alimento contaminado con EEB es la
fuente primaria de infeccién en estas especies™ .

Se han reportado otros casos de encefalopatia espongiforme en kudu, antilope africano (eland),
nyala, gemsbok y algunos pocos gatos silvestres. También se cree que estos estan ligados a un
alimento contaminado.

También se ha sugerido que 23 casos (hasta el 31 de enero de 1998) de una forma variante de
ECJ (nvECJ) (una enfermedad humana) en Gran Bretafa (Departamento de Salud del Reino
Unido, 2 de marzo de 1998) y un caso en Francia pueden estar relacionados con la exposicion
a EEB antes de la introducciéon de una prohibicion para comercializar visceras bovinas
especificas (VBE) al sacrificio en 1989. La prohibicion de las VBE excluye del consumo
humano al cerebro, médula espinal y otros tejidos con infectividad potencial a EEB.

Distribucion geografica

En todo el mundo ha habido més de 170,000 casos desde que la enfermedad fue diagnosticada
en Gran Bretaia por primera vez en 1986. Mas del 95% de estos casos han ocurrido en el
Reino Unido. La enfermedad también ha sido confirmada en ganado nativo en Bélgica,
Francia, Irlanda, Luxemburgo, Holanda, Irlanda del Norte, Portugal y Suiza, pero se
desconoce si existe en los Estados Unidos.

Transmision

Se han generado diferentes hipotesis cientificas con relacion a los origenes de la EEB. Los
datos epidemiologicos sugieren que la EEB en Gran Bretafia es una epidemia extendida de
fuente comun que involucra al alimento que contiene harinas de carne y de hueso
contaminadas con el agente de la encefalopatia espongiforme transmisible como fuente de
proteina. Se sospecha que el agente causal proviene ya sea de borregos o ganado afectados por
scrapie con una encefalopatia espongiforme transmisible no identificada previamente.

Los cambios en el procesamiento en las plantas de rendimiento (empacadoras) a principios de
los ochenta, especialmente el proceso de extraccion que incluia el tratamiento con calor por
vapor, pueden haber jugado parte en la aparicion de la enfermedad y la amplificacion
subsecuente del agente en la cadena alimenticia. En Gran Bretafia se promulgd una

prohibicidon para alimentar rumiantes con proteina animal de origen rumiante en julio de
50
19887".
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La epidemia en Gran Bretafia alcanz6 su maximo en 1992-1993, cuando se notificaron
aproximadamente 1000 casos por semana. En 1998 continuaron disminuyendo con
aproximadamente 100 casos notificados por mes. Los casos que se han detectado en otros
paises parecen ser resultado de importaciones de ganado vivo o, mas significativamente, de
alimento contaminado proveniente de Gran Bretafia.

No existe evidencia de que la EEB se disemine en forma horizontal, es decir, por contacto
entre ganado adulto no relacionado, o de ganado a otras especies. La evidencia nueva sugiere
que la transmisién materna puede ocurrir a un nivel extremadamente bajo. Los resultados de
investigaciones britanicas demuestran los bajos niveles de transmision de EEB de vacas
afectadas a su descendencia. Estos resultados demostraron que existe un incremento de
aproximadamente 9% en la ocurrencia de EEB en la descendencia de madres afectadas con
EEB, comparada con los becerros nacidos de madres donde no se detecté EEB. El estudio no
investigo si este fue resultado de factores genéticos o de transmision verdadera. Sin embargo,
la investigacion sefiald que en este nivel, si acaso ocurre la transmision materna, por si sola no

. S|
mantendria la epidemia’ .

En los animales infectados naturalmente, el agente ha sido identificado por bioensayo en
cerebro, médula espinal y retina de raton. La via de inoculacidon en el raton fue intracraneal.
Los animales infectados naturalmente eran bovinos adultos que mostraban signos clinicos de
la enfermedad'®.

En ratones alimentados con leche, glandula mamaria, placenta, nddulos linfaticos o bazo no se
ha desarrollado la enfermedad o bien no se establece la infeccion subclinica del sistema
linforeticular dentro de su periodo de vida natural®.

Se realizd otro estudio para examinar la patogenia de la EEB en ganado, es decir, la
replicacion (distribucion tisular) del agente durante el periodo de incubacion. Este estudio, que
aun no ha sido completado, ha identificado al agente por bioensayo en raton con el ileon distal
de becerros infectados experimentalmente. Se cree que el agente puede estar asociado con el
tejido linfoide de los intestinos. Los becerros tenian 4 meses de edad al momento de la
dosificacion oral. Los aislamientos subsecuentes del ileon distal se hicieron a los 10, 14 y 18
meses después de la dosificacion’. Recientemente este estudio también logro identificar
infecti\zigdad en la médula 6sea, ganglio trigémino, raiz ganglionar dorsal, cerebro y médula
espinal™.

No se ha encontrado infectividad por desafio oral o parenteral, o ambos, en mas de 40 tejidos
distintos de ganado clinicamente enfermo, utilizando el bioensayo en raton. Pareceria que la
distribucion del agente de EEB no es tan diverso como el agente del scrapie en borregos. Sin
embargo, cabe la posibilidad de que el agente esté presente pero a niveles tan bajos que el
bioensayo no es suficientemente sensible para detectarlo®”.

Periodo de incubacion

El periodo de incubacion generalmente varia entre 2 y 8 afios. Tras el inicio de los signos
clinicos, la condicién del animal se deteriora gradualmente hasta que el animal se queda
postrado, muere o es destruido. Esto generalmente toma de 2 semanas a 6 meses. La mayoria
de los casos en Gran Bretafia se han presentado en vacas frisonas (Friesian), de entre 3 y 6



102 Enfermedades Exoticas de los Animales 102

afios de edad™. El caso confirmado mas joven ocurrid en una vaquilla de 20 meses de edad y
el caso mas viejo fue en una vaca de 18 afios.

Signos clinicos

El ganado afectado con EEB desarrolla una degeneracion progresiva del sistema nervioso. Los
animales afectados pueden mostrar cambios de temperamento, anormalidades en la postura y
el movimiento, y cambios en las sensaciones. Més especificamente, los signos incluyen
aprension, nerviosismo o agresividad, incoordinacion, especialmente ataxia de los miembros
posteriores, tremores, dificultad al levantarse e hiperestesia al sonido y al tacto. Ademas, en
muchos animales hay baja en la producciéon de leche o pérdida de peso corporal, o ambos, a
pesar del apetito continuo.

Lesiones macroscoépicas

No existen lesiones macroscépicas asociadas a la EEB.

Morbilidad y mortalidad

En Gran Bretana, 19% de los hatos lecheros y 1.6% de los hatos de carne han presentado uno
o mas casos de EEB. Se cree que esta diferencia resulta del hecho de que los becerros de los
establos fueron alimentados con un nivel mayor de suplemento proteico. La incidencia
promedio en hatos en Gran Bretana ha sido de 1.75 casos. Sin embargo, ha habido unos pocos
casos con mas de 30 casos. Los animales afectados mueren.

Diagnéstico

Diagnéstico de campo

El diagndstico de campo de EEB se basa en la ocurrencia de signos clinicos de la enfermedad.
Un bovino que presente signos de un trastorno del sistema nervioso central deberd ser
observado durante un tiempo de al menos 2 semanas para determinar si los signos se vuelven
progresivamente mas severos. Si después de este intervalo, no ha habido recuperacion o
mejoria, deberd sospecharse de EEB y el animal debera ser sacrificado en forma humanitaria.

Muestras para laboratorio

Debido a que el agente de la EEB es considerado como un patdégeno humano, debera utilizarse
ropa protectora, guantes y proteccion en la cara cuando se realice la necropsia. Todo el cerebro
debera removerse intacto con una porcion de médula espinal cervical adherida. Las areas
sombreadas en el Objeto 1 deberan colocarse en una bolsa de plastico y remitidas sin fijar. El
resto del cerebro debera ser fijado en solucion de formalina amortiguada al 10%. Un
hemisferio cerebral se remueve cortando la base del cerebro a través del espacio entre el
cerebelo y el cerebro con un corte longitudinal entre los hemisferios cerebrales.
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Objeto 1. Las areas sombreadas deberan ser colocadas en una bolsa de plastico y enviadas sin
fijar. El resto del cerebro debera fijarse en solucion de formalina amortiguada al 10%.

Diagnéstico de laboratorio

La encefalopatia espongiforme bovina debe ser confirmada por examen histolégico del tejido
cerebral. Los cambios degenerativos simétricos generalmente se observan en la materia gris
del tallo cerebral. Estos cambios se caracterizan por vacuolacién o microcavitacion de las
células nerviosas en los nucleos del tallo cerebral. Los axones y el pericarion de ciertos
nucleos del tallo cerebral contienen vacuolas intracitoplasmicas de varios tamafio, que dan la
impresion de un cerebro esponjoso. La hipertrofia de los astrocitos a menudo acompana a la
vacuolacién®. También se puede hacer un diagnédstico o la deteccion de FAS utilizando
microscopia electronica.

Estan disponibles 2 pruebas suplementarias que mejoran las capacidades diagnosticas para
EEB. Estas son la inmunohistoquimica y la técnica de Western blot. En el pasado, si el tejido
cerebral no era colectado poco después de la muerte del animal, la autélisis con frecuencia
hacia muy dificil la confirmacion del diagndstico por histopatologia. Estas pruebas permiten la
posibilidad de confirmar un diagnéstico de EEB al detectar la PrP**®, incluso si el cerebro ha
sido congelado o esta autolizado.

Diagnéstico diferencial

Los diagnosticos diferenciales para EEB incluyen rabia, listeriosis, cetosis nerviosa, fiebre de
leche, tetania por pasto, intoxicacion con plomo y otras intoxicaciones o agentes etioldgicos
que afecten al sistema nervioso o musculoesquelético del ganado adulto.
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Tratamiento

No hay ningun tratamiento conocido para la EEB o alguna de las EET’s.

Vacunacion

No existe vacuna preventiva.

Control y erradicacion

La encefalopatia espongiforme bovina de origen exdgeno puede ser prevenida implementando
regulacion a las importaciones que prohiba la entrada de rumiantes vivos o subproductos de
rumiantes (especialmente carne, harina de carne y visceras) de paises donde pueda existir la
EEB. Puesto que el origen de la EEB permanece desconocido, la prevencion de una epidemia
de EEB deberia incluir al menos, la prohibicion de alimentar rumiantes con proteinas derivada
de rumiantes. El programa de prevencion de cualquier pais también deberd incluir una
vigilancia activa enfocada a ganado de alto riesgo para la deteccion temprana de EEB. La
mayoria de los paises del mundo han prohibido la importacion de ganado y productos bovinos
de paises donde se sabe que existe EEB. Ademas, muchos paises han avanzado algunos pasos
para promulgar normas o reglamentos que prohiben alimentar rumiantes con proteinas de
rumiantes. Esto es cierto incluso en paises como Australia o Nueva Zelanda, donde no ha
habido casos de EET.

Los oficiales pecuarios en paises donde se ha presentado EEB han tomado una serie de
acciones para controlar y, asi se espera, erradicar la EEB. Estas medidas incluyen hacer a la
EEB una enfermedad de notificacion obligatoria, prohibir la inclusién de ciertas proteinas
animales en las dietas de rumiantes (las prohibiciones en alimentos varian dependiendo de la
cantidad de EEB detectada), y la despoblacion de ciertas poblaciones de ganado que se creia
era de alto riesgo por determinados hallazgos epidemiologicos.

Para evitar la exposicion en humanos al agente de la EEB, varios paises han establecido
prohibiciones en la inclusion de material de alto riesgo en alimentos, farmacéuticos,
cosméticos y demas.

Acciones en los Estados Unidos

Con un programa de vigilancia activa puesto en marcha durante 8 afios, la EEB no ha sido
detectada atn en los Estados Unidos. El Departamento de Agricultura de los Estados Unidos
(USDA, por sus siglas en inglés), la Administracion de Alimentos y Drogas (FDA) y grupos
industriales se encuentran trabajando activamente para mantener este status. Las medidas que
el Servicio de Inspeccion en Salud Animal y Vegetal de USDA (APHIS) ha tomado en este
punto incluyen prohibiciones o restricciones, o ambas, sobre importaciones animales y de
productos, vigilancia progresiva de la enfermedad en los Estados Unidos, preparacion de un
plan en respuesta a emergencias en el poco probable evento de que ocurriera la introduccion
de la enfermedad, y esfuerzos educativos continuos. El Servicio de Inspeccion en Salud
Animal y Vegetal comparte informacion activamente y se coordina estrechamente con otras
dependencias federales, asi como con los estados, industrias ganaderas y filiales, comunidades
veterinaria y de investigacion, y grupos de consumidores, para asegurar que los Estados
Unidos tenga un panorama uniforme de las encefalopatias espongiformes transmisibles
basadas en informacion cientifica fidedigna.
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APHIS ha implementado un amplio programa de vigilancia en los Estados Unidos para
asegurar la deteccion oportuna y rapida en el caso poco probable de que ocurriera una
introduccion de EEB. Este programa de vigilancia involucra la localizacion de importaciones
de paises donde se sabe que se ha presentado EEB y tiene como meta la vigilancia activa y
pasiva de EEB o de cualquier otra EET en ganado.

Para localizar cada uno de los 496 bovinos britanicos que fueron importados al pais a partir del
1° de enero de 1981, APHIS realizo trabajos de rastreo. En julio de 1989 los Estados Unidos
prohibieron la importacion de rumiantes de paises afectados con EEB. Para marzo de 1998, se
sabe a ciencia cierta que solo 17 de estos animales estan vivos en los Estados Unidos, y son
observados cuidadosamente por personal de APHIS continuamente. Adicionalmente, cinco
cabezas de ganado importado de Bélgica en 1996 estan bajo cuarentena actualmente. En
cooperacion con los estados y la industria, APHIS continiia comprando estos animales para
fines diagnosticos. No se ha encontrado evidencia de EEB en ninguno de estos animales.

Los Estados Unidos han tenido un programa de vigilancia activo y agresivo para EEB desde
mayo de 1990. La encefalopatia espongiforme bovina es una enfermedad de notificacion
obligatoria, y existen mds de 250 veterinarios estatales y federales regulatorios, entrenados
especialmente para diagnosticar enfermedades exoticas de los animales, incluyendo la EEB. El
Servicio de Inspeccion en Salud Animal y Vegetal encabeza un programa de vigilancia
interinstitucional, el cual incluye al Servicio de Inspeccion y Seguridad de alimentos (FSIS) y
a los Centros de Control de Enfermedades (CDC). Las muestras de la vigilancia incluyen
casos de campo de ganado que muestre signos de enfermedad neurolédgica, ganado enviado a
sacrificio por razones neuroldgicas, ganado negativo a rabia remitido a laboratorios de salud
publica, casos neuroldgicos remitidos a laboratorios de diagnostico veterinario y hospitales de
ensefianza veterinaria, y muestreo aleatorio de animales “caidos” antes del sacrificio. Para el
21 de febrero de 1998 se habian examinado mas de 6,600 cerebros en busca de EEB u otra
forma de encefalopatia espongiforme transmisible en ganado. No se ha detectado evidencia de
ninguna de estas condiciones ni por histopatologia ni por inmunohistoquimica.

A partir del 12 de diciembre de 1997 APHIS prohibié la importacion de rumiantes vivos y la
mayoria de sus subproductos de toda Europa hasta que no se haga una evaluacion a fondo de
los riesgos que pueden existir. Las nuevas restricciones aplican para Albania, Austria, Bosnia-
Herzegovina, Bulgaria, Croacia, Republica Checa, Dinamarca, Republica Federal de
Yugoslavia, Finlandia, Alemania, Grecia, Hungria, Italia, la anterior Republica Yugoslava de
Macedonia, Noruega, Polonia, Rumania, Republica Eslovaca, Eslovenia, Espafa y Suecia.

Esta accion se tomd porque en afios anteriores Holanda, Bélgica y Luxemburgo reportaron sus
primeros casos de EEB en ganado nativo. Existe evidencia de que los paises europeos
pudieron haber tenido grandes factores de riesgo durante varios afios y vigilancia inadecuada.
Adicionalmente, Bélgica reportd que una vaca diagnosticada con EEB fue procesada e
introducida a la cadena de alimento para animales.

La Administracion de Alimentos y Drogas establecid recientemente reglamentacion que
prohibe la alimentacion de rumiantes con proteinas de origen animal. La fecha efectiva para
esta reglamentacion fue el 4 de agosto de 1997.
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Salud Publica

EEB y ECJ — Preocupacion en Salud Publica

El 20 de marzo de 1996 el Comité Consultivo de Encefalopatia Espongiforme del Reino
Unido (SEAC, por sus siglas en inglés) anuncié la identificacién de 10 casos de una nueva
variante de la ECJ (nvECJ). Todos los pacientes desarrollaron el inicio de la enfermedad entre
1994 y 1995. Las siguientes caracteristicas describen como estos 10 casos difirieron de la
forma esporadica de ECJ:

Los individuos afectados eran mucho mas jovenes que el paciente esporddico de ECIJ.
Tipicamente los pacientes esporadicos de ECJ tienen mas de 63 afios. La edad promedio de los
pacientes con la variante de ECJ es 27.5 afios (rango 16 a 42 afos).

El curso de la enfermedad en la nvECJ era un promedio de 13 meses. Los casos esporadicos
de ECJ tienen un promedio de 6 meses de duracion.

En los casos variantes, la actividad eléctrica electroencefalografica no era tipica de la ECJ
esporadica.

Aunque la patologia cerebral se podia identificar como ECJ, el patron era diferente de la ECJ
normal, y eran evidentes grandes agregados de proteinas de priones.

Los estudios epidemioldgicos y de caso no han revelado un factor de riesgo comun entre los
casos de nvECJ. De acuerdo con el SEAC, se informd que todas las victimas habian comido
carne de res o productos de res en los ultimos 10 afios pero, que se supiera, ninguno habia
comigizo material cerebral. Uno de los individuos afectados habia sido vegetariano desde
1991°~.

El SEAC concluy6 que, aunque no hay evidencia cientifica directa de una relacioén entre la
EEB y la nvECJ, con base en los datos actuales y en ausencia de cualquier otra alternativa
creible, la explicacion mas factible es que los casos estuvieron ligados a la exposicion a EEB
antes de la introduccion de medidas de control, es decir, la prohibicion especifica para
consumir visceras bovinas (SBO por sus siglas en inglés) en 1989.

Las investigaciones de informacion de 1996 y 1997 ha presentado mayor evidencia apoyando
una asociacion causal entre la nvECJ y la EEB. Dos estudios significativos publicados en la
edicion del Nature del 2 de octubre de 1997 llevaron a la SEAC a concluir que existe una gran
probabilidad de que el agente de la EEB sea la causa de la nvECJ. La Dra. Moira Bruce y sus
colegas en el Instituto de Salud Animal en Edimburgo, Escocia inocularon 3 grupos de ratones
endogdmicos y un grupo de ratones exogamicos (cruzados) con EEB, nvCJD y CJD
esporadico. Los resultados provisionales indican que los ratones inoculados con EEB muestran
el mismo patréon en periodo de incubacion, signos clinicos y lesiones cerebrales que los
ratones inoculados con tejidos de pacientes con nvECJ. Esto proporciona evidencia de que la
EEB y la nvEC]J tienen la misma firma o son de la misma “cepa”. Ademas, la ECJ clasica y las
cepas conocidas de scrapie no fueron similares a la nvECJ o a la EEB’.
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Los resultados de otro estudio publicado por el Dr. John Collinge y colegas de la Imperial
College School of Medicine de Londres, en el Reino Unido, apoyan fuertemente los resultados
de la Dra. Bruce. Los trabajos del Dr. Collinge tratan sobre la transmisién experimental de
EEB en ratones transgénicos que expresan solamente PrP*.

La Directiva de Salud y Seguridad en el Reino Unido aconseja ahora que la EEB debe ser
considerada como un agente bioldgico (patdogeno humano) dentro de las Reglamentaciones
sobre Control de Substancias Peligrosas para la Salud®.
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AGALACTIA CONTAGIOSA DE LOS BORREGOS Y
LAS CABRAS
Definicion
La agalactia contagiosa (AC) de los borregos y las cabras es una enfermedad infecciosa de los

machos y hembras de estas especies que se caracteriza por fiebre, malestar y septicemia
seguida por artritis, queratoconjuntivitis, y en las hembras mastitis y agalactia.

Etiologia

El agente etiologico de la enfermedad clédsica es Mycoplasma agalactiae, €l cual ha sido
considerado desde su aislamiento en 1923, como la principal causa de la enfermedad. Sin
embargo se ha hecho evidente que el sindrome de “agalactia contagiosa” (especialmente en
cabras) también puede ser ocasionado por otros mycoplasmas, especialmente M. capricolum
capricolum y M. putrefasciens®. M. mycoides capri*, y la “colonia grande” o tipo LC de M.
mycoides mycoides'. Hay quienes han cuestionado limitar el término “agalactia contagiosa” a
la enfermedad ocasionada por Mycoplasma agalactiae®. Este capitulo se enfocard a la AC
debida a Mycoplasma agalactiae.

Muchos de los desinfectantes utilizados de manera rutinaria inactivan de manera efectiva al
organismo. Los desinfectantes efectivos son el hipoclorito de sodio (30 ml de blanquedor
casero en un galon de agua), cresol, hidroxido de sodio al 2% (lejia, ph 12.4), formalina (al
1%), carbonato de sodio (4% anhidro 610% cristalino con detergente al 1%) y detergentes
16nicos y no i6nicos.

Rango de huéspedes

Las cabras parecen ser mas susceptibles a la enfermedad natural que los borregos, pero
Mycoplasma agalactiae es un patogeno importante de ambas especies. La mayoria de los
brotes ocurren en los meses de verano y coinciden con el tiempo de nacimientos y pico de
lactacion.

Distribucion geografica

La agalactia contagiosa es una enfermedad importante de los paises mediterraneos de Europa,
Asia y Norte de Africa, y la anterior Union Soviética, India, Pakistan, y los paises del cercano
Oriente. También se ha reportado en Australia, Sudafrica, y Sudamérica. Aunque se han hecho
3 aislamientos de Mycoplasma agalactiae en los Estados Unidos, al parecer las cepas
norteamericanas son de baja virulencia y no producen la AC clésica.

Transmision

La enfermedad se disemina por ingestion de alimento, agua o leche contaminada con leche
infectada, orina, heces o descargas nasales y oculares. La transmision también puede ser por
entrada directa por el pezon abierto al momento de la ordefia o por inhalacion de polvo
contaminado. Los animales con infecciones subclinicas o cronicas pueden acarrear y
diseminar a los micoplasmas por meses, y los organismos pueden sobrevivir en los nddulos
linfaticos supramamarios de una lactacioén a la siguiente. Los fomites contaminados pueden
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transmitir a los organismos entre una instalacion y otra. La enfermedad parece ser menos
. .. 6
contagiosa de lo que originalmente se pensaba’.

Periodo de incubacién
El periodo de incubacion en la enfermedad natural varia entre 7 y 56 dias.
Signos clinicos

La infeccion con M. agalactiae ocurre en borregos y cabras machos y hembras y puede ser
inaparente o producir una enfermedad leve, aguda o cronica. Las cabras hembras recién
paridas al inicio de su lactacion son especialmente susceptibles, y a menudo desarrollan la
forma aguda de la enfermedad después de un periodo de incubacion de 1 a 8 semanas, y se
observa fiebre transitoria seguida por malestar e inapetencia. Esto es seguido por mastitis,
poliartritis y queratoconjuntivitis.

La mastitis se caracteriza por un cambio en el color de la leche: amarillo verdoso o azul
grisaceo, y en la textura de la leche, que se vuelve acuosa y luego de consistencia grumosa,
conforme avanza la lactacion disminuye, hasta que eventualmente cesa. La ubre se torna
flacida gradualmente, fibrosa y atrofica.

La poliartritis, que se observa primero como inflamacion de los tejidos periarticulares,
especialmente en las articulaciones del carpo y del tarso, se vuelve mas tarde una infeccion
cronica dolorosa, resultando en cojera e incapacidad para sostenerse en pie o caminar. En los
machos cabrios esta puede ser la principal manifestacion de la enfermedad.

La queratoconjuntivitis es generalmente de corta duracion y se observa en aproximadamente el
50% de los animales infectados. Ocasionalmente se puede volver una infeccion cronica,
resultando en ceguera uni o bilateral.

Se ha descrito el aborto en animales infectados en forma crénica, pero no se conoce su

patogenia. Mycoplasma agalactiae también se ha asociado con vulvovaginitis granular en
13

cabras ”.

Lesiones macroscoépicas

La principal lesion en la hembra es la mastitis catarral con inflamacion primaria de los tejidos
intersticiales seguida por complicacion acinar secundaria. Si la mastitis se vuelve cronica, se
observaran una fibrosis progresiva y eventualmente atrofia del parénquima.

En los machos y hembras que mueren por la enfermedad aguda pueden observarse congestion
de los musculos, y del bazo e higado como resultado de la septicemia. Tanto en animales con
presentacion aguda y cronica, la artritis con edema periarticular es comun y afecta
especialmente las articulaciones del carpo. Las membranas sinoviales pueden estar
hiperémicas, y las cavidades articulares pueden estar llenas de fluido turbio y hemorragico. La
lesion temprana en el ojo es generalmente una conjuntivitis serosa que luego se vuelve
mucopurulenta y es seguida por queratitis y ocasionalmente tilcera corneal.

Morbilidad y mortalidad

El impacto economico de la enfermedad se debe a su alta morbilidad y la consecuente pérdida
de leche y de produccion de carne, mas que en la mortalidad. El mayor nimero de casos se

5
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desarrolla durante los periodos de nacimientos, cuando las hembras estan en plena lactacion.
En la mayoria de los brotes de AC, la mortalidad es baja, rara vez excede el 20%, pero la
neumonia bacteriana secundaria ocasionalmente puede provocar una mortalidad mayor.

Diagnéstico
Diagnéstico de campo

Los signos clinicos caracteristicos de la enfermedad, o sea la mastitis con baja en la
produccion de leche, la queratoconjuntivitis y la artritis, todos los cuales se presentan al
momento de o después del parto, indican un diagnostico clinico de agalactia contagiosa. Ya
que existen varias infecciones bacterianas o por mycoplasmas que tienen signos semejantes, la
confirmacion en el laboratorio del diagnostico de campo es esencial.

Muestras para laboratorio

En animales vivos la leche, hisopos de liquido ocular, fluido articular, sangre, orina o heces,
todos son muestras adecuadas para intentar el aislamiento. De animales muertos que
presentaron una enfermedad clinica severa, las mejores muestras son sangre, orina y tejidos
del higado, bazo y otros drganos, y el liquido articular de animales que presentaban artritis.
Todas las muestras deberan ser colectadas en forma aséptica y, si es posible, deberan colocarse
en medio de transporte (caldo infusion corazéon con 20% de suero, 10% de extracto de
levadura, bencilpenicilina 250-1000 Ul/ml). Las muestras deberan mantenerse frias y enviarse
en hielo lo antes posible. Si se retrasa el transporte al laboratorio (mas de algunos dias), las
muestras pueden congelarse'. Deberé colectarse sangre para obtencion de suero.

Diagnéstico de laboratorio

El diagnostico de AC debe confirmarse con aislamiento e identificacion seroldgica del agente
causal. La serologia como fijacion de complemento, prueba de hemaglutinacion indirecta,
prueba de ELISA'' para la deteccion de anticuerpos, es il como diagnéstico de rebafio, una
vez que la presencia de la enfermedad ha sido confirmada por aislamiento del
microorganismo.

Diagnéstico diferencial

Como se establecio6 en la seccion de etiologia, otros mycoplasmas distintos (especialmente en
cabras) pueden ocasionar sindromes semejantes a la agalactia contagiosa. La neumonia,
mastitis y agalactia también pueden ser ocasionados por Pasteurella haemolytica, la mastitis
puede deberse a estreptococos, estafilococos u otras bacterias, y la artritis puede ser
ocasionada tanto por el virus de la artritis encefalitis caprina como por la bacteria
Erysipelothrix rhusiopathiae.

Tratamiento

Con tratamiento temprano con antibidticos (tetraciclinas, tilosina, eritromicina y fumarato de
tiamulina) el prondstico es bueno, solo aquellos animales que desarrollan artritis cronica o
queratonjuntivitis se recuperan dificilmente. La oxitetraciclina no previene la diseminacion
subsecuente de organismos.

Vacunacion

Tanto las vacunas vivas como las inactivadas han sido utilizadas en la prevencion de AC. Una
vacuna viva atenuada para cabras’ y una vacuna preparada de una cepa naturalmente

5



115 Enfermedades Exoticas de los Animales 115

avirulenta de mycoplasma son efectivas en cabras. Las vacunas precipitadas en hidroxido de
aluminio han sido ampliamente usadas en Europa del Este. Debido a que parece que existe
alguna variacion entre cepas, se recomienda el uso de vacunas autdégenas que incorporen cepas
locales. La eficacia de las vacunas inactivas es baja.

Dos limitantes sobre el uso de vacunas vivas son que el organismo vacunal puede ser
excretado en leche, y que aunque las vacunas pueden evitar el desarrollo de la enfermedad
clinica, no previenen la infeccion ni la diseminacion de organismos virulentos.

Control y erradicacion

Prevencion

Debido a que la AC es una enfermedad cronica que puede existir subclinicamente en animales
portadores, es importante mantener suficientes restricciones regulatorias para evitar su
introduccion en animales aparentemente sanos

Control y erradicacion

En areas endémicas, las precauciones sanitarias normales pueden reducir la incidencia de la
enfermedad en un rebafio: separar a los animales afectados de los animales sanos, limpieza y
desinfeccion de los utensilios de ordefio, practica de buenos principios higiénicos al ordefiar,
limpieza y desinfeccion de los corrales y pesebres, y eliminacion de heces. De ser posible, los
animales neonatos deberan ser retirados de las madres inmediatamente después del nacimiento
y deberan alimentarse solo con calostro pasteurizado y luego leche pasteurizada.

La erradicacion puede lograrse con el sacrificio de todos los rebafios infectados y aledafios
(contacto).

Salud Publica

No existe evidencia de que los humanos sean susceptibles a M. agalactiae.

GUIA A LA LITERATURA

BANGA, H.S., and GUPTA, P.P. 1988. Pathogenicity of Mycoplasma mycoides subsp.
mycoides (large colony type) for sheep udder. Austr. Vet. J., 65: 361-362.

BRIDRE, J., and DONATIEN, A. 1923. Le microbe de I’agalazie contagieuse et sa culture in
vitro. C.R. Acad. Sci. (D) (Paris), 177: 841-843.

COTTEW, G.S. 1984. Overview of mycoplasmoses of sheep and goats. Isr. J. Med. Sci., 20:
962-964.

DaMASSA, A.J. 1983. Recovery of Mycoplasma agalactiae from mastitic goat milk. J. Am.
Vet. Med, assoc., 183. 548-549.

DaMASSA, A.J., BROOKS, D.L., and HOLMBERG, C.A. 1987. Comparison of caprine
mycoplasmosis caused by Mycoplasma capricolum, Mycoplasma mycoides subsp.
mycoides and Mycoplasma putrefasciens. Isr. J. Med. Sci., 23: 636-640.

DaMASSA, A.J., WAKENELL, P.S., and BROOKS, D.L. 1992. Mycoplasmas of goats and
sheep. J. Diagn. Invest., 4: 101-113.



116 Enfermedades Exoticas de los Animales 116

FOGGIE, A., ETHERIDGE, J.R., ERDAG, O., and ARISOY, F. 1970. Contagious agalactia
of sheep and goats: preliminary studies on vaccines. J. Comp. Pathol. 80: 45-350.

JASPER, D.E., and DELLINGER, J.D. 1979. Isolation of exotic mycoplasma from goats.
Proc. 22" Ann. Mtng. Am. Assoc. Vet. Lab. Diagn., pp 119-124.

JONES, G.E. 1985. The pathogenicity of some ovine or caprine mycoplasmas in the lactating
mammary gland of sheep and goats. J. Comp. Pathol., 95: 305-318.

MISRI, J., GUPTA, P.P., and SOOD, N. 1988. Experimental Mycoplasma caprii mastitis in
goats. Austr. Vet. J., 65: 33-35.

SCHAEREN, W., and NICOLET, J. 1982. Micro-ELISA for detecting contagious agalactia in
goats. Schweiz. Arch. Herhelkd., 124: 163-177.

SINGH, A., GUPTA, P.P., and BANGA, H.S. 1990. Pathogenicity of Acholeplasma laidlawii
for the goat udder. Austr. Vet. J., 67: 155-156.

SIGNH, A., RAJYA, B.S., and MOHANTY, G.C., 1974. Granular vulvovaginitis (GVV) in
goats associated with Mycoplasma agalactiae. Corn. Vet. 64: 435-442.

YEDLOUTSCHNIG, R.J. 1978. Mycoplasma mycoides subsp. mycoides isolation from goats
in the united states: a review including unpublished findings. Proc.82"* Ann. Mtng. U.S.
Anim. Hlth. Assoc., pp. 272-276.

C. John Maré, B.V.Sc., Ph.D., Veterinary Science/Microbiology, University of Arizona,
Tucson, Arizona 85721.



117 Enfermedades Exoticas de los Animales 117

PLEURONEUMONIA CONTAGIOSA BOVINA
Definicion
La pleuroneumonia contagiosa bovina (PNCB) es una enfermedad altamente infecciosa del

ganado principalmente, de presentacion aguda, subaguda, o cronica, que afecta los pulmones y
ocasionalmente las articulaciones, y es ocasionada por Mycoplasma mycoides mycoides.

Etiologia

La pleuroneumonia contagiosa bovina es causada por el tipo colonia pequeiia de M. mycoides
mycoides (tipo SC). El Mycoplasma mycoides mycoides tipo colonia grande (tipo LC) es
patogeno solo para los borregos y las cabras pero no para el ganado. M. mycoides mycoides
(tipo SC) sobrevive bien solamente in vivo, y es inactivado rapidamente cuando se expone a
condiciones ambientales externas normales. M. mycoides mycoides no sobrevive en carne o
productos carnicos y no sobrevive fuera del animal en la naturaleza por méas de unos cuantos
dias. Muchos de los desinfectantes utilizados rutinariamente inactivan en forma efectiva al
organismo.

Rango de huéspedes

La pleuroneumonia contagiosa bovina es predominantemente una enfermedad del género Bos;
tanto el ganado cebu como el europeo se infectan naturalmente. Con respecto a la
susceptibilidad, se han reportado muchas diferencias entre razas. En general, las razas
europeas tienden a ser mas susceptibles que las razas africanas nativas®. Parece haber cierto
grado de resistencia con la edad, pues los animales de menos de 3 afios de edad son menos
resistentes al desafio experimental’. En los zooldgicos la infeccion se ha registrado en bisonte
americano y yak. Aunque se ha registrado que el bufalo doméstico (Bubalus bubalis) es
susceptible, dificilmente se produce la enfermedad experimental en esta especie’.

Distribucion geografica

La pleuroneumonia contagiosa bovina es endémica en la mayor parte de Africa. Es un
problema en partes de Asia, especialmente en China y la India. La PNCB se presenta en
Europa periddicamente, y en la tltima década han ocurrido brotes en Espafia, Portugal e Italia.
La PNCB fue erradicada de los Estados Unidos en el siglo XIX. Es de interés historico que la
Oficina de Industrias Animales, el antecesor del Servicio de Inspeccion en Salud Animal y
Vegetal del Departamento de Agricultura de los Estados Unidos, se form6 en 1884
especificamente para erradicar la PNCB. Los Estados Unidos se declararon libres de PNCB
tan s6lo 9 afios después, en 1893. Actualmente, la PNCB no esta presente en el Hemisferio
Occidental.

Transmision

La pleuroneumonia contagiosa bovina se disemina por inhalaciéon de gotitas de un animal
infectado que esté tosiendo. En consecuencia, se requiere un contacto relativamente cercano
para que ocurra la transmision. Los brotes comienzan generalmente como resultado de la
introduccion de un animal infectado a un hato libre. Se cree ampliamente que los animales
recuperados alojan organismos infecciosos dentro de un “secuestro” pulmonar, y se pueden
volver diseminadores activos de la enfermedad cuando estan estresados. Aunque esto puede
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ser un factor en algunos brotes, no ha sido respaldado experimentalmente’. Existen informes
anecdoticos limitados de la transmision por fomites, pero se piensa que en general este medio
de transmision no es un problema.

Periodo de incubacion

El tiempo desde la exposicion natural hasta los signos abiertos de la enfermedad es variable,
pero generalmente es bastante largo. Se ha demostrado que los animales sanos introducidos en
un hato infectado con PNCB pueden comenzar a mostrar signos de enfermedad desde 20 hasta
123 dias después’. Experimentalmente, tras la instilacion de grandes cantidades de material
infeccioso en la bifurcacion traqueal, el periodo de incubacion es de 2 a 3 semanas.

Signos clinicos

Generalmente la primera anormalidad observada es un animal deprimido, sin apetito y con
fiebre. La tos puede ser el siguiente signo (Figura 36) seguida por evidencia de dolor toracico
y un marcado aumento de la frecuencia respiratoria. Conforme progresa la neumonia y el
animal se vuelve mas y mds disneico, los animales se inclinan para pararse con los codos en
abduccion en un intento por disminuir el dolor toracico y aumentar la capacidad toracica. La
auscultacion de los pulmones revela cualquiera de una gama de sonidos, dependiendo de cudn
severamente afectado esté el parénquima pulmonar subyacente. Son posibles las crepitaciones,
los estertores, y los roces por friccion pleural. La percusion de las areas afectadas revela
pesadez. Cuando la complicacion pulmonar es extensa y severa, habra respiracion dificil y a
veces, respiracion con la boca abierta. En becerros la neumonia puede ir acompanada por
poliartritis ocasionalmente. Los animales afectados de esta forma puede mostrarse reticentes a
moverse y pararse con rigidez, con el lomo arqueado de forma caracteristica. Al incorporarse y
echarse se nota la incomodidad obvia. Las articulaciones grandes (Figura 37) pueden estar
distendidas y tibias a la palpacion. Si el dolor articular es severo, los animales pueden estar tan
renuentes a doblar las articulaciones que se apoyan en recumbencia lateral con las patas
extendidas. La pleuroneumonia contagiosa bovina se vuelve una enfermedad cronica
frecuentemente. Esta forma, caracterizada por una enfermedad frugal y fiebre recurrente de
bajo nivel, puede ser dificil de reconocer como neumonia. El ejercicio forzado puede
precipitar la tos.

Lesiones macroscoépicas

Las caracteristicas patoldgicas macroscopicas son muy tipicas’. Si el animal muere,
usualmente existe una inflamacion extensiva y marcada del pulmoén y las pleuras asociadas
(Figura 38). En casos severos puede haber abundante fluido en la cavidad toracica. Con
frecuencia la inflamacion es unilateral (Figura 39). El foco inicial puede ubicarse en cualquier
parte del pulmén y, en casos fatales, generalmente se ha diseminado localmente y en forma
extensiva hasta incluir un volimen mayor. El parénquima pulmonar afectado es inodoro y con
frecuencia presenta todas las etapas de las lesiones con cambios inflamatorios agudos y
cronicos adyacentes uno a otro. El cambio macroscopico predominante es la consolidacién o
engrosamiento de los lobulos individuales, el cual se observa encasillado en septos
interlobulares marcadamente engrosados, resultando en una apariencia marmoleada muy
caracteristica (Figuras 40 y 41). Los septos interlobulares se observan distendidos primero por
el edema, luego por la fibrina y finalmente por la fibrosis. La pleura adyacente puede estar
muy engrosada por una capa irregular de fibrina amarilla, la cual se vuelve fibrética con el
tiempo, resultando en adherencias entre las pleuras parietal y visceral. No con poca frecuencia,
dentro de un pulmoén afectado se encuentra un secuestro, un foco que sufrid necrosis
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coagulativa (Figura 42) y que efectivamente esté aislado del resto del pulmoén. Dicho secuestro
puede encontrarse en animales recuperados. Se ha demostrado que M. mycoides mycoides
(tipo SC) puede sobrevivir dentro de estos secuestros por meses o incluso por mas tiempo’.

Morbilidad y mortalidad

La tasa de ataque en la PNCB es variable. No se considera que sea una enfermedad altamente
contagiosa. Cuando hay un alto grado de confinamiento de los animales, la morbilidad se
eleva. La tasa de mortalidad es muy variada y varia entre 10% y 70% en varios brotes. Como
con muchas enfermedades infecciosas subagudas y crénicas, la mortalidad puede depender de
otros factores concurrentes tales como grado de nutricion, de parasitismo y condicidon corporal
general.

Diagnéstico
Diagnéstico de campo

El diagnostico clinico de la PNCB es dificil. En el examen postmortem las lesiones
macroscopicas son distintas en cierto grado. Con frecuencia hay deposicion extensiva de
fibrina y gran cantidad de fluido color paja en la cavidad toracica, con un marmoleo
prominente del parénquima pulmonar. Generalmente todas las etapas de los cambios
patologicos, desde el agudo hasta el cronico, estan presentes en un solo animal. En algunos
casos cronicos las dreas inflamatorias son aparentes a través de la pleura, y pueden ser
palpadas en el parénquima. A diferencia de muchas otras neumonias, la PNCB es a menudo
unilateral.

Muestras para laboratorio

De un animal vivo se obtienen buenas muestras a partir de hisopos nasales, lavados traqueales
o fluido pleural por puncion toracica, para intentar el aislamiento. De un animal muerto que ha
tenido una severa enfermedad clinica, las mejores muestras para enviar son el pulmoén
afectado, hisopos de los bronquios principales, nodos linfaticos traqueobronquiales o
mediastinicos, y fluido articular de aquellos animales que presentaron artritis.

Todas las muestras deberan ser colectadas en forma aséptica y, de ser posible, colocadas en
medio de transporte (caldo infusion corazén, 20% de suero, 10% de extracto de levadura y
bencilpenicilina a 250-1000 Ul/ml). Las muestras deberan mantenerse frias y ser enviadas en
hielo tan pronto como sea posible. Si se retrasa el transporte al laboratorio (mas de unos
cuantos dias), las muestras deberan congelarse'. La sangre debera colectarse para obtencion de
suero.

La PNCB es una enfermedad subaguda a cronica, por lo que la mayoria de los animales
habran desarrollado anticuerpos para el momento de la enfermedad clinica.
Diagnéstico diferencial

Clinicamente, la PNCB puede ser confundida con otras condiciones neumonicas, sobretodo
con pasterelosis neumonica. Sin embargo, la pasterelosis se diseminaria mucho mas rapido y
en consecuencia el cuadro epidemiolédgico seria distinto.
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Tratamiento

El Mycoplasma mycoides mycoides (tipo SC) es susceptible a una variedad de
antimicrobianos, incluyendo la estreptomicina, oxitetraciclina y el cloramfenicol. Sin
embargo, la terapia antimicrobiana puede servir solamente para retrasar el progreso de la
enfermedad o puede incluso en algunos casos favorecer la formacion de secuestros. En el caso
de animales afectados cronicamente o portadores afectados subclinicamente, los organismos
pueden estar en un lugar inaccesible dentro de un area de necrosis coagulativa, la que por
definicién no recibe aporte sanguineo.

Vacunacion

En éreas enzoboticas existe disponible para uso una vacuna viva modificada. Una desventaja
importante de esta vacuna es que genera una reaccion local impredecible. Por esta razén es
aplicada con frecuencia en la punta de la cola, la cual se puede hacer necrética y desprendible.
La inmunidad posterior a la vacunacion es generalmente buena y dura al menos 12 meses. La
vacuna contra PNCB se da a menudo en combinacion con la vacuna contra la peste bovina.

Control y erradicacion

Prevencion

Debido a que la PNCB es una enfermedad cronica que puede existir subclinicamente en
animales portadores, es importante mantener suficientes restricciones regulatorias para evitar
su introduccién en animales aparentemente sanos. Es recomendable como salvaguarda realizar
pruebas seroldgicas en animales susceptibles para importacion.

Control y erradicacion

El control exitoso de la diseminacion de la PNCB yace en la remocién de animales
susceptibles de cualquier posible contacto con animales infectados con PNCB, ya sea que
estén clinicamente afectados o sean portadores subclinicos solamente. La cuarentena de los
animales sospechosos en el rancho y en contacto presenta muchas ventajas para la contencion
la diseminacion de la enfermedad. En una situacion de brote, la practica de prueba y sacrificio
asi como cuarentena serian los métodos de eleccion.

Salud Publica
No existe evidencia que indique que los humanos son susceptibles a esta enfermedad.
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PLEURONEUMONIA CONTAGIOSA CAPRINA
Definicion
La pleuroneumonia contagiosa caprina (PNCC) es una enfermedad aguda de las cabras,
altamente contagiosa que es ocasionada por un micoplasma y que se caracteriza por fiebre, tos,

malestar respiratorio severo y alta mortalidad. La lesion principal a la necropsia es una
pleuroneumonia fibrinosa.

Etiologia

Por muchos afios se considerd que el agente causal de la PNCC era el M. mycoides capri (cepa
tipo PG-3) porque este era el agente que se aislaba mas comunmente de las cabras con PNCC.
Sin embargo, en 1976 MacOwan y Minette'"” reportaron que aislaron un nuevo mycoplasma
(al que denominaron F-38) de un brote en Kenya, y demostraron que era el agente causal de
una forma altamente contagiosa de neumonia semejante a la descripcion original de la PNCC
por Hutcheon en 1881. McMartin et al."' presentaron argumentos muy convincentes apoyando
el hecho de que éste era el agente causal de la enfermedad clasica, al menos en Africa. Ambos
micoplasmas son considerados actualmente como los causales de PNCC, aunque la poca
frecuencia con que M. mycoides capri ha sido aislado de PNCC en afios recientes'’ sugiere que
puede ser una causa menor de la enfermedad. Ninguno de estos agentes se presenta en
Norteamérica. El nombre M. capricolum capripneumoniae propuesto para el Mycoplasma F-
38 por Leach et al.'’ no es de uso comtn. Mycoplasma mycoides capri se propaga facilmente
en medios estandar para micoplasmas, pero el F-38 es mucho mds fastidioso y puede ser
omitido facilmente en el diagnostico, lo que puede explicar su reconocimiento tardio como la
causa principal de PNCC.

M. mycoides mycoides también ha sido aislado de cabras con neumonia. Este agente (el asi
llamado variante colonia grande o LC de M. mycoides mycoides) usualmente produce
septicemia, poliartritis, mastitis, encefalitis, conjuntivitis, hepatitis, 0 neumonia en cabras.
Algunas cepas de este agente provocan neumonia semejante a la PNCC', pero el agente no es
altamente contagioso y no se considera que produzca PNCC. Se presenta en Norteamérica. M.
capricolum capricolum, un patégeno de las cabras comunmente asociado con mastitis y
poliartritis en cabras, que también puede producir neumonia semejante a la PNCC, pero
generalmente produce septicemia severa y poliartritis. Este agente (que se presenta en los
Estados Unidos) se relaciona cercanamente con el Mycoplasma F-38, pero puede diferenciarse
de éste utilizando anticuerpos monoclonales®.Rango de huéspedes

La pleuroneumonia contagiosa caprina es una enfermedad de las cabras, y donde se ha descrito
la enfermedad clésica, s6lo han estado implicadas cabras a pesar de la presencia de borregos y
ganado. El Mycoplasma F-38, la causa probable de la enfermedad clasica, no produce
enfermedad ni en borregos ni en ganado.

M. mycoides capri, el otro agente considerado causa de la PNCC, provoca una enfermedad
fatal en borregos inoculados experimentalmente y puede transmitirse de las cabras a los
borregos. Sin embargo, no es reconocido como una causa de enfermedad natural en borregos.
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Distribucion geografica

La pleuroneumonia contagiosa caprina ha sido descrita en muchos paises de Africa, el Medio
Oriente, Europa del Este, la anterior Union Soviética y el Lejano Oriente. Es uno de los
flagelos mas importantes de muchos de los paises productores de cabras en el mundo y estéd
considerada dentro de las enfermedades caprinas mas devastadoras.

La enfermedad clasica, producida por el Mycoplasma F-38, no ha sido descrita en
Norteamérica. Los reportes de PNCC que se presentan en los Estados Unidos® y en México'
fueron equivocados en que, aunque se describieron sindromes similares, los agentes aislados
fueron erroneamente identificados como M. mycoides capri y posteriormente se demostré que
eran M. mycoides mycoides (tipo LC). Ninglin Mycoplasma F-38 ni M. mycoides capri han
sido aislados en Norteamérica.

Transmision

La pleuroneumonia contagiosa caprina es transmitida directamente por contacto directo a
través de la inhalacion de aerosoles infecciosos. De los 2 agentes causales conocidos, el
Mycoplasma F-38 es mucho mas contagioso.

Los brotes de la enfermedad a menudo se presentan después de la temporada fuerte de lluvias
(p. €j., después de los monzones en la India) y después de temporadas frias. Esto es
posiblemente porque los animales portadores recuperados comienzan a eliminar los
micoplasmas después del estrés de un cambio climatico repentino. Se cree que puede existir
un estado de portador a largo plazo.

Periodo de incubacion

El periodo de incubacion varia: puede ser tan corto como 6 a 10 dias pero puede ser tan
prolongado como 3 a 4 semanas en condiciones naturales.

Signos clinicos

Los signos clinicos descritos para la PNCC en diferentes partes del mundo han variado
enormemente. Esto no es de sorprenderse ya que se han considerado al menos 2 tipos de
mycoplasmas como agentes causales de la enfermedad. En muchos brotes de campo, el cuadro
clinico probablemente se ha complicado atin més por la presencia de virus y otras bacterias (p.
ej., Pasteurella spp.) como parte del cuadro etiologico.

La enfermedad clasica tal y como la produce el Mycoplasma F-38 es meramente una
enfermedad respiratoria. Se caracteriza por una fiebre de 106°F (41°C), tos, y una
caracteristica pérdida del vigor. Las cabras afectadas presentan respiracion dificultosa,
posteriormente pueden grufiir o plafiir en franco dolor. A menudo se observan descargas
nasales espumosas y salivacion viscosa poco antes de la muerte. En la enfermedad aguda, que
se presenta en poblaciones de cabras totalmente susceptibles, la muerte ocurre entre los 7y 10
dias del inicio de los signos clinicos. En areas endémicas a menudo se observa una forma mas
crénica de la enfermedad que puede conducir a la recuperacion de una proporcion mayor de
animales infectados, muchos de los cuales son portadores de los micoplasmas.

M. mycoides capri tiende a causar una infeccion mas generalizada en la que con frecuencia se
observa septicemia. Se ha descrito una forma septicémica aguda o hiperaguda de la
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enfermedad que involucra a los tractos respiratorios, reproductivo y digestivo. Ademas, las
formas torécica y reproductiva de la enfermedad se han atribuido a este agente. La enfermedad
es considerablemente menos contagiosa que la enfermedad inducida por Mycoplasma F-38, y
las tasas de mortalidad y morbilidad también son bajas.

Lesiones macroscopicas

Las lesiones macroscopicas en la PNCC clésica se confinan a la cavidad toracica''. En casos
iniciales se observan nodulos amarillentos del tamafio de un chicharo (guisante) en los
pulmones, mientras que en casos mas establecidos existe una marcada congestion alrededor de
los nodulos. Las lesiones pueden estar confinadas a un solo pulmoén o bien a ambos, y un solo
l6bulo puede estar solidificado. La pleura pulmonar se engrosa, y puede haber adherencias a la
pared tordcica. Hutcheon enfatiz6 que las lesiones de PNCC no se asemejan a las de la
pleuroneumonia contagiosa bovina (PNCB) en que “no se presenta engrosamiento del tejido
interlobular”, una lesion clasica de la PNCB. El describi6 al pulmén enfermo por PNCB como
“una especie de higado de cierta apariencia granular”, o lo que es su descripciéon de la
hepatizacion masiva observada en pulmones con PNCB.

En franco contraste, se ha reportado que M. mycoides capri produce lesiones en una gran
variedad de sistemas de 6rganos y que produce lesiones pulmonares que se asemejan mucho a
las observadas en la PNCB. Las lesiones generalizadas descritas incluyen encefalitis,
meningitis, linfadenitis, esplenitis, inflamaciones del tracto genitourinario y lesiones
intestinales, ninguna de las cuales son caracteristicas de la PNCC clasica.

Las lesiones pulmonares, que semejan a las observadas en la PNCB, generalmente estan
confinadas a un solo pulmoén y reflejan varias fases de neumonia fibrinosa. La pleuritis
extensiva estd presente generalmente, y comunmente se observan varios grados de
hepatizacion y una marcada dilatacion de los septos interlobulares (Figura 43). Los l16bulos
cardiacos y diafragmaticos son los mds cominmente involucrados. Algunos describen esto
como una forma leve de PNCC; otros argumentan que no es PNCC.

Morbilidad y mortalidad

La morbilidad puede ser del 100% y la mortalidad puede estar entre el rango de 70% y
100%". En animales estabulados o en mayor confinamiento se facilita la diseminacion de la
enfermedad.
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Diagnéstico

Diagnéstico de campo

Una enfermedad altamente contagiosa que se presente en cabras y que se caracterice por
malestar respiratorio severo, alta mortalidad y pleuroneumonia fibrinosa con hepatizacion
pronunciada con adherencias pleurales como lesion postmortem, son caracteristicas de PNCC.

Muestras para laboratorio

Las mejores muestras en un animal muerto que ha presentado una enfermedad clinica severa
son el pulmoéon afectado, hisopos de los bronquios mayores, y noddulos linfaticos
traqueobronquiales o mediastinicos. Todas las muestras deberan ser colectadas asépticamente
y de ser posible, colocadas en un medio de transporte (caldo infusion corazon, 20% de suero,
10% de extracto de levadura y bencilpenicilina a 250-1000 Ul/ml). Las muestras deberan
mantenerse frias y ser enviadas en hielo tan pronto como sea posible. Si se retrasa el transporte
al laboratorio (mas de unos cuantos dias), las muestras deberan congelarse'. La sangre debera
colectarse para obtencion de suero.

Diagnéstico de laboratorio

El diagnéstico debe ser confirmado por el aislamiento del agente (Mycoplasma F-38). Una vez
aislado el agente causal, puede ser identificado por inmunofluorescencia o por pruebas de
inhibicion del metabolismo. Se pueden utilizar varias pruebas serologicas en el laboratorio
para la deteccion de anticuerpos contra el Mycoplasma F-38. Estas incluyen fijacion de
complemento (FC), hemaglutinacion pasiva (HAP), e inmunoensayo enzimatico (ELISA). La
prueba de aglutinacion con latex® es una prueba de campo muy conveniente para detectar
anticuerpos en sangre completa o en suero.

Diagnéstico diferencial

Clinicamente, la PNCC puede ser confundida con otras condiciones neumonicas tales como
pasterelosis y peste de los pequefios rumiantes.

Tratamiento

Los micoplasmas son sensibles a varios antibidticos de alto espectro (notablemente
tetraciclinas, tilosina y tiamulina). Aunque el tratamiento temprano puede ser efectivo, la
quimioterapia y la quimioprofilaxis no juegan un papel importante en los programas de control
de la PNCC.

Vacunacion

Se utilizd una vacuna cruda preparada a partir de pulmoén de cabra para vacunar cabras en
Sudafrica después del brote original de PNCC a fines de 1800. Una combinacion de esta
vacuna y otros métodos de control elimin6 la enfermedad del pais.

Se han utilizado vacunas de M. mycoides capri con poco éxito. Esto es probablemente porque
la enfermedad es ocasionada generalmente por Mycoplasma F-38, inicialmente reconocido en
1976. Desde entonces tanto las vacunas vivas atenuadas como las inactivadas de F-38 han sido
probadas con grados variables de éxito. La mas promisoria de las vacunas experimentales es la
vacuna F-38 liofilizada inactivada con saponina, que ha demostrado un 100% de proteccion en
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pruebas de campo, durante una exposicion por contacto’'. Esta vacuna podria ser de un valor
inestimable en muchos paises de Africa.

Control y erradicacion

Deben mantenerse suficientes restricciones regulatorias para evitar la introduccion de PNCC
en animales aparentemente sanos. Se recomienda realizar pruebas serologicas en animales
susceptibles para importacion, como salvaguarda.

El control exitoso de la diseminacion de la PNCC consiste en evitar que animales susceptibles
tengan contacto de cualquier tipo con animales infectados con PNCC, independientemente de
si estan clinicamente afectados o son portadores subclinicos. La cuarentena en rancho de
animales contacto o sospechosos es de gran ayuda para contener la diseminacion de la
enfermedad. En una situacion de brote, la aplicacion de prueba, sacrificio y cuarentena deben
ser los métodos de eleccion.

Salud Publica

No se ha reportado la infeccion en humanos con estos micoplasmas.
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METRITIS CONTAGIOSA EQUINA
Definicion
La metritis contagiosa equina (MCE) es una enfermedad venérea altamente contagiosa de los
caballos y las mulas que ocasiona una metritis purulenta aguda y una descarga vaginal
mucopurulenta copiosa 10 a 14 dias después de la monta con un garaindn infectado. La primera
exposicion a la enfermedad generalmente resulta en infertilidad temporal en la yegua. Las
yeguas pueden permanecer infectadas en forma crdénica y continuar como portadoras del
agente causal por varios meses o mas. Los garafiones portan el agente u organismo de la
metritis contagiosa equina (OMCE) en sus genitales externos, donde la fosa uretral es el sitio
primario de localizacion. EI OMCE puede permanecer por afios en los genitales externos de

los sementales. Los potrillos recién nacidos pueden infectarse al momento del nacimiento y
permanecer infectados hasta que alcanzan la madurez.

Etiologia

El OMCE es un cocobacilo gram negativo microaerofilico'’. Existen 2 cepas importantes del
OMCE, una que es sensible a la estreptomicina y la otra que es resistente a la misma'®. Un
nombre sugerido, Taylorella equigenitalis, fue aceptado recientemente por el Comité
Internacional de Bacteriologia Sistémica.

El organismo es susceptible a los desinfectantes usados mas comunmente, tales como el
hipoclorito de sodio (30 ml de blanqueador casero en 1 galon de agua), la clorohexidina y los
detergentes i6nicos y no i6nicos.

Rango de huéspedes

La especie equina parece ser el tinico huésped natural para la enfermedad.

Los caballos pura sangre parecen ser afectados por la enfermedad con mayor severidad que
14

otras razas .

Distribucion geografica

Aungque la enfermedad fue descrita por primera vez como una entidad en Inglaterra en 1978°,
es probable que el agente causal estuviera presente en diferentes poblaciones equinas de
distintos paises por varios afnos antes de ese tiempo. Desde entonces el OMCE ha sido
detectado en varios paises, incluyendo Australia, Checoslovaquia, Irlanda, Francia, Alemania,
Japon, Bélgica, Dinamarca, Italia, Holanda, Noruega, Suecia, Suiza y Luxemburgo.

La enfermedad ha sido erradicada de los Estados Unidos.
Transmision

La enfermedad es transmitida en forma natural por el coito. Ademads, el OMCE también puede
ser transmitido indirectamente en yeguas y sementales con instrumentos y equipo
contaminados®. Las yeguas y sementales portadores no detectados son la fuente de infeccion
en brotes agudos de la enfermedad. Durante la estacion de empadre, un garafion infectado
puede infectar a varias yeguas antes de que se sospeche de la enfermedad y de que ésta sea
diagnosticada. El OMCE también puede ser transmitido por el uso de inseminacion artificial.



129 Enfermedades Exoticas de los Animales 129

Periodo de incubacion

En casos de campo, la enfermedad no se hace evidente hasta los 10 a 14 dias posteriores a la
monta, cuando la yegua presenta ciclos cortos y muestra signos de estro. La reaccion
inflamatoria comienza 24 horas después de la exposicion al OMCE y alcanza una intensidad
maxima 10 dias a 2 semanas después de la monta.

Signos clinicos

En la yegua se presenta una descarga vaginal mucopurulenta 10 a 14 dias después de la monta
con un garaidn infectado (Figura 44). La primera indicacion de infeccion son los ciclos cortos
de las yeguas infectadas y el retorno al estro. Para este momento se puede encontrar una
descarga vaginal mucopurulenta o una descarga vaginal deshidratada en la cola y entre los
muslos (Figura 45). La descarga disminuye después de unos cuantos dias, pero la yegua puede
permanecer infectada cronicamente por varios meses. En infecciones experimentales en
ponies™'®!” y caballos', hubo evidencia de una descarga vaginal mucopurulenta 24 a 48 horas
post infeccion, la que dur6 2 a 3 semanas. La mayoria de las yeguas no conciben cuando se
infectan al momento de la monta. Si las yeguas infectadas conciben, pueden abortar al feto o
llevar a un potro infectado a término. El potro recién nacido puede a su vez volverse portador
del agente causal.

Lesiones macroscoépicas

Las lesiones de la metritis contagiosa equina no son patognomonicas de la enfermedad. Las
lesiones mas severas estan presentes en el Utero, pero también pueden presentarse salpingitis,
cervicitis y vaginitis"°. Las lesiones mas severas se presentan aproximadamente al dia 14 post
infeccion. Los cambios disminuyen en severidad gradualmente durante las siguientes semanas,
conforme la enfermedad se vuelve cronica. En la superficie de la mucosa uterina, los pliegues
endometriales pueden estar edematosos e inflamados con un exudado mucopurulento evidente
entre los pliegues. (Figura 46). El cérvix estad edematoso e hiperémico, y la superficie esta
cubierta con un exudado mucopurulento (Figura 47)".

Morbilidad y mortalidad

La morbilidad es alta en animales expuestos por via venérea al organismo. No se ha observado
muerte por MCE.

Diagnéstico
Diagnéstico de campo

Las yeguas que presenten una descarga vaginal mucopurulenta 10 a 14 dias después de la
monta son casos sospechosos de MCE. Las yeguas y los garafiones infectados cronicamente
no presentan ninguna evidencia clinica de la enfermedad.

Muestras para laboratorio

Tanto en las etapas grave como aguda de la enfermedad, el aislamiento de la bacteria es
necesario para el diagnostico de la MCE'. De las yeguas sospechosas de ser portadoras del
OMCE deberan hacerse cultivos durante el estro, preferiblemente durante la primera parte del
ciclo de calor. Los sitios para cultivo en la yegua son el utero, la fosa del clitoris y los senos
clitorales''. En el garafion los sitios para cultivo son la uretra, la fosa uretral y el diverticulo, y
la vaina o prepucio'®. Los hisopos para cultivo deberan colocarse inmediatamente en medio de
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transporte de Amies y mantenidos a 4°C o menos para evitar que el organismo muera y para
evitar el sobrecrecimiento de bacterias contaminantes. Si los hisopos para cultivo no son
cultivados en unas cuantas horas, las muestras dentro del medio de transporte deberan ser
congeladas. El organismo parece permanecer viable cuando es congelado, pues ha
permanecido viable en medio de transporte de Amies por 18 afios a —20°C'®.

Diagnéstico de laboratorio

Los frotis de exudado uterino durante las etapas agudas de la enfermedad son de ayuda para
hacer un diagnéstico presuntivo de MCE'2. El examen de frotis de exudado uterino tefiido con
Gram o Giemsa puede revelar gran numero de células inflamatorias, principalmente
neutréfilos. Se pueden demostrar numerosas bacterias cocobacilares gram negativas en el
moco y el citoplasma de los neutrofilos. Normalmente los organismos se ven individualmente
0 acomodados en pares de extremo a extremo.

Tanto en la etapa aguda como crénica de la enfermedad, es necesario el aislamiento de la
bacteria para el diagnéstico de la MCE'.

Se pueden utilizar varias pruebas serologicas para detectar anticuerpos contra el OMCE*>!°.
La evaluacion de Ila aglutinacion rapida en placa (ARP), antiglobulina, ELISA,
hemaglutinacion pasiva (HAP), fijacion de complemento (FC) y pruebas de difusion en gel de
agar en ponies y caballos Pura Sangre produjo resultados variados'’. Los anticuerpos contra el
OMCE fueron detectados en sueros de yeguas Pura Sangre por ELISA, ARP, FC, y HAP. La
prueba de FC fue poco confiable durante la etapa cronica de la enfermedad debido a la
actividad anticomplementaria, o a titulos de FC bajos o no detectables. La mayoria de las
infecciones agudas y cronicas se detectan con ARP, ELISA y HAP. La prueba de aglutinacion
rapida en placa (ARP) es muy simple y répida. Esta prueba detectdo 100% de las yeguas con
cultivo positivo en el brote de la enfermedad en 1978, en Kentucky'®. La prueba también
detectd yeguas en la etapa cronica de la enfermedad, en muchos casos mas de 1 afio después
de la exposicion al OMCE. La prueba de FC so6lo es confiable entre los 15 y los 45 dias post
infeccion. Una yegua seropositiva puede o no estar infectada con el OMCE'. Los garafiones
no desarrollan anticuerpos detectables contra el OMCE..

Diagnéstico diferencial

La metritis contagiosa equina es la infeccion bacteriana venérea mas contagiosa de los
caballos y debera sospecharse de la misma cuando las yeguas desarrollen signos clinicos
caracteristicos después de ser cubiertas por el mismo garafion. Tipicamente, una yegua sin
complicaciones infectada con MCE produce un exudado purulento grisiceo que viene del
utero. Sin embargo, pueden ocurrir infecciones bacterianas mixtas, y la descarga puede variar
de gris a amarillo. Otras infecciones bacterianas venéreas en la yegua pueden producir una
descarga vaginal gris amarillenta, pero tienden a ser menos contagiosas. Como con otras
infecciones bacterianas, las infecciones por MCE pueden ir desde leves hasta inaparentes o
bien pueden ser severas. Aunque se puede sospechar de un diagnostico tentativo de MCE, son
necesarias las pruebas de laboratorio para confirmar un caso o brote de MCE.

Tratamiento

La infeccion uterina puede tratarse con antibidticos, pero es cuestionable si el tratamiento
elimina efectivamente o facilita la eliminacion del OMCE. La yegua no puede ser tratada con
¢éxito hasta que el OMCE desaparezca del utero, lo que puede tomar varios meses. Los
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genitales externos de la yegua y el semental pueden ser tratados con desinfectantes y
antibidticos. Un tratamiento estandar utilizado actualmente es un lavado profundo de los
genitales externos con jabon y agua y luego un tallado quirtirgico con clorhexidina, una vez al
dia por 5 dias. Después de la limpieza con clorhexidina, los genitales externos se enjuagan con
agua caliente para retirar la clorhexidina, ya que puede irritar las membranas mucosas
sensibles. Luego, los genitales externos se cubren con un ungiiento que contenga
nitrofurazona. Una desventaja de este tratamiento es la destruccion de la flora normal y el
sobrecrecimiento potencial de los patdogenos oportunistas tales como Pseudomonas y
Klebsiella". Los senos clitorales son sitios comunes de persistencia en yeguas portadoras, y
estos senos son dificiles de exponer para su limpieza y tratamiento. La escision quirdrgica de
los senos clitorales ayudard en el tratamiento de la enfermedad, y generalmente librara a la

: .. 15
yegua de la infeccion .

Vacunacion

La infeccion natural confiere cierta inmunidad en la yegua, pues la primera exposicion al
OMCE causa una metritis muy severa, lo que resulta en infertilidad temporal. La exposicion
subsecuente al OMCE es menos severa, y la infeccion podria no evitar la concepcion. Sin
embargo, puede resultar el estado de portador. Debido a la naturaleza de la enfermedad y del
estado de portador, la inmunizacion artificial no es un procedimiento practico o recomendado
para prevenir la transmision de la infeccion.

Control y erradicacion

Medidas preventivas

Las infecciones inaparentes en las yeguas portadoras'® y los sementales portadores hacen a la
enfermedad dificil de controlar. Para evitar la diseminacion de la enfermedad, es necesario
detectar y tratar la infeccion tanto en yeguas como en el semental. Las yeguas sospechosas de
ser portadoras deberdn ser probadas bacteriologicamente para asegurarse de que no estan
portando el OMCE cuando se apareen con garafiones, ya que uno solo puede infectar a varias.
Los garafiones de los que se sospeche sean portadores, deberan ser muestreados para cultivo y
ser apareados con yeguas probadas libres de la enfermedad, y de las yeguas muestreadas debe
intentarse el cultivo del OMCE.

Las colonias de tipo pequefio son menos virulentas y pueden ser responsables de la
disminucién gradual del numero de caballos infectados naturalmente, mostrando signos
clinicos tipicos de MCE en campo’. Estas variantes presentan problemas unicos, tanto en
pruebas de laboratorio como clinicamente, ya que variantes pequefias no tienen caracteristicas
de cultivo distintivas, excepto que las colonias son transparentes y pequefias. Ademas, el lento
crecimiento de estas variantes, las posibles bacterias contaminantes y la ocurrencia de cepas
del organismo sensibles a la estreptomicina hacen que la prueba bacteriologica para
diagnosticar la enfermedad sea bastante dificil.

Debido a la dificultad del aislamiento bacteriano de las cepas sensibles a la estreptomicina, las
pruebas seroldgicas son de ayuda invaluable para detectar yeguas que han estado expuestas
previamente al OMCE. Actualmente, la prueba de FC es la tnica prueba seroldgica que se
utiliza para detectar la enfermedad en el campo, pero sélo detecta la infeccion durante la fase
aguda, cuando el organismo es facilmente cultivable. Estan disponibles otras pruebas
seroldgicas, con las que se detectan yeguas que han estado previamente expuestas al OMCE.
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Si se utilizan otras pruebas serolédgicas, la enfermedad podria detectarse facilmente en yeguas
portadoras y se tomarian pasos para cuarentenar y tratar. Dichas pruebas también ayudarian
para prevenir la reintroduccion de la enfermedad a los Estados Unidos, procedente de paises
infectados con OMCE. Las pruebas serologicas no son de valor en garafiones porque estos no
producen anticuerpos detectables al OMCE.

Salud Publica

No existe evidencia de que el hombre sea afectado por el OMCE.

Regulaciones sobre Metritis Contagiosa equina

Todos los caballos deben haber estado en el pais de exportacion por al menos 60 dias
inmediatamente antes de la exportacion. Si no, el caballo debe ir acompanado de un
certificado de salud expedido por un veterinario oficial asalariado de tiempo completo del
gobierno oficial de cada pais en el cual el caballo haya estado durante los 60 dias precedentes
inmediatamente al transporte a los Estados Unidos.

Requisitos de preembarque en el pais de origen

Garafones

Colectar un grupo de muestras de la superficie del prepucio, seno uretral, fossa glandis
(incuyendo el diverticulo de la fossa glandis) dentro de los 30 dias de exportacion, pero no
menos de 21 dias después del tratamiento si es que el caballo fue tratado.

Yeguas

El importador tiene las opciones de que se realice la sinusectomia clitoral en la yegua en el
pais de origen, previamente a la exportacion o bien que se realice en los Estados Unidos
después de su arribo.

Yeguas (alternativa a la Sinusectomia Clitoral en los Estados Unidos)

Colectar un grupo de muestras de los senos clitorales dentro de los 30 dias previos a la
exportacion, pero no menos de los 21 dias siguientes al tratamiento si la yegua es tratada.

Yeguas (alternativa a la Sinusectomia Clitoral en el pais de origen)

Retirar los senos clitorales quirirgicamente no menos de 30 dias anteriores a la exportacion.
Tomar una muestra de los senos clitorales 2 horas antes de la cirugia y remitir junto con los
senos clitorales a un laboratorio aprobado.

Después de la cirugia, colectar una muestra de la fosa clitoral dentro de los 30 dias anteriores a
la exportacion pero no menos de 21 dias después del tratamiento, si es que la yegua es tratada.

Requisitos para ingreso a los Estados Unidos

Se solicita que los caballos importados a los Estados Unidos sean retenidos en el puerto de
entrada mientras que se realizan pruebas para deteccion de durina, muermo equino,
piroplasmosis equina, y anemia infecciosa equina. No se permitird la entrada a los caballos
que resulten positivos a las pruebas.

Una vez que se hayan completado los requisitos de importacion de cuarentena y pruebas, la
yegua o el semental deben ser consignados a un estado Aprobado para recibir yeguas y
sementales de paises afectados con OMCE, para que pase por el tratamiento prescrito contra la
MCE vy llene los requisitos de prueba.
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Yeguas espariol

Yeguas con Sinusectomia Incompleta u Opcidn para Cirugia en Estados Unidos

La cirugia debe realizarse en el Colegio de Medicina Veterinaria de la Universidad de
California, Davis, California, o la Escuela de Medicina Veterinaria de Cornell University,
Ithaca, New York.

Colectar una muestra de los senos clitorales dos horas antes de la cirugia y remitir con los
senos clitorales removidos (o una porcion de los mismos) al NVSL (Laboratorios Nacionales
de Servicios Veterinarios) en Ames, lowa, o a un laboratorio aprobado por APHIS.

Colectar una muestra de la fosa clitoral y los senos clitorales, si es que estan presentes, dentro
de las dos horas anteriores al tratamiento, y remitir con los senos clitorales (o una porcion de
los mismos) al NVSL o a un laboratorio aprobado por APHIS. Durante cinco dias
consecutivos, limpiar, lavar (2% de clorohexidina) y cubrir los genitales externos y el
vestibulo vaginal con ungiiento de nitrofurazona con no menos de 0.2% de concentracion.
Esperar por 7 dias para limpiar y lavar. Colectar tres juegos separados de muestras a intervalos
no menores a 7 dias, de la fosa clitoral. Colectar una muestra adicional del endometrio del
utero durante el estro.

Las yeguas gestantes se tratan como se describidé previamente, excepto 7 dias después del
parto. Colectar 3 muestras del endometrio del utero y una muestra del potro. Colectar muestras
del vestibulo vaginal de las potrancas y del prepucio del potrillo.

Garanones

Debera tomarse una muestra de cada semental a partir del prepucio, la fossa glandis, y el seno
uretral, y cultivarse en busca del OMCE. Una vez que las muestras fueron cultivadas, al menos
por 5 dias consecutivos deberan limpiarse y lavarse a fondo el prepucio, el pene (incluyendo la
fosa glandis), y el seno uretral, durante la ereccioén del pene, con una soluciéon con no menos
de 0.2% de nitrofurazona; esto deberd realizarlo un veterinario acreditado bajo monitoreo de
otro veterinario estatal o federal.

Los garafiones deben ser probados contra MCE, con monta a 2 yeguas. La prueba de la monta
deberd realizarse no menos de 7 dias después de que se haya completado el tratamiento. Las
yeguas seleccionadas para prueba de monta deben estar identificadas permanentemente con
una letra T ya sea a fuego, con criomarcaje o tatuaje en el labio, antes de ser utilizadas.

Antes de la monta, las yeguas deben estar clasificadas como libres de MCE por cultivo
negativo de 2 juegos de muestras (hisopos bacteriologicos) colectados a intervalos no menores
a 7 dias, y un resultado negativo a la prueba de fijaciéon de complemento.

Las 2 yeguas seran montadas por el garafion. De las yeguas se haran cultivos para MCE, a
partir de 3 juegos de muestras de cada una de las superficies de la mucosa del cérvix, la fosa
clitoral, y los senos clitorales al segundo, cuarto y séptimo dia después de haberse apareado.

Otro juego de muestras, el cuarto, debe colectarse del endometrio del utero, los senos
clitorales y la fosa clitoral durante el siguiente estro. Si no se presenta el estro natural dentro
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de los 28 dias posteriores a la prueba de la monta, se provocara la precipitacion hormonal del
estro. Las yeguas de prueba deben tener 2 pruebas de FC negativas después de haber sido
montadas. Se deberdn colectar muestras de suero entre el dia 15 y el dia 40 después de la
monta. Los intervalos entre la coleccion de muestras no deberan ser menores a 7 dias.

NOTA: La sinusectomia clitoral no es requerida para yeguas Pura Sangre provenientes de
Inglaterra, Francia, Irlanda y Alemania.

Las yeguas y garafiones Pura Sangre de Inglaterra, Francia e Irlanda deberan tratarse como
sigue:

Yeguas

Colectar un juego de muestras durante el estro, del endometrio y las superficies mucosas de la
uretra, fosa clitoral y cérvix. Colectar 2 juegos de muestras de las superficies mucosas de la
uretra, fosa clitoral y cérvix. Las muestras deberan ser colectadas a intervalos no menores a 7
dias, y el ultimo de los juegos debera colectarse dentro de los 30 dias de exportacion.

Garanones

Colectar 3 juegos de muestras del prepucio, seno uretral y fossa glandis (incluyendo el
diverticulo de la fossa glandis) a intervalos no menores a 7 dias, y el tltimo de los juegos de
muestras colectarlo dentro de los 30 dias de la exportacion.

Al completar la cuarentena de importacion de USDA en los Estados Unidos, los caballos
estaran libres para competir sin ninguna restriccion.

GUIA A LA LITERATURA

ACLAND, H.M., and KENNEY, R.M. 1983. Lesions of contagious equine metritis in mares.
Vet. Pathol., 20: 330-341.

BENSON, J.A., DAWSON, F.L.M., DURRANT, D.S., EDWARDS, P.T., and POWELL,
D.G. 1978. Serological response in mares affected by contagious equine metritis. Vet.Rec.,
102: 277-280.

BRYANS, J.T., and HENDRICKS, J.B. 1979. Epidemiological observation on contagious
equine metritis in Kentucky, 1978. J. Reprod. Fertil. (Suppl.), 27: 343-349.

CROWHURST, R.C. 1977. Genital infection in mares. Vet. Rec., 100: 476.

CROXTON-SMITH, P., BENSON, J.A., DAWSON, F.L.M., and POWELL, D.G. 1978. A
complement fixation test for antibody to the contagious equine matritis organism. Vet.
Rec., 103: 275-278.

FALES, W.H., BLACKBURN, B.O., YOUNGQUIST, R.S. et al. 1979. Laboratory
methodology for the diagnosis of contagious equine metritis in Missouri.Am. Assoc. Vet.
Lab. Diagn., 22: 187-197.

KANEMARU, T., KAMADA, M., ANZAIT., and KUMANOMIDO, T. 1978. Contagious
Equine Metritis: The Pathogenicity for Mares of Small and Large Colonies Variants of
Taylorella equigenitalis Isolated from a Laboratory Strain. Equine Infectious Diseases V.
Proceedings of the Fifth International Conference, Lexington, KY: The University Press of
Kentucky, pp 155-163.




135 Enfermedades Exoticas de los Animales 135

O’DRISCOLL, J.G., TROY, P.T., and GEOGHEGAN, F.J. 1977. An epidemic of venereal
infection in Thoroughbreds. Vet. Rec., 101: 349-360.

PLATT, H., ATHERTON, J.G., and SIMPSON, D.J. 1978. The experimental infection of
ponies with contagious equine metritis. Equine Vet. J., 10: 153-159.

SAHU, S.P., POMMEL, F.A., FALES, W.H., HAM DY, F.M., SWERCZEK, T.W.,
YOUNGQUIST, R.S., and BRYANS, J.T. 1983: Evaluation of various serotests to detect
antibodies in ponies and horses infected with contagious equine metritis bacteria. A.J.V.R.,
44: 1405-1400.

SIMPSON, D.J., and EATON-EVANS, W.E. 1978. Sites of CEM infection. Vet. Rec., 102:
488.

SWERCZEK, T.W. 1978. The first occurrence of contagious metritis in the United States.
J.Am. Vet. Med. Assoc., 173: 405-407.

SWERCZEK, T.W. 1978. Inhibition of the CEM organism by the normal flora of the
reproductive tract. Vet. Rec., 103: 125.

SWERCZEK, T.W. 1979. Contagious equine metritis — outbreak of the disease in Kentucky
and laboratory mathods for diagnosing the disease. J. Reprod. Fertil. (Suppl), 27: 361-365.

SWERCZEK, T.W. 1979. Elimination of CEM organism from mares by excision of clitoral
sinuses. Vet. Rec., 105: 131-132.

SWERCZEK, T.W. 1984. Unpublished data.

TAYLOR, C.E.D., ROSENTHAL, R.O., BROWN, D.F.J., LAPAGE, S.P., HILL, L.R., and
LEGROS, R.M. 1978. The causative organism of contagious equine metritis 1977:
Proposal for a new species be known as Haemophilus equigenitalis. Equine Vet.J., 10: 136-
144.

TIMONEY, P.J., McARDLE, J.F., and WARD, J. 1978. Experimental reproduction of
contagious equine metritis in pony mares. Vet. Rec., 102: 63.

TIMONEY, P.J., McARDLE, J.F., O’REILLY, P.J., and WARD, J. 1978. Infection patterns in
pony mares challenged with the agent of contagious equine metritis 1977. Equine Vet. J.,
10: 148-152.

TIMONEY, P.J., WARD, J., and KELLY, P. 1977. A contagious genital infection of mares.
Vet. Rec., 101: 103.

T.W. Swerczek, D.V.M., University of Kentucky, Veterinary Science Department, Lexington,
KY 40546

Agricultural Experiment Station, Department of Microbiology and Immunology, Davis, CA.



136 Enfermedades Exoticas de los Animales 136

DURINA

(Slapsiekte, el Dourin, Mal de Coit, Beschalseuche, Covering
Disease, Dourine)

Definicion
La durina es una enfermedad cronica de los équidos producida por tripanosomas. La

enfermedad es transmitida casi exclusivamente por el coito y se caracteriza por lesiones
edematosas de los genitales, complicacion del sistema nervioso y emaciacion progresiva.

Etiologia

La durina es ocasionada por el Trypanosoma equiperdum (Figura 48) (Doflein, 1901), un
parasito protozoario relacionado morfoldgica y serologicamente con 7. brucei, T. rhodesiense,
y T. gambiense (del subgénero Trypanozoon de la seccion Salivaria de los organismos del
género patdgeno Trypanosoma). Diferentes cepas del parasito varian en patogenicidad’.

Rango de huéspedes

La durina es tipicamente una enfermedad de los caballos y los burros. Se han obtenido
resultados positivos en cebras, aunque no se ha demostrado que las cebras puedan infectarse
con T. equiperdum o transmitir la enfermedad. El organismo ha sido adaptado a una variedad
de animales de laboratorio™ ®”.

Las razas mejoradas de equinos parecen ser mas susceptibles a la enfermedad. La enfermedad
en estos animales a menudo progresa rapidamente e involucra al sistema nervioso. En
contraste, los ponis y burros nativos con frecuencia muestran solo signos leves de la
enfermedad. Los burros machos infectados, que pueden ser asintomaticos, son particularmente
peligrosos dentro de la epidemiologia de la enfermedad, pues pueden escapar a la deteccion
como portadores.

Distribucion geografica

Alguna vez de amplia diseminacion, esta enfermedad ha sido erradicada de muchos paises.
Actualmente estd presente en la mayor parte de Asia, sudeste de Europa, Sudamérica, Africa
del norte y Sudafrica.

Transmision

Esta enfermedad venérea se disemina casi exclusivamente por el coito. Los organismos estan
presentes en la uretra de los garafiones infectados y en las descargas vaginales de las yeguas
infectadas. El organismo puede pasar a través de membranas mucosas intactas para infectar a
un nuevo huésped. Sin embargo, los animales infectados no transmiten la infeccion con cada
encuentro sexual, Conforme progresa la enfermedad, los tripanosomas desaparecen
periodicamente de la uretra o la vagina; durante estos periodos, los organismos son no
infecciosos. Los periodos no infecciosos pueden durar semanas o meses y es mas probable que
ocurran en las ultimas etapas de la enfermedad. Asi, la transmision es posiblemente al inicio
del proceso de enfermedad.
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Es posible que las yeguas se infecten y aun queden gestantes después del apareamiento con un
garandn infectado. Los potros nacidos de yeguas infectadas pueden estar infectados. No esté
claro si esto ocurre in utero o durante el nacimiento. Ya que los tripanosomas pueden estar en
la leche de las yeguas infectadas, estos potrillos pueden infectarse per os (por via oral) durante
el nacimiento, o por la ingestion de leche infectada. Los potros infectados de esta forma
pueden transmitir la enfermedad cuando estdn maduros y desarrollar un titulo positivo en
fijacion de complemento de por vida. Sin embargo, esta forma de transmision de la
enfermedad es rara.

Algunos potros pueden adquirir inmunidad pasiva del calostro de yeguas infectadas sin estar
infectados activamente; en dichos potros disminuye el titulo de FC, y el animal se vuelve
seronegativo entre los 4 y 7 meses de edad. Aunque la posibilidad de transmision no coital
permanece incierta, esto es apoyado por infecciones esporadicas en équidos sexualmente
inmaduros'=~.

Periodo de incubacion

El periodo de incubacion es altamente variable. Los signos clinicos generalmente aparecen a
. ., . , . ~ 1.5
las pocas semanas de infeccion pero pueden no ser evidentes hasta después de varios afios' > .

Signos clinicos

Los signos clinicos varian considerablemente, dependiendo de la virulencia de la cepa
infectante, el estado nutricional del animal infectado, y la presencia de otros factores de estrés.
La cepa prevalente en Africa del sur (y anteriormente en las Américas) aparentemente es
menos virulenta que las cepas europea, asidtica o del norte de Africa, y produce una
enfermedad crénica e insidiosa. En algunos animales los signos clinicos pueden no hacerse
aparentes por hasta varios afios (la denominada infeccion latente).

Los signos clinicos pueden precipitarse por estrés en los animales.

En las yeguas, el primer signo de infeccion es generalmente una pequena cantidad de descarga
vaginal, la cual puede permanecer en la cola y en los miembros posteriores. La inflamacion y
edema de la vulva se desarrollan posteriormente y se extienden a lo largo del perineo hasta la
ubre y el abdomen ventral. Puede haber vulvitis y vaginitis con poliuria y otros signos de
incomodidad tales como cola elevada. El aborto no es una caracteristica de la infeccion con
cepas poco virulentas, pero ciertas pérdidas significativas por abortos pueden acompaiar la
infeccion con una cepa mas virulenta.

En los garafiones, los signos iniciales son edema variable del prepucio y de las glandulas del
pene (Figura 49), extendiéndose al escroto, al perineo y al abdomen ventral y torax. Se puede
observar parafimosis. La inflamacion puede terminar y reaparecer periodicamente. Las
vesiculas o ulceras en los genitales pueden sanar y dejar cicatrices blancas permanentes
(parches leucodérmicos). Las placas cutdneas transitorias son una caracteristica de la
enfermedad en algunos lugares y con algunas cepas, pero no con otras. Cuando se presentan,
son patognomonicas. La conjuntivitis y la queratitis se observan a menudo en brotes de durina
y pueden ser los primeros signos notados en algunas manadas infectadas.

Se pueden observar desérdenes nerviosos poco después del edema genital o bien pueden
continuar por semanas o meses. Inicialmente estos signos consisten en desasosiego y
tendencia a pasar el peso del cuerpo de una pata a la otra, seguido por debilidad progresiva e
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incoordinacién y finalmente por paralisis y recumbencia. En ocasiones la anemia y la
emaciacion acompanan el desarrollo de signos clinicos aunque el apetito no se vea afectado.

La durina se caracteriza por etapas de exacerbacion, tolerancia o recaida que pueden variar en
duracion y se presentan varias veces antes de la muerte o la recuperacion. El curso de la
enfermedad puede durar varios afios después de la infeccion con una cepa poco virulenta.
Experimentalmente, los caballos han sobrevivido hasta 10 afios después de la infeccion. El
curso es aparentemente mas agudo en las formas europea y asidtica de la enfermedad, en las
que la tasa de mortalidad es mayor'”.

Lesiones macroscoépicas

La anemia y la caquexia son hallazgos constantes en los animales que han sucumbido a la
durina. Hay edema de los genitales y del abdomen ventral, que se endurecen mas tarde con el
transcurso de la enfermedad. Puede hacerse evidente una linfadenitis crénica de la mayoria de
los nddulos linfaticos. El tejido conectivo perineural se infiltra con fluido edematoso en
animales con signos nerviosos, y un infiltrado seroso puede rodear a la médula espinal,

especialmente en las regiones sacra o lumbar'~".

Mortalidad

Aunque el curso de la enfermedad puede ser largo, generalmente es fatal. La durina no
complicada no parece ser fatal a menos que el sistema nervioso esté involucrado. El
debilitamiento progresivo asociada con la manifestacion neuroldgica de la enfermedad
predispone a los animales infectados a una variedad de otras condiciones. Debido al largo
tiempo de supervivencia en algunos casos experimentales, los reportes de recuperacion de la
durina deben ser vistos con escepticismo.

Diagnéstico

Diagnéstico de campo

El diagnostico basado en los signos fisicos es poco confiable porque muchos animales no
desarrollan ningtn signo. Sin embargo, cuando los signos estan presentes, son sugestivos de
un diagnoéstico de durina. Si se observan las “placas de dolar de plata”, son patognomonicas de
la durina.

Muestras para laboratorio

La deteccion de los trypanosomas es sumamente variable y no es un medio confiable para
diagnosticar durina. Deben remitirse las siguientes muestras: suero, sangre completa en EDTA
y frotis sanguineos.

Diagnéstico de laboratorio

Una prueba de fijacion de complemento (FC) segura ha sido la base para la erradicacion
exitosa de la durina de muchas partes del mundo. El antigeno utilizado en la prueba de FC es
especifico de grupo. Lo que conduce a reacciones cruzadas con sueros de caballos infectados
con T. brucei, T. rhodesiense, o T. gambiense. Por tanto, la prueba es mas util en areas donde
estos pardsitos no se presentan. Se han desarrollado otras pruebas para diagnosticar la durina,
como inmunofluorecencia indirecta, aglutinacion en tarjeta y ELISA, pero no han podido ser
reeemplazadas por la prueba de FC'#>¢10:11,
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Diagnéstico diferencial

El edema perineal y ventral abdominal caracteristico de la durina también puede observarse en
caballos con antrax. Estos signos también pueden semejar a la infeccion con anemia infecciosa
equina o con arteritis viral equina. El exantema coital y la endometritis purulenta (como ocurre
en la metritis contagiosa equina) deberan ser considerados también.

Tratamiento

Aunque existen reportes de tratamiento exitoso con drogas tripanocidas (p. ej., suramina, 10
mg/kg IV, dimetilsulfato de quinapiramina, 3 a 5 mg/kg SC), el tratamiento tiene mas €xito
cuando la enfermedad es ocasionada por las cepas (europeas) mas virulentas del parasito. En
general, el tratamiento no se recomienda por temor a la diseminaciéon continua de la
enfermedad por los animales tratados'®. El tratamiento puede resultar en portadores
inaparentes de la enfermedad y no se recomienda en territorios libres de durina.

Vacunacion

La inmunidad a la tripanosomiasis es complicada. 7. equiperdum tiene la habilidad de
reemplazar periddicamente a los antigenos glicoproteicos mayores de superficie, lo cual es una
estrategia que apoya a las infecciones crénicas®. No existe ningin método de inmunizacion
contra la durina actualmente.

Control y erradicacion

Los programas de prevencion y erradicacion mas exitosos se han avocado a la identificacion
serologica de los animales infectados. Los animales infectados deberan ser destruidos en
forma humanitaria o castrados para prevenir una mayor transmision de la enfermedad.
Algunos caballos castrados pueden mostrar comportamiento con tendencia a la monta y
constituyen un riesgo. Todos los equinos de un area donde se localiza la durina deben ser
cuarentenados y deberan detenerse las montas por 1 a 2 meses mientras se realizan pruebas.

La sanidad y la desinfeccion son medios no efectivos de controlar la diseminacion de la durina
porque la enfermedad se disemina normalmente por el coito.

Salud Publica

Los humanos no son susceptibles a la infeccion con 7. equiperdum.
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FIEBRE DE LA COSTA DEL ESTE

(Teileriasis, Teileriosis, Fiebre de las garrapata de Zimbabwe, Fiebre
de la Costa Africana, Enfermedad de Corridor, Enfermedad de
enero, East Coast Fever)

Definicién
La Fiebre de la Costa Este (FCE), una forma de teiieriosis bovina, es una enfermedad del
ganado debida a protozoarios y transmitida por garrapatas, que se caracteriza por fiebre alta y

linfadenopatia. La enfermedad causa altas mortalidades en razas introducidas a las éareas
endémicas, y se confina a las partes este, y central y partes de Sudéfrica.

Etiologia

El agente causal de la FCE clasica es Theileria parva. Algunos han reconocido previamente
especies y subespecies separadas que se han combinado con T. parva como resultado de
estudios de DNA recientes .

El ciclo de vida de T. parva es complejo en sus huéspedes garrapata y mamiferos’. Las etapas
de esporozoitos, producidos en grandes numeros en las células acinares de las glandulas
salivales del vector garrapata infectado, se inoculan junto con la saliva durante su
alimentacion, y entran rapidamente a los linfocitos blanco, los cuales se transforman después
de que el esquizonte de Theileria se forma. El linfocito infectado se transforma en un
linfoblasto y se divide conjuntamente con el esquizonte, dando lugar a dos células hijas
infectadas. Este proceso ha sido denominado “transformacion reversible inducida por el
parasito” porque, si se tratan las células con drogas antiteileria, las células transformadas
revierten a linfocitos maduros”.

Dentro de los linfocitos infectados, los esquizontes se asocian con microtibulos involucrados
en la formacion del huso durante la division celular del huésped®. La expansion clonal de las
células infectadas ocurre con aproximadamente un incremento logaritmico de esquizontes
cada 3 dias. Los esquizontes, llamados tradicionalmente macroesquizontes o cuerpos azules de
Koch, varian en tamafio y en numero de nucleos. Las formas tempranas detectables son
pequetias con nucleos que, cuando se tifien con Giemsa, se observan como granulos
cromaticos.

Desde el dia 14 después de la infestacion del ganado con la garrapata, los esquizontes
individuales pasan por una merogonia para producir merozoitos (tradicionalmente llamados
microesquizontes). Los merozoitos invaden los eritrocitos para volverse piroplasmas, los
cuales subsecuentemente pueden pasar por divisiones limitadas también por merogonia®. Los
eritrocitos infectados con piroplasmas son ingeridos por las garrapatas de los estadios larvario
o de ninfa y pasan por un ciclo sexual en el intestino de la garrapata repleta para producir
cigotos, los que a su vez se vuelven estadios kineto moéviles que infectan a las glandulas
salivales de la siguiente crisalida, ninfa o adulto™®.
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Rango de huéspedes

El ganado en areas endémicas, particularmente el del tipo cebu (Bos indicus), parece menos
susceptible a la FCE, asi como los animales jovenes. Ademas, el ganado introducido, ya sea de
lidia, cebl o sanga, es mucho mas susceptible a la teileriosis que el ganado de las areas
endémicas. El bufalo de agua hind (Bubalis bubalis) es tan susceptible a la infeccion por 7.
parva como el ganado. Los bufalos africanos (Syncerus caffer) son reservorios de la infeccion
con T. parva., y se ha probado recientemente que los kobos (Kobus spp., waterbucks) también
son reservorios’. Los Bufalos pueden padecer la enfermedad clinica de la infecciéon con T
parva, pero sus efectos en el kobo se desconocen. Los organismos aislados del bufalo, en
pasaje repetido en ganado, resultan en un parasito que produce caracteristicas de la
enfermedad indistinguibles de las asociadas con FCE®. De aqui que se asuma que el organismo
que produce FCE sea una forma del parasito del bufalo adaptado al ganado, produciendo la
enfermedad de Corridor. Los piroplasmas pueden demostrarse en la mayoria de los antilopes
de Africa del Este, pero la relacion de la mayoria de ellos con 7. parva es desconocida.

Distribucion geografica

La distribucion de la FCE estd asociada estrictamente con la distribucion de la especie de
garrapata vector. En el caso de Rhipicephalus appendiculatus, su area se extiende desde el sur
de Sudén hasta Sudafrica y llega por el oeste hasta Zaire. La extension de 7. parva es menor
que la de la garrapata vector para poblaciones de R. appendiculatus libres de T. parva, las que
se presentan en Zambia, Kenya y Sudafrica. R. appendiculatus se encuentra desde el nivel del
mar hasta mas de 8,000 pies de altura en areas donde existe una precipitacion pluvial de més
de 500 mm (20 pulgadas). En areas favorables de Africa del Este (cuenca del Lago Victoria),
pueden ocurrir hasta 3 generaciones de la garrapata vector por afio, pero solo se da una
generacion por afio en Sudafrica y Africa central por una diapausa (periodo de letargo) de
comportamiento, controlada por fotoperiodo, en la garrapata adulta”. Esto resulta en una
ocurrencia estacional estricta de los diferentes estadios de la garrapata en el ganado y una
ocurrencia estacional de la FCE. Esta diapausa estacional le permite a la garrapata sobrevivir
durante los largos periodos de sequia que se presentan en partes del sur de Africa.

La teileriosis tropical causada por la infeccion con 7. annulata no se traslapa en distribucion
con T. parva y es transmitida por garrapatas del género Hyalomma. Se distribuye en el norte
de Africa, al sur por el Valle del Nilo hasta el Sudan, sur de Europa, Medio Oriente y partes de
Asia, incluyendo el subcontinente indio y China.

Transmision

Rhipicephalus appendiculatus es el principal vector en el campo de FCE, aunque en ciertas
areas se presentan otros vectores, tales como R. zembeziensis, en areas mas secas del sur de
Africa, y R. duttoni en Angola. La FCE no se mantiene en ausencia de estos vectores en el
campo. Los vectores ripicefalidos son garrapatas de 3 huéspedes, y la transmision ocurre de
estadio a estadio; la transmision transovdarica no ocurre. Las garrapatas pueden permanecer
infectadas en la pastura por hasta 2 afios dependiendo de las condiciones climaticas y del
estadio de infeccion, ya que sobreviven mas tiempo que las ninfas®. El parasito muere més
rapido en climas calidos y en las ninfas, en comparacién con los adultos’. Normalmente, para
que la transmision ocurra la garrapata infectada debe adherirse por varios dias para permitir
que los esporozoitos maduren y sean transmitidos por la saliva de la garrapata al alimentarse.
Sin embargo, bajo altas temperaturas ambientales, las garrapatas en el suelo pueden desarrollar

5
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esporozoitos infecciosos de Theileria, los cuales pueden ser transmitidos al ganado a las pocas
r .2
horas después de la adhesion”.

A diferencia de otras especies de Theileria y de Babesia, T. parva no se transmite facilmente
por sangre de manera experimental. Se han utilizado tejidos linfoides infectados con
esquizontes para iniciar la infeccion con resultados variables.

Periodo de incubacion

Bajo condiciones experimentales, utilizando garrapatas ya sea con infeccién conocida o un
estabilato de esporozoitos, el periodo de incubacion tiene un rango medio de 8 a 12 dias. El
periodo de incubacion puede ser mucho mas variable en el campo debido a las diferencias en
los desafios experimentados por el ganado y puede extenderse hasta mas de 3 semanas
después de la adhesion de las garrapatas infectadas.

Signos clinicos

El primer signo clinico de la FCE en el ganado aparece 7 a 15 dias después de la adhesion de
las garrapatas infectadas. Esto se observa como inflamacion del nddulos linfatico que drena,
generalmente el parotideo, ya que la oreja es el sitio de alimentacion preferido del vector. Esto
es seguido por una linfadenopatia generalizada en la cual los nédulos linfaticos subcutaneos
superficiales tales como los parotideos, preescapulares y prefemorales, pueden ser observados
y palpados facilmente (Figura 50). La fiebre sobreviene y contintia durante el transcurso de la
infeccion. Esta elevacion de la temperatura es rapida y generalmente rebasa los 42°C (106°F).
Se presenta anorexia seguida por pérdida de condicion. Otros signos clinicos pueden incluir
lagrimeo, opacidad corneal, descarga nasal, disnea terminal y diarrea. Antes de la muerte el
animal generalmente esta echado, baja la temperatura, y hay una severa disnea debido al
edema pulmonar que se observa frecuentemente como descarga nasal espumosa. La muerte
ocurre generalmente 18 a 30 dias después de la infestacion del ganado susceptible con
garrapatas infectadas. La mortalidad en animales completamente susceptibles puede llegar casi
al 100%. La severidad y tiempo del curso de la enfermedad dependen, entre otros factores, de
la magnitud del desafio de la garrapata infectada, pues la FCE es una enfermedad que depende
de la dosis y de la cepa de los parasitos. Algunas cepas de parasitos causan una enfermedad
cronica debilitante. Una condicion fatal denominada “enfermedad del giro” se asocia con el
bloqueo de los capilares del cerebro por células infectadas, resultando en signos neurologicos.

En ganado recuperado, puede haber problemas por enfermedad crénica que resultan en
crecimiento atréfico de becerros y falta de productividad en ganado adulto'’. Sin embargo,
este sindrome tiende a estar en la minoria de los casos clinicos recuperados; en la mayoria de
los casos, los portadores asintomaticos pueden ser reconocidos aparentemente con poco o
ningun efecto en su productividad'’. Existe una revision de la enfermedad clinica por Irvin y
Mwanachi''.
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Lesiones macroscopicas

Frecuentemente se observa un exudado espumoso alrededor de los ollares de un animal
infectado con FCE. Pueden observarse signos de diarrea, emaciacion y deshidratacion. Los
nodulos linfaticos se ven muy engrosados y pueden estar hiperplasicos, hemorragicos y
edematosos (Figura 51). En los casos agudos de FCE, los nodulos linfaticos estin edematosos
e hiperémicos pero a menudo se vuelven necroticos y se encogen durante la enfermedad mas
cronica. Generalmente los musculos y la grasa aparecen normales pero, dependiendo de lo
agudo de la infeccion, la grasa puede agotarse, las superficies serosas pueden tener
hemorragias petequiales y equimoticas y puede haber fluidos serosos en las cavidades
corporales. Se pueden observar hemorragias y ulceraciones a todo lo largo del tracto
gastrointestinal, particularmente en el abomaso y en el intestino delgado, donde se observa
necrosis de las placas de Peyer. Aparece infiltracion celular linfoide en el higado y en rifion
como focos blancos que se han denominado pseudoinfartos. Los cambios mas notorios se
observan en los pulmones. En la mayoria de los casos de FCE, aparecen enfisema interlobular
y edema pulmonar severo, los pulmones estan enrojecidos y llenos de fluido, y la traquea y los
bronquios estan llenos de fluido y espuma.

Morbilidad y mortalidad

La morbilidad y la mortalidad dependen, entre otros factores, de la magnitud del desafio con
garrapatas infectadas, la susceptibilidad del huésped y la cepa del parasito. La Fiebre de la
Costa del Este en ganado susceptible, que es el ganado introducido en un area enzodtica, es
muy severa y llega a tener mortalidades cercanas al 100%. Con frecuencia los animales que se
recuperan se observan enfermizos y agotados. El ganado cebu residente por muchas
generaciones en areas endémicas se infecta (100% de morbilidad), pero s6lo una proporcion
minima sucumbe; sin embargo, como muchos portadores, la infeccion temprana con 7. parva
puede afectar su crecimiento y productividad'”.

Diagnéstico

Diagnéstico de campo

La Fiebre de la Costa Este solo se encuentra en asociacion con sus vectores de garrapata
conocidos, Rhipicephalus appendiculatus, R. zembeziensis y posiblemente R. duttoni y R.
nittens®. Una enfermedad febril con signos de nédulos linfaticos inflamados asociados con
infestacion de garrapatas es sugestiva de FCE. Una enfermedad aguda con alta mortalidad en
ranchos donde el control de las garrapatas no es aplicado en forma efectiva, también es
sugestiva de FCE. En muchas situaciones epidemioldgicas, la alta mortalidad ocurre solo en
becerros; el ganado adulto representa a los sobrevivientes inmunes.

En el campo, el diagndstico se logra generalmente por el hallazgo de parasitos Theileria en
frotis sanguineos tefiidos con Giemsa y frotis de biopsia de nddulos linfaticos tomados con
aguja (Figura 52).

Muestras para laboratorio

Sirven muestras como frotis de la capa blanca (buffy coat) secados al aire y fijados en
metanol; las impresiones de nodulos linfaticos secadas al aire y fijadas en metanol. Los
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nodulos linfaticos, el bazo, pulmon, higado y rifion son muestras utiles para histopatologia;
debera colectarse suero.

Diagnéstico de laboratorio

La demostracion de células infectadas con esquizontes en muestras de nodulos linfaticos es
diagnostico de FCE. Los pequefios piroplasmas en los eritrocitos son sugestivos de FCE, pero
el diagndstico debe ser confirmado por la deteccion de esquizontes. Los esquizontes pueden
ser detectados en frotis.

Los anticuerpos en los mamiferos pueden ser detectados por una variedad de pruebas
serologicas de las cuales, las mas cominmente usadas son la prueba de inmunofluorescencia
indirecta empleando como antigeno esquizontes de cultivos de tejidos. Se han desarrollado
pruebas ligadas a enzimas utilizando lisados del parasito completo o antigenos especificos
aislados por anticuerpos monoclonales'®. Debido a la naturaleza aguda de la enfermedad, las
pruebas seroldgicas son ttiles en la deteccion del estado inmune modificado de los animales
recuperados dentro de un hato expuesto. Hoy dia, las tecnologias de DNA pueden ser
aplicadas en material proveniente del ganado y de las garrapatas, incluyendo el uso de sondas
y de la reaccién en cadena de la polimerasa'*">"'°.

Diagnéstico diferencial

La identificacion de los esquizontes en células linfoides se considera como patognomonica de
la FCE. Sin embargo, debe notarse que en un area como Kenia, se han reconocido cinco
especies de Theileria en ganado (7. parva, T. mutans, T. velifera, T. taurotragi y T. buffeli), y
es posible que un solo animal aloje a todos estos parasitos a la vez’. También, todas estas
especies producen esquizontes que, excepto por los de 7. mutans, no son morfoloégicamente
distintos”. Los piroplasmas de Theileria tienen una morfologia similar, de modo que son
dificiles de diferenciar en frotis sanguineos. Ademas, los animales recuperados,
particularmente en areas con estabilidad endémica, se vuelven portadores de parésitos y
pueden2 mostrar esquizontes tanto de 7. parva como estadios de piroplasmas sin mostrar FCE
clinica”.

La Theileria parva derivada del bufalo africano (Syncerus caffer), que ocasiona la enfermedad
de Corridor en ganado, se caracteriza por la produccion de parasitosis y parasitemia menores
en ganado, aunque puede resultar en tasas de fatalidad altas’. Puesto que se estin
desarrollando pruebas de antigeno y anticuerpos con ELISA para este rango de especies de
Theileria, se volvera facil diferenciarlas en el campo. Otras especies tienden a ser ya sea de
baja patogenicidad (7. mutans, T. taurotragi, T. buffeli) o avirulentas (7. velifera) en ganado.

T. annulata es la causa de la teileriosis mediterranea o tropical, la cual es también una
enfermedad severa del ganado; aunque es endémica en Africa del norte, no existe evidencia de

que su distribucion se traslape con la de 7. parva’.

Las lesiones macroscopicas postmortem de la FCE pueden ser confundidas con las de una
variedad de enfermedades tales como las siguientes:

Hidropericardio (heartwater), por el edema pulmonar y el hidrotérax. El examen de frotis de
cerebro y frotis de nodulo linfatico o bazo puede diferenciar entre las dos enfermedades.
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Tripanosomiasis, por el edema, la linfadenopatia y la anemia. El examen por frotis de sangre y
de nédulo linfatico normalmente diferenciara a las dos enfermedades.

Fiebre catarral maligna, por la linfadenopatia y la opacidad corneal. El examen de frotis de
sangre y de nodos linfaticos claramente diferenciara entre las dos enfermedades.

Tratamiento

Actualmente existen tres drogas efectivas para el tratamiento de FCE: parvacuona (Clexon),
buparvacuona (Butalex) y lactato de halofuginona (Terit). Cada una de estas drogas fue
introducida al mercado en el transcurso de los ultimos 15 afios”. La disponibilidad de un medio
terapéutico para controlar a la FCE es un desarrollo significativo. Sin embargo, existen dos
limitantes para el uso extenso de la medicacion: las drogas son demasiado caras para la
mayoria de los productores africanos, y ademas se requiere un diagndstico rapido y preciso
para una terapia efectiva’,

Vacunacion

Los métodos de inmunizacion que utilizan parasitos vivos han sido resumidos por
Cunningham'®. Los mas exitosos incluyen un método de “infeccion y tratamiento”, utilizando
tetraciclina inicialmente y mas recientemente las drogas mas nuevas mencionadas
previamente. Los animales son inoculados con una dosis potencialmente letal de estabilato de
esporozoitos preparado a partir de garrapatas, y luego son tratados ya sea simultdneamente
(tetraciclinas, buparvacuona) o subsecuentemente (parvacuona y halofuginona) con una droga.
Los estabilatos de esporozoitos son producidos con garrapatas adultas alimentadas desde que
eran ninfas con ganado infectado; las garrapatas adultas se maceran en un medio después de
alimentarlas previamente en conejos durante 4 dias, y la suspension de esporozoitos se prepara
por centrifugacion y se criopreserva como estabilato.

Se han realizado estudios extensos utilizando el método de inmunizacién de infecciéon y
tratamiento en zonas con FCE, y ahora este método esta aprobado para su uso en campo en
varios paises de Africa’. Los problemas se presentan con el reconocimiento de existencias
antigénicas adecuadas para la inmunizacion®, y cualquier esquema de vacunacion solo puede
ser seguido después de una evaluacion cuidadosa del complejo local de los parasitos 7. parva.
En cualquier poblacion de parésitos de 7. parva en el campo, un solo aislamiento puede
constituir varias cepas. Este método de inmunizacidn requiere una cadena fria confiable y un
monitoreo amplio. La recuperacion de FCE resulta generalmente en una excelente inmunidad
contra las cepas homologas o relacionadas con las cepas usadas del parasito, y dura mas de 3.5
afios en ausencia de reinfeccion.

La naturaleza de la infeccion ha sido estudiada en cierto detalle®””. Se han reconocido
anticuerpos neutralizantes contra los esporozoitos y se les ha relacionado con un antigeno de
67 kilodaltons en la superficie de los mismos. Este antigeno ha sido sintetizado por tecnologia
recombinante y se ha demostrado que proporciona cierto grado de proteccion al ganado
inmunizado con é1*'. Se han reconocido otros antigenos protectores potenciales asociados con
las superficies de los esporozoitos y de las células infectadas con esquizontes®.
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Control

Medidas preventivas

El método actual de control de la FCE en el ganado es la inmunizacion (ver Vacunacion) y el
tratamiento del ganado con acaricidas quimicos. Una variedad de acaricidas, muchos
compuestos organoclorados y organofosforados y recientemente piretroides sintéticos y
amidinas, se aplican en tinas de inmersion, bafios de aspersion o por aspersion manual. Mas
recientemente se han introducido las aplicaciones tipo “pour on” o “spot on”. La aplicacion
generalmente se realiza semanalmente, pero esta frecuencia debe aumentarse cuando la
exposicion es alta. El costo de esta medida de control se estd volviendo exorbitante, y la
economia de los productores en muchos paises africanos no lo permite. Esto bien puede ser
una ventaja porque este nivel de exposicion al acaricida conduce a una resistencia de los
vectores, residuos inaceptables en leche y carne y, donde tiene éxito, la creacion de una
inestabilidad epidémica con una gran proporcion del ganado haciéndose susceptible. Una
visién mas racional utilizando control integral ha sido sugerida por Young et al.'®. Estas
medidas incluyen cercado efectivo, manejo de pastizales, pastoreo rotativo para reducir el
nivel de desafio, seleccion de ganado resistente a las garrapatas, y nuevos métodos de
inmunizacion; con aplicacion estratégica de los acaricidas; esta aproximacion ofrece un
método més satisfactorio de control de la FCE'®.

La medidas de sanidad y de desinfeccion diferentes a las asociadas con el control de las
garrapatas no son aplicables a la FCE.

Salud Publica

Theileria spp. muestra un alto grado de especificidad de huésped tanto para el vector como
para el huésped mamifero. Theileria parva no infecta al hombre.
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LINFANGITIS EPIZOOTICA

(Pseudomuermo, Histoplasmosis farciminosa, Blastomicosis
equina, Histoplasmosis equina, Criptococosis equina, Muermo
africano)

Definicion
La linfangitis epizodtica es una enfermedad infecciosa crénica granulomatosa de la piel, los

vasos linfaticos y los nodulos linfaticos del cuello y patas de los caballos, ocasionada por
Histoplasma farciminosum.

Etiologia

La linfangitis epizodtica es causada por un hongo dimorfico, Histoplasma farciminosum,
conocido anteriormente como Cryptococcus farciminosum, Zymonema farciminosa,
Saccharomyces farciminosus, o H. capsulatum variedad farciminosum. En el tejido, el
organismo esta presente en forma de levadura; forma micelios en el ambiente, tiene una fase
saprofitica en el suelo, y es relativamente resistente a condiciones ambientales, lo cual le
permite persistir por muchos meses en condiciones humedas y calidas”.

Rango de huéspedes

El rango natural de huéspedes parece estar limitado a los caballos, burros y ocasionalmente
mulas. Se han notificado casos raros de infecciébn en humanos, pero la identificacion del
agente causal no ha sido sustentada.

Distribucion geografica

Actualmente la enfermedad es endémica en Africa del Este, del Norte y del Noreste, el Medio
Oriente, la India y el Lejano Oriente. La enfermedad se gano su designacion de epizootica
durante los conflictos internacionales de la primera mitad del siglo XX, en los que gran
numero de caballos fue congregado y movilizado. Ocurrieron muchos brotes en animales de
los militares.

Transmision

Histoplasma farciminosum se introduce al cuerpo a través de heridas en la boca. La
transmision generalmente se complica por infeccion de las heridas por moscas contaminadas
al alimentarse en heridas abiertas de animales infectados' . (El organismo ha sido aislado del
tracto gastrointestinal de moscas').

Periodo de incubacion
El periodo de incubacion es variable y generalmente es de varias semanas.
Signos clinicos

No existe predileccion por raza, sexo o edad en la linfangitis epizodtica. La enfermedad se
presenta en piel y los vasos y nodulos linfaticos asociados. Ademas, la conjuntiva y la
membrana nictitante pueden afectarse también. Ocasionalmente hay involucramiento del
tracto respiratorio ™. La temperatura corporal y el comportamiento general del animal no
cambian. La lesion inicial es un nodulo cutaneo indoloro de aproximadamente 2 cm de

5
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diametro. Este nodulo es intradérmico y se mueve libremente sobre el subcutis. Las lesiones se
encuentran mas comunmente en la piel de la cara, miembros anteriores, térax y cuello, o
(menos frecuentemente) en la cara medial de los miembros posteriores. El tejido subcutaneo
que rodea al noédulo se vuelve difusamente edematoso. El ndédulo aumenta de tamaio
gradualmente y finalmente estalla. Algunos casos no progresan mas alla de lesiones pequefias,
no sobresalientes, que sanan espontaneamente. Mas tipicamente, las tulceras resultantes
aumentan de tamafio y pasan por ciclos de granulacion y cicatrizacion parcial seguidas por una
erupcion renovada. Los tejidos adyacentes se vuelven duros, de dolor variable e inflamados.
La infeccion se disemina a lo largo de los vasos linfaticos y produce lesiones semejantes a
cordones, lo que conduce a una complicaciéon difusa e irregular de un éarea de la piel.
Posteriormente, la lesion inicialmente aumenta de tamafio, y ciclos adicionales de erupcion y
granulacion conducen a 4reas progresivamente mds pequefias de ulceracion hasta que
eventualmente so6lo queda una cicatriz (generalmente en forma de estrella). El desarrollo y la
regresion de una lesion toma aproximadamente 3 meses'~"*. Donde las lesiones se presentan
sobre articulaciones, puede haber complicacion de las estructuras sinoviales y producirse una
artritis severa.

Pueden ocurrir conjuntivitis o queratoconjuntivitis, generalmente conjuntamente con las
lesiones en la piel'. Puede observarse una descarga nasal serosa o purulenta conteniendo
abundantes organismos. Aunque las lesiones respiratorias se describen como comunes en la
literatura antigua®, esta forma de la enfermedad parece ser rara en los brotes mas recientes'.

Lesiones macroscoépicas

La piel afectada con el tejido subcutaneo se engruesa, se pone fibrosa y firme. Pueden hacerse
aparentes varios focos purulentos en secciones de corte. Los vasos linfaticos se distienden con
la pus. Los nodulos linfaticos regionales estan inflamados, suaves y enrojecidos y pueden
contener focos purulentos; se han descrito artritis, periartritis y periostitis. La mucosa nasal
puede tener nodulos multiples, pequefios, gris-blanquecinos o bien tulceras con bordes
elevados y bases granulares. Pueden presentarse nddulos y abscesos en organos internos,
incluyendo los pulmones, el bazo, el higado y los testiculos’.

Morbilidad y mortalidad

La incidencia de la enfermedad es alta s6lo cuando un gran nimero de animales estan reunidos
(como en situaciones militares, para carreras o en comunidades rurales). La mortalidad es baja.
Diagnostico

Diagnéstico de campo

Aunque la presentacion clinica de la enfermedad puede conducir a un diagndstico presuntivo
de linfangitis epizootica, la similitud de esta enfermedad con el muermo hace la confirmacion
del laboratorio esencial.

Muestras para laboratorio

Deberan colectarse en forma aséptica ya sea la totalidad o una parte de la lesion y una muestra
de suero. Las muestras deben mantenerse en refrigeracion y ser enviadas en hielo lo mas
rapido posible. Deberdn remitirse secciones de lesiones en formalina amortiguada al 10% y
frotis secados al aire de exudado en laminillas, para examen microscopico.
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Diagnéstico de laboratorio

La demostracion de la levadura en los cortes de tejido o frotis de lesiones se considera el mas
confiable de los métodos diagndsticos. Los intentos para cultivar al organismo fallan hasta en
la mitad de los casos'?®. El organismo se presenta en los tejidos en su forma de levadura.
Puede tefiirse con Giemsa, Diff-Quik, o tincién de Gomori plata metenamina™®. Ademas se ha
desarrollado una técnica de anticuerpos fluorescentes para la demostracién del organismo”.

Los animales afectados montan una respuesta inmune a la infeccion, y se ha desarrollado una
ELISA para diagnosticar la linfangitis epizotica®®. También se han hecho intentos para utilizar

una prueba intradérmica (con histoplasmina o histofarcina) con resultados alentadores™'’.

Diagnéstico diferencial

La linfangitis epizodtica debe diferenciarse del muermo (prueba de maleina y serologia,
ausencia de levaduras en la piel), la gurma (que generalmente se presenta en forma de brote,
afecta principalmente a los animales jovenes, siempre es aguda y febril, y no esta asociada con
nodulos cutaneos, yemas y tulceras), y la linfangitis ulcerativa (la cual es mas aguda y es
ocasionada por Corynebacterium pseudotuberculosis).

Tratamiento

El tratamiento es exitoso con administracion intravenosa de yoduro de sodio; se ha reportado
la escision quirtrgica de las lesiones donde es posible, pero es posible la recurrencia de los
signos clinicos meses mas tarde *’. Se ha determinado la sensibilidad in vitro del organismo a
la anfotericina B, la nistatina, y el clotrimazol”®. En la mayoria de las areas, la linfangitis
epizodtica es una enfermedad de notificacion, y no se permite el tratamiento. Los animales
afectados deben ser destruidos'.

Vacunacion

Los caballos que se recuperan de la infeccion clinica son inmunes a la reinfecciéon. Aunque se
han obtenido resultados promisorios con vacunas experimentales, no existe ninguna vacuna
disponible comercialmente.

Control y erradicacion

Las precauciones higiénicas estrictas son necesarias para evitar la diseminacion de la
linfangitis epizodtica. Debera tenerse mucho cuidado para evitar la diseminacioén con el arnés
o al cepillar al caballo. La cama del pesebre contaminado deberéd ser quemada. El organismo
puede persistir en el ambiente por muchos meses.

La linfangitis epizodtica es una enfermedad cronica. Muchos caballos levemente afectados se
recuperan. Los que lo logran, se vuelven invariablemente inmunes de por vida, una creencia
que ha originado que se premie a los caballos de areas endémicas con las cicatrices
caracteristicas’.

Sin embargo, en la mayoria de los paises del mundo, esta es una enfermedad de reporte
obligatorio; no se permite el tratamiento de los casos clinicos, y la destruccion de los caballos
afectados generalmente es obligatoria. En casi todas partes la linfangitis epizodtica ha sido
erradicada con una politica estricta de sacrificio de los animales infectados.
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Salud Publica

Aunque son raros los casos notificados de infeccion en humanos, no han sido sustentados con
una identificacion inequivoca del agente causal.
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NEUMONIA EQUINA POR MORBILIVIRUS

(Sindrome respiratorio agudo)
Definicion
La neumonia equina por morbilivirus (NEM) es una infeccidn respiratoria febril aguda de los

caballos que se caracteriza por fiebre, aumento de las frecuencias respiratoria y cardiaca,
malestar respiratorio y muerte.

Etiologia

El agente causal de la NEM es un virus reconocido recientemente del género Morbillivirus,
que se denomin6 morbilivirus equino (MVE). Cuando el MVE se probd contra antisueros de
una variedad de paramixovirus, morbilivirus y neumovirus, hubo una reaccion débil sélo con
el virus de la peste bovina®.

Historia

La neumonia equina por morbilivirus se ha reportado solamente en Australia. La enfermedad
fue reconocida por primera vez en una propiedad en Hendra, Australia, en septiembre de 1994.
En este brote se enfermaron 20 caballos y murieron 13, y 2 humanos se infectaron y uno
muri¢®. Se realizé un diagnéstico retrospectivo de la NEM en los caballos que murieron en
agosto de 1994 en una propiedad en Mackay, a aproximadamente 1,100 km del primer caso
reportado de NEM. En este brote, 4 caballos se infectaron y 2 murieron; el propietario
enfermo, se recuperd, tuvo una recaida y muri6 de la infeccion con MVE 13 meses después.
No hubo evidencia de asociacién epidemioldgica entre estos brotes™®.

Rango de huéspedes

El morbilivirus equino ha producido enfermedad en los equinos y en los humanos en forma
natural. Experimentalmente se han infectado gatos y cobayos’. La enfermedad en los gatos es
muy similar a la enfermedad en los caballos®. La deteccion reciente de anticuerpos
neutraliz%ltes al MVE en murciélagos frugivoros australianos sugiere un posible reservorio
del MVE ™.

Distribucion geografica
La neumonia por morbilivirus equino s6lo se ha reportado en Australia.
Transmision

Con base en los hallazgos epidemioldgicos y en resultados experimentales con gatos, el MVE
no es facilmente transmisible. En el campo, muy pocos caballos que entraron en contacto con
caballos infectados se enfermaron, e incluso caballos colocados en caballerizas sin limpiar
ocupadas previamente por un caballo infectado, no enfermaron®. Tanto para los animales
como para los humanos, el MVE parece requerir contacto directo con secreciones respiratorias
de animales infectados’. Si un murciélago frugivoro es el reservorio, el mecanismo de
diseminacion al caballo se desconoce.

Periodo de incubacion

El periodo de incubacién en caballos es de 8 a 14 dias”.

5
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Signos clinicos

El caso inicial de NEM en ambos brotes fue una yegua prefiada en pastoreo. Los signos
clinicos en los casos de campo en Hendra fueron: fiebre alta de hasta 41.5°C (105°F), severo
malestar respiratorio y muerte. Dos caballos que se recuperaron presentaron ligeras
contracciones mioclonicas’. En el brote de Mackay, la yegua prefiada presentaba “malestar
respiratorio severo, ataxia, y marcada inflamacion de la cabeza, particularmente en la fosa
infraorbitaria y en las mejillas. El segundo caballo, un garafién (caballo B), presentaba paso
sin rumbo, tremor muscular y una descarga nasal hemorragica”, y luego murié’.

En animales infectados experimentalmente, el primer signo de la enfermedad fue la fiebre que
varid entre 39 y 41.2°C (102.2 a 106°F). En algunos animales, conforme progresaba la
enfermedad, las frecuencias cardiaca y respiratoria aumentaron hasta 72 y 60 por minuto, la
respiracion se volvio trabajosa y el comportamiento del animal varié de somnolencia a leve
agitacion’.

Lesiones macroscoépicas

La lesion macroscopica mas distintiva en la NEM es el “edema bilateral caracterizado por
distensiéon gelatinosa de los linfaticos subpleurales”. Los pulmones estan pesados y
congestionados; el edema es mas prominente en las partes ventrales y los pulmones varian de
un amarillo-pardo a un azul oscuro. Los principales pasajes aéreos estdn bdsicamente
normales. En un caballo experimental hubo también una dilatacion bilateral de los linfaticos
pulmonares y un bazo oscuro y muy aumentado de tamafio®.

Morbilidad y mortalidad

El nimero de animales que se han infectado natural y experimentalmente es pequefio, pero
considerando estas cifras, la mortalidad es alta en los animales infectados. Debido a la baja
transmisibilidad del MVE, la morbilidad ha sido baja.

Diagnéstico

Diagnéstico de campo

Debera sospecharse de neumonia por morbilivirus equino cuando un caballo que muere ha
estado febril y en los hallazgos a la necropsia se incluyen el edema pulmonar caracterizado por
distension gelatinosa de los linfaticos subpleurales.

Muestras para laboratorio

Las muestras que se envien al laboratorio deberdn incluir porciones de pulmoén, higado, rifion,
nodos linféaticos, cerebro, y sangre heparinizada. Para serologia, deberan enviarse muestras de
suero de animales con enfermedad aguda y convalecientes. Para examen histopatoldgico, debe
enviarse un juego completo de tejidos en formol al 10% (formalina).

Diagnéstico de laboratorio

El virus debe ser aislado e identificado para poder confirmar un diagnodstico sospechoso de
NEM. La enfermedad puede ser diagnosticada tentativamente por histopatologia asi como por
técnicas histoquimicas y de biologia molecular.
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Diagnéstico diferencial

Debido al edema pulmonar, la peste equina africana es una consideracion primaria en un
diagnostico diferencial.

Otras causas de muerte aguda son envenenamiento, intoxicaciones (botulismo), e infecciones
bacterianas agudas tales como el antrax.

Tratamiento

No existe tratamiento para la enfermedad primaria.

Control y erradicacion

En Australia, los procedimientos de control y erradicacion de la enfermedad consistieron en el
sacrificio de los caballos reconocidos como infectados y una extensa vigilancia serologica. No
se detectaron anticuerpos contra el MVE en los sueros de 98 caballos que permanecian en la
propiedad de Hendra, ni en los sueros de los caballos de las propiedades adyacentes, ni en los
sueros de los caballos de las propiedades que se investigaron retrospectiva y
prospectivamente. No se detectaron anticuerpos contra MVE en los sueros colectados en la
poblacion de Queensland de caballos de carreras seleccionados en un estudio estratificado
proporcional .

Salud Publica

Si uno considera que ha habido tres infecciones en humanos y dos muertes humanas en tan
solo dos brotes de esta enfermedad, deberan tomarse precauciones maximas si se sospecha de
la misma. Los tres individuos infectados tuvieron mucho contacto con los caballos infectados
y “ayudaron en sus necropsias con guantes, mascarillas y proteccion ocular”. Sin embargo,
debe hacerse notar que otras personas también tuvieron contacto con los animales y
condujeron o participaron en las necropsias y no se infectaron; asi que se sospecha que “el
contacto directo con las secreciones respiratorias de los animales infectados parece ser
necesario para la transmision”®.
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FIEBRE AFTOSA

(Afta epizodtica, Bek-en-klouser, foot-and-mouth disease, fievre
aphteuse, maul-und-Klauenseuche)

Definicion
La fiebre aftosa (FA) es una infeccion viral altamente contagiosa, primordialmente de los
animales domésticos de pezuia hendida (bovinos, cerdos, borregos, cabras y bufalo de agua) y

de animales silvestres de pezufia hendida. La enfermedad se caracteriza por fiebre y vesiculas
con erosiones subsecuentes en boca, ollares, hocico, patas o pezones.

Etiologia

El virus de la FA (VFA) es un miembro del género Aftovirus dentro de la familia
Picornaviridae. Existen siete serotipos de VFA: A, O, C, Asia 1, y de los Territorios del Sur de
Africa (SAT, por sus siglas en inglés) 1, 2 y 3. Dentro de estos serotipos se han descrito mas
de 60 subtipos, y ocasionalmente se forman nuevos subtipos espontdneamente. Sin embargo,
en un momento especifico s6lo hay unos cuantos subtipos que ocasionan enfermedad dentro
de las areas endémicas de FA. La importancia de los subtipos es que una vacuna puede haber
sido disenada contra el subtipo presente en el area en el cual se esta utilizando la vacuna.

El virus de la FA es sensible al pH; el virion se inactiva cuando se expone a un pH por debajo
de 6.5 o arriba de 11. Sin embargo, en la leche y productos lacteos el virion esta protegido y
puede sobrevivir a 70°C por 15 segundos y pH de 4.6. Entre pH de 6.7 y 9, la estabilidad
aumenta conforme disminuye la temperatura; en cultivo celular el virus permanecera viable
por un ano a 4°C. El virus en el suero u otro material organico sobrevive a la deshidratacion y
puede ser transportado en objetos inanimados. En la canal, el virus puede sobrevivir por largos
periodos en médula 6sea y nodulos linfaticos refrigerados o congelados.

Rango de huéspedes

Se afectan primordialmente los animales domésticos y silvestres de pezufia hendida. Ejemplos
de especies susceptibles son los puerco espines, armadillos, nutrias, elefantes, capibaras, ratas
y ratones.

Distribucion geografica

Después de la Segunda Guerra Mundial, la fiebre aftosa estaba ampliamente distribuida en
todo el mundo. En 1996, las areas endémicas eran Asia, Africa y partes de Sudamérica. En
Sudamérica, Chile esta libre, y Uruguay y Argentina no han tenido un solo brote desde abril de
1994. La mayoria de los paises europeos han sido reconocidos como libres. Los paises de la
Uniéon Europea han dejado de vacunar contra FA. América del Norte y Central, Australia,
Nueva Zelanda, Japon y las Islas Britanicas han estado libres de FA por muchos afios.

Prevalencia Geografica por Serotipo de FA

Es interesante como ciertos serotipos tienden a estar restringidos a ciertas areas del mundo.
Algunos ejemplos son los siguientes:
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Continente Region Serotipo Serotipo Serotipo Serotipo
Europa A(S) o(1) C(1)
(historicamente)
Asia Cercano Oriente A(22) Oo(1)
Medio Oriente A(22) o(1) C Asia (1)
Lejano Oriente A o(1) C Asia (1)
Africa Central del Este a A 0]
Noreste Occidental
Central y Sur SAT1y2
Sur SAT 3
El serotipo C no es comuin en Africa
Sudamérica A(24), (27) o) C@3)

Transmision

El virus de la FA puede ser introducido a un area libre por los siguientes mecanismos:
Contacto directo o indirecto con animales infectados.

Diseminaciéon de aerosoles de animales infectados (requiere de humedad y temperatura
adecuadas). Los aerosoles de leche a granel en camiones disemind la FA en Inglaterra. Una
persona en contacto con animales infectados puede tener suficiente VFA en su tracto
respiratorio por 24 horas para servir como una fuente de infeccion para animales susceptibles.

Alimentacion con desechos contaminados (carne, leche, sangre, glandulas, huesos, queso,
etc.).

Contacto con objetos contaminados (manos, calzado, ropa).

Inseminacion artificial.

Biologicos contaminados tales como hormonas (el proceso de extraccion puede no inactivar al
virus).

Después de que un animal se infecta por cualquier medio, el modo primario de diseminacion
es por los aerosoles respiratorios. Otra forma importante de diseminacion son el contacto
directo y el indirecto. En un brote de FA, los roles de los tres huéspedes primarios en la
transmision son como sigue:

Los ovinos acttian como huéspedes de mantenimiento.
Los cerdos actian como amplificadores.
Los bovinos actian como indicadores.

Cuando los borregos o las cabras se infectan con VFA, la enfermedad puede no ser
diagnosticada por un periodo considerable, porque los signos y las lesiones pueden ser muy
leves. Sin embargo, durante este tiempo los animales estaran produciendo aerosoles
infecciosos, contaminando fomites, y diseminando el virus por contacto.

La fiebre aftosa en cerdos se disemina muy rapido, ya que los cerdos producen 30 a 100 veces
mas virus en los aerosoles que los borregos o el ganado. Un cerdo infectado puede producir
cien millones de dosis infectantes por dia.
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Cuando el ganado estd infectado con virus de FA, los signos y lesiones generalmente se
desarrollan mas rapido y son mas severos que en los cerdos, borregos o cabras. Si el ganado,
los borregos o los cerdos son expuestos al mismo tiempo, generalmente el ganado se
enfermara primero.

Este tiempo puede resultar de la mayor exposicion debido a un mayor volumen tidal
pulmonar.

Algunos animales pueden ser portadores de VFA. La mayoria de las especies de rumiantes
pueden albergar al virus en sus tejidos faringeos por un periodo largo. El ganado recuperado o
ganado vacunado expuesto a animales enfermos puede volverse portador sano por 6 a 24
meses. Los borregos pueden ser portadores por 4 a 6 meses. Aunque bajo condiciones
experimentales ha sido dificil demostrar la transmision de FA de los portadores al ganado
susceptible, existe fuerte evidencia circunstancial en campo de que los portadores pueden
haber sido la causa ocasional de algunos brotes. También se ha demostrado que el virus se
mantuvo por muchos afios en un grupo pequeio y aislado de bufalos Africanos sin la aparicion
de signos clinicos.

Algunas cepas de VFA parecen tener predileccion por ciertas especies. Ha habido cepas que
afectan a cerdos pero no a los bovinos. En Sudamérica, el ganado maduro ha presentado
signos clinicos de FA, cuando los borregos del pastizal adyacente estaban normales.

Periodo de incubacion

Después de la exposicion experimental, los signos pueden desarrollarse tan temprano como a
las 12 horas. El intervalo usual es de 24 a 48 horas.

Cuando los animales susceptibles entran en contacto con animales clinicamente infectados (el
tiempo pico de transmision es generalmente cuando las vesiculas se rompen), los signos
clinicos generalmente se desarrollan entre los 3 y 5 dias.

Los cerdos alimentados con basura o desechos infectados desarrollan signos entre el dia 1 y el
3. El epitelio oral intacto es resistente a la infeccion, pero durante el proceso de ingestion de
alimento puede haber alguna lesion, y el virus también puede entrar a través de las tonsilas.

Signos clinicos

Bovinos

Los signos iniciales son fiebre de 39.4-40.6°C (103-105°F), apatia, anorexia y caida en la
produccion de leche. Estos signos son seguidos por salivacién excesiva; ptialismo (Figura
111), descarga nasal serosa; agitacion, pateo o cojera, y formacion de vesiculas (ampollas).
Los sitios de predileccion para la formacion de las vesiculas son la lengua (Figuras 115y 117),
el cojinete dental, las encias, paladar blando, las ventanas de la nariz, hocico, espacio
interdigital (Figura 112), banda coronaria y pezones (Figura 116). Las vesiculas pueden ser
dificiles de ver. El animal puede requerir ser tranquilizado para poder hacer un examen a
conciencia.
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Después de la formacion de vesiculas, el ptialismo puede ser mas marcado y la descarga nasal,
la cojera o ambas pueden incrementarse. Las vacas gestantes pueden abortar y los becerros
pueden morir sin desarrollar ninguna vesicula.

El curso de una infeccion de FA es de 2 a 3 semanas. La infeccion secundaria puede retardar la
recuperacion. Un animal lactante puede no recuperarse en su produccion durante una
preinfecion por el dafio al tejido secretorio.

Secuelas de FA en el ganado

Infeccion secundaria: boca, nariz, patas
Deformacion de las pezuias

Baja en la produccion de leche

Mastitis

Disminucion de la ganancia de peso

Problemas reproductivos

Disnea, asociado al dafio a la glandula pituitaria
Diabetes mellitus

Cerdos

Los signos iniciales son fiebre de 40-40.6°C (104-105°F), anorexia, renuencia a moverse
(Figura 113), y chillidos cuando son forzados a moverse. Estos signos son seguidos por
vesiculas en la banda coronaria (Figuras 114 y 119), vesiculas en los talones, vesiculas en el
espacio interdigital (la complicacion de las patas generalmente es severa), y vesiculas en la
trompa (Figura 114).

Las lesiones en boca no son muy comunes y cuando ocurren son mas pequenas y de mas corta
duracion que en el ganado, y tienden a ser lesiones de tipo “seco” (Figura 118). No hay
ptialismo. Las cerdas pueden abortar. Los lechones pueden morir sin mostrar ningiin signo
clinico.

Borregos y cabras

Los signos clinicos, si es que se presentan, tienden a ser muy leves y pueden incluir apatia,
fiebre, y pequenas vesiculas o erosiones en cojinete dental, labios, encias y lengua. La cojera
ligera puede ser el Unico signo. En animales con cojera puede haber vesiculas o erosion de la
banda coronaria o en el espacio interdigital. Los animales infectados abortan. Los corderos
lactantes pueden morir sin mostrar ninguin signo clinico.

Lesiones macroscopicas

Bovinos

Las lesiones diagnosticas son vesiculas sencillas o multiples que varian en tamafio de 2 mm a
10 cm. Estas pueden ocurrir en todos los sitios de predileccion. Las lesiones macroscopicas en
la lengua generalmente progresan de la siguiente manera:

Una pequena area blanquecina se desarrolla en el epitelio.
El area se llena de fluido, y se forma una vesicula (ampolla).
La vesicula aumenta de tamafio y puede coalescer con las adyacentes.
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La vesicula se rompe.

La cubierta vesicular se desprende dejando un area erosionada (enrojecida) (Figuras 117, 120).
Se forma una cubierta fibrinosa grisacea sobre el area erosionada

La cubierta se vuelve amarilla, café o verde.

El epitelio se restaura, pero permanece la linea de demarcacion, la cual gradualmente se
desvanece.

Ocasionalmente se desarrollan lesiones “secas” de FA. En lugar de formar una vesicula, el
fluido se pierde aparentemente conforme se forma y las capas superiores del epitelio se
vuelven necrdticas y descoloridas. Por tanto, la lesion parece necrética mas que vesicular.

Lesiones macroscépicas de las patas

La vesicula en el espacio interdigital es grande generalmente por el estrés, en el epitelio
ocasionado por el movimiento y el peso. La lesion en la banda coronaria inicialmente aparece
descolorida, luego hay separacion de la piel y la queratina. Cuando sana, se forma nuevo tejido
corneo, pero se observa una linea resultante de la coronitis en la pared de la pezufia.

Lesiones macroscopicas cardiacas y esqueléticas

Los animales que mueren pueden presentar estrias grisaceas o amarillentas en el miocardio por
degeneracion y necrosis. Estos hallazgos son conocidos como ‘“corazén atigrado” (Figura
121). Las lesiones en el musculo esquelético ocurren pero son raras.

Cerdos

Las vesiculas en el hocico pueden ser grandes y estar llenas de fluido claro o sanguinolento.
Las lesiones en boca generalmente son del tipo “seco” y aparecen como epitelio necrético. Las
lesiones en patas son generalmente severas, y la pared cornea puede desprenderse. Los
animales que mueren pueden presentar estrias grisaceas o amarillentas en el miocardio con
degeneracion y necrosis (“corazén atigrado™).

Borregos

Las lesiones en boca y las vesiculas en la banda coronaria pueden ser escasas, pequefias y
dificiles de encontrar. Los animales que mueren pueden presentar estrias grisidceas o
amarillentas en el miocardio con degeneracion y necrosis (“‘corazén atigrado™).

Morbilidad y mortalidad

La tasa de morbilidad es esencialmente de 100% en una poblacion susceptible de animales
domésticos. La mortalidad generalmente es menor al 1%, pero en animales jovenes y con
ciertos serotipos la mortalidad puede ser alta. En un brote de FA en Israel, hubo mortalidad
muy alta (al menos 50%) en gacelas silvestres de montafia. El mismo virus ocasiond la tipica
mortalidad baja en ganado. En las gacelas hubo una severa pancreatitis viral que seguramente
favorecio la alta mortalidad.

Diagnéstico

Diagnéstico de campo

En ganado la FA deberia ser considerada siempre que exista ptialismo y cojera, y se observe o
se sospeche de una lesion vesicular. A menudo la fiebre precede otros signos clinicos, por lo
que los animales febriles deberan revisarse cuidadosamente. Pueden encontrarse lesiones
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diagnosticas iniciales antes de que los animales comiencen a salivar, presenten descarga nasal
o comiencen a cojear. Con el fin de lograr un diagndstico, examine la boca de un animal con
cojera y las patas de cualquier animal con signos o lesiones que afecten a la boca o los ollares.
Tipicamente la FA se disemina rapidamente y se presenta una tasa de ataque alta; sin embargo,
no siempre puede contarse con esto, ya que podria aparecer una cepa relativamente avirulenta,
o podrian estar afectados animales (borregos) mas resistentes.

En cerdos, borregos y cabras, la FA deberia ser considerada siempre que los animales
muestren patas adoloridas, se sospeche de lesiones vesiculares o ambas.

Muestras para diagnéstico de laboratorio

Debido a que varias enfermedades vesiculares tienen signos clinicos similares, es mandatorio
un diagnoéstico de laboratorio. Las lesiones orales, nasales, en patas o en glandula mamaria son
buenas fuentes para muestras. Debera colectarse lo siguiente de cada uno de 2 6 3 animales:

Fluido vesicular (tanto como sea posible)
Epitelio que cubra una vesicula
Tiras de tejido epitelial atn adheridas

Aproximadamente 5 ml de sangre con anticoagulante (la viremia termina aproximadamente 5
dias después del inicio de la enfermedad)

Fluido esofagico-faringeo de ganado, borregos o cabras convalecientes. Este debera ser
diluido inmediatamente con un volumen igual de fluido de cultivo celular (p. ej., solucion
balanceada de Hanks con hidrolisato de lactoalbumina) y agitarse vigorosamente por
aproximadamente un minuto. Si la solucidon se vuelve azul, el pH es bajo y el virus podria
inactivarse; desechar y tomar otra muestra.

Sangre para suero (10 ml de suero)

De animales muertos tomar muestras de lesiones epiteliales, noédulos linfaticos, tiroides,
glandula adrenal, riiién y corazon (aproximadamente 10 gramos).

Juego completo de tejidos en formalina.

Si las muestras pueden ser entregadas al laboratorio dentro de las primeras 24 horas, deberan
colocarse en hielo. Si la entrega va a llevar mas tiempo, las muestras deben congelarse y no
permitir que se descongelen durante el trayecto. Si se va a utilizar hielo seco, asegurese de que
los viales estan bien sellados con un tapon y cinta adhesiva de modo que no penetre bidoxido de
carbono al vial. El diéxido de carbono reducira el pH e inactivara al virus de FA. El epitelio
también puede colocarse en glicerina amortiguada y mantenida a 4°C (39°F) 6 —20°C (-4°F).
La proporcion de muestra:glicerina no debera exceder de 1:10.

Diagnéstico de laboratorio

Para confirmar el caso inicial de FA, el virus tiene que ser aislado e identificado. Después de
la confirmacion del caso inicial, el diagnostico puede hacerse por deteccion del antigeno o del
acido nucleico, o de ambos.

Estan disponibles pruebas seroldgicas que detectan anticuerpos y diferencian entre animales
infectados y vacunados.
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Diagnéstico diferencial

El diagnostico diferencial de FA incluye a la estomatitis vesicular, enfermedad vesicular del
cerdo, exantema vesicular del cerdo, gabarro, y quemaduras quimicas y térmicas. En el
ganado, las lesiones orales pueden ser causadas por peste bovina, rinotraqueitis infecciosa
bovina, diarrea viral bovina, fiebre catarral maligna, y lengua azul, de manera similar a las de
FA. En borregos las lesiones ocasionadas por lengua azul, ectima contagioso, y ulceras de los
labios y patas pueden ser similares a las lesiones terminales de FA.

Vacunacion

Comenzando aproximadamente en 1951, la vacuna contra la FA fue producida por el método
de Frenkel. El epitelio normal de la lengua era retirado, macerado, colocado en caldo nutritivo
e inoculado con VFA. Después de la replicacion del VFA, el virus se inactivaba con
formalina, y el hidroxido de aluminio se agregaba como adyuvante. Este método asi como la
propagacion viral en cultivo celular se utilizan hoy dia para producir vacuna contra la FA.

En los brotes de FA se ha recomendao utilizar vacuna inactivada en formalina. En algunos
casos aparentemente la vacuna contenia virus viable. Hoy dia (1996) las vacunas clasicas de
FA se preparan utilizando virus inactivado con etilenimina binaria (BEI, por sus siglas en
inglés) y saponina-hidréxido de aluminio o aceite como adyuvante. Se ha demostrado que las
vacunas en doble emulsion de aceite producen una inmunidad de mayor duracion que la
vacuna de saponina-hidroxido de aluminio.

A la fecha, las vacunas generadas por ingenieria molecular no han sido tan efectivas o
econdmicas como las vacunas preparadas en cultivo celular.

Cuando se vacunan animales, es importante que la vacuna contenga el mismo subtipo de virus
que el del area a vacunar. Esto requiere de una revision frecuente del serotipo y subtipo
durante un brote, ya que el VFA frecuentemente cambia durante el pasaje natural entre varias
especies.

La proteccion inducida por una buena vacuna de hidroxido de aluminio disminuye
rapidamente en 4 a 6 meses. Una vacuna de doble emulsion en aceite puede proteger por hasta
un ano.

Los animales vacunados que no estin completamente protegidos pueden ser una fuente de
infeccion. El virus puede replicarse y diseminarse, pero los animales pueden no mostrar
ningun signo de infeccion.

Control y erradicacion

La actitud oficial de un pais con relacién al control de una enfermedad depende de cuédn
seriamente la enfermedad afecta al pais, la capacidad financiera y técnica del pais, y lo que sus
vecinos estén haciendo. El grado de control de la FA varia como sigue:

Virtualmente no existe control en algunos paises asidticos y africanos donde la FA es
enzootica.
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La proteccion de animales de valor o accesibles a la vacunacion a lo largo de la frontera
proporciona una zona de amortiguacion o “buffer”. (Se puede vacunar ganado por la severidad
de la enfermedad, pero no borregos ni cabras).

La vacunacion a gran escala y la cuarentena con o sin sacrificio de animales infectados.

Las medidas de regulacion para prevenir la entrada de virus de FA y la cuarentena y la
implementacion de un programa de erradicacion.

Un pais donde la FA es endémica debera estar preocupado por la introduccion de FA, porque
el virus introducido puede ser de un serotipo al cual no sea inmune el ganado nativo.

Las siguientes son las caracteristicas esenciales de un programa de erradicacion y de control:
Detener el movimiento de animales y producto de origen animal en el area afectada.

Sacrificio de animales infectados (y animales contacto conocidos).

Destruccion de canales.

Desinfeccion de vehiculos que abandonan el area infectada.

Realizar la vacunacion. Si la erradicacion por sacrificio falla, la vacunacion puede ser utilizada
para controlar el brote. Existen estudios experimentales indicando que una vacuna potente
puede inducir una inmunidad significativa en 4 dias, para proteger al ganado expuesto a FA.
Informar y educar a la comunidad.

Los paises mas desarrollados cuentan con planes para contrarrestar un brote de FA.

Salud Publica

En una revision de aspectos zoonoéticos de la FA por K. Bauer en 1997, el encontrd que, desde
1921, el virus de la FA se ha aislado y tipificado en aproximadamente 40 casos humanos®. Los
casos ocurrieron en los tres continentes: Europa, Africa y Sudamérica. El Tipo O predomino,
seguido por el C, y raramente el A. Ya que la infeccion es poco comun, la FA no se considera
como un problema de salud publica.
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PESTES EXOTICAS Y ENFERMEDADES
TRANSMITIDAS POR VECTORES ARTROPODOS

En muchas areas del mundo, particularmente en el tropico, las enfermedades transmitidas por
artropodos se encuentran entre los mayores factores limitantes para una produccion eficiente
de la ganaderia y de la avicultura.

Estas enfermedades resultan en debilidad, cojera, ceguera, caquexia, defectos congénitos,
abortos, esterilidad y muerte. Algunas enfermedades exdticas transmitidas por artropodos de la
ganaderia son zoonoticas por lo que afectan tanto a humanos, como a los animales.

Todos los grupos mas importantes de organismos patdgenos tienen representantes que son
transmitidos por vectores artropodos y ocasionan enfermedad en las especies domésticas o las
aves. Por ejemplo, se han reconocido més de 400 virus transmitidos por artropodos
(Arbovirus), incluyendo a los agentes etiologicos de enfermedades tan importantes de los
animales como peste porcina africana, enfermedad de Akabane, fiebre efimera bovina, fiebre
petequial infecciosa bovina, aborto epizootico bovino, enfermedad de Jembrana, y fiebre Q.
Las bacterias transmitidas por artrépodos producen enfermedades muy bien conocidas, como
borreliosis del ganado y del caballo, espiroquetosis en pollos, tularemia y enfermedad de
Lyme.

Algunas de las enfermedades mas devastadoras de todos los animales son ocasionadas por
protozoarios sanguineos transmitidos por vectores, incluyendo la babesiosis del bovino,
borregos, cabras, caballos y cerdos; la teileriosis, el sindrome de la fiebre de la Costa Este y la
fiebre mediterranea; la tripanosomiasis que produce enfermedad en el caballo, borregos y
cabras, camellos, cerdos, perros y muchas especies silvestres de caza, asi como varios
protozoarios transmitidos por artropodos que producen enfermedades en los pajaros. La
filariasis bovina es un ejemplo de una enfermedad helmintica exdtica que es transmitida por
un artropodo. De hecho, mas de la mitad de todas las enfermedades exoéticas del ganado y las
aves de preocupacion para los Estados Unidos son transmitidas por artropodos.

Los grupos mas prominentes de artropodos que transmiten agentes etioldgicos patdgenos para
los animales domésticos son los que se alimentan de sangre (hematéfagos) y estan
relacionados biologicamente en los ciclos de transmision. Las garrapatas, las moscas tsetsé,
los mosquitos y los jejenes, por ejemplo, tienen papeles capitales en la transmision biologica
de los agentes que ocasionan enfermedades significativas en la ganaderia y la avicultura. De
un poco menos importancia general son los grupos de artropodos hematdfagos que transmiten
patégenos mecanicamente. Los tabanos, la mosca de establo, la mosca del cuerno y otras se
han involucrado en la transmision de enfermedades a través de su alimentacion.

También existen los grupos de artrépodos de los cuales muchas especies no son chupadoras de
sangre, tales como las moscas muscoides, los escarabajos o los saltamontes, pero que
transportan mecanicamente o bien sirven como huéspedes intermediarios de helmintos. Por
supuesto, también se pueden encontrar ejemplos de cualquier variedad de método y ciclo de
transmision dentro de alguno de los principales grupos de vectores.
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En general, las garrapatas son los vectores mas versatiles, pues parasitan a todos los grupos de
vertebrados excepto a los peces. Las enfermedades que transmiten estdn entre los
impedimentos mas significativos en salud animal para una eficiente produccion ganadera. Los
métodos de transmision del patdgeno empleados por las garrapatas son tanto mecanicos como
biologicos. En el caso de las garrapatas suaves pertenecientes a la familia Argasidae, la
habilidad de algunos individuos para sobrevivir por 3 afios 0 mas entre una alimentacion de
sangre y otra les permite asumir el papel dual de vector y reservorio, lo cual es particularmente
importante en la transmisién de la peste porcina africana'®.

Los mosquitos son notorios como vectores comprobados de la mayoria de las enfermedades
humanas devastadoras. Hay poca necesidad de documentar el impacto en salud publica que
tienen la malaria, la fiebre amarilla, la filariasis y varias enfermedades transmitidas por
mosquitos de etiologia arboviral. La fiebre del valle del Rift y las encefalitis equinas son
importantes enfermedades del ganado transmitidas por mosquitos. Aunque se han descrito mas
de 2,500 especies de mosquitos en todo el mundo, divididas en 18 géneros y subgéneros, las
especies de mayor importancia como vectores de agentes patdogenos se encuentran en los
géneros Aedes, Culex, Anopheles y Mansonia.

Los mosquitos chupadores, particularmente los del género Culicoides, se han incriminado en
la transmision de agentes patdgenos virales, protozoarios, y filarias en las especies domésticas
y las aves. Debido a su tamafio pequeno y a las dificultades encontradas en la colonizacion, el
progreso cientifico de su papel como vectores de enfermedades animales se ha retrasado. Sin
embargo, considerando el hecho de que los mosquitos chupadores frecuentemente estan entre
las especies de insectos chupadores mas abundantes que atacan a las especies domésticas,
debera ponerse mayor atencion a los mismos como vectores de enfermedades en los animales.

Aunque las moscas tsetsé estan limitadas en su distribucion al Sub-Sahara en Africa, la
importancia de las tripanosomiasis animales (nagana del ganado) en ese continente coloca al
tsetsé como uno de los grupos mas importantes como vector artropodo. El complejo ciclo de
desarrollo del tripanosoma dentro del vector tsetsé es mas complicado aun por varios de los
otros factores relacionados con la biologia del vector, del patégeno y del huésped. No son so6lo
varias las especies de moscas tsetsé caracterizadas por diferencias en su distribucion, biologia
y preferencias de huésped sino que incluso dentro de la misma especie los factores
ambientales, especialmente humedad, temperatura, y vegetacion, asi como densidades y
composicion de huéspedes mamiferos, y densidades de poblacion de los vectores, todos
afectan su papel epidemiologico. Ademas, existen amplias variaciones intraespecificas tanto
en morfologia como en patogenicidad de los tripanosomas. Ciertos antigenos del parasito que
estimulan la produccioén de anticuerpos protectores por el huésped, y cambian su constitucion
antigénica para mantener su patogenicidad.

La clave del éxito en la transmision de las enfermedades transmitidas por artropodos yace en
la competencia de la eficiencia del vector’. Mientras que una especie de vector puede ser
extremadamente eficiente en la transmision de un patégeno en particular, una especie
cercanamente relacionada puede ser totalmente incompetente como vector. Incluso dentro de
una sola especie de vector, los individuos y las poblaciones varian dramaticamente en su
competencia para transmitir un agente patdégeno particular. La expresion de la competencia del
vector parece estar controlada, en parte, por factores genéticos que involucran a multiples
genes. Por ejemplo, aunque la especie de mosquito chupador Culicoides variipennis es
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incompetente para transmitir al virus de Lengua Azul en el noreste de los Estados Unidos, las
poblaciones de la misma especie de los estados del sudeste y del occidente son vectores
extremadamente eficientes del virus. Los cruzamientos genéticos entre familias de la especie
del insecto vector mostraron resultados consistentes con la teoria de que un solo locus genético
controla la competencia del insecto vector para la infeccion con el virus de Lengua Azul'*".
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PESTES POR ARTROPODOS EXOTICOS Y
FACTORES DE LAS ENFERMEDADES
TRANSMITIDAS POR ARTROPODOS

Aunque la introduccion y el establecimiento de cualquier peste por un artropodo exético de la
ganaderia o de las aves, o cualquier vector de una enfermedad transmitida por vector, podria
tener resultados devastadores en las industrias afectadas, ciertas especies exoticas son
considerablemente de mayor importancia que otras. Con base en el potencial para la
introduccion, establecimiento e impacto econdmico, se han establecido tres categorias de
pestes por artropodos exoticos y vectores de enfermedades transmitidas por artropodos
(Apéndice 1).

Categoria A

Estas especies tienen el mayor potencial de introduccion, establecimiento e impacto
econdmico. Consisten en cinco especies de garrapatas, un acaro parasitario, un moscon, y una
mosca muscoide. La garrapata surefia del ganado, Boophilus microplus, es el vector de la
babesiosis bovina, la anaplasmosis bovina, y la teileriosis bovina benigna. Esta garrapata se
encuentra en las partes mas huimedas y calidas de las Indias Occidentales, México,
Centroamérica, Sudamérica, Africa, Australia, el Oriente y la Micronesia. En algin tiempo
también se establecio en el sur de Florida, en varios condados al sur de Texas, y se le
encuentra en Puerto Rico y St. Croix, en las Islas Virgenes norteamericanas. Una especie muy
relacionada, B. annulatus, la garrapata del ganado, fue alguna vez el pardsito externo mas
importante del ganado en el sur de los Estados Unidos. Es el vector principal de la babesiosis
bovina y también se le ha involucrado en la transmision de la anaplasmosis bovina, la
teileriosis bovina benigna y la espiroquetosis del ganado, los borregos, las cabras y los
caballos. La garrapata de la fiebre del ganado ha sido erradicada de los Estados Unidos
continental, pero las introducciones periddicas desde México contintan ocurriendo. También
se le encuentra en Africa Occidental y Central, la cuenca del Mediterrdneo y el Cercano
Oriente. Otra especie de garrapata exoética de gran preocupacion para este hemisferio es la
garrapata moteada tropical Amblyomma variegatum (Figura 53). Una nativa de Africa, al sur
del Desierto del Sahara, la garrapata moteada tropical fue introducida a las islas del Caribe
alrededor de 1830 con ganado importado de Senegal. Esta garrapata es un vector comun de
Cowdria ruminantium, el agente etiologico del Hidropericardio que afecta al ganado, los
borregos y las cabras. La garrapata moteada también estd asociada con la diseminacion de la
dermatofilosis y se le ha implicado en la transmision de la Enfermedad Ovina de Nairobi. Un
esfuerzo internacional estd en vias de erradicar a la garrapata moteada del hemisferio
occidental. A. hebraeum (Figura 54), la garrapata moteada, que es también de origen africano
y es un vector comun del hidropericardio. Sus partes bucales excepcionalmente largas le
permiten producir heridas profundas dolorosas que a menudo se infectan y conducen a la
formacion de abscesos.

La garrapata café de la oreja, Rhipicephalus appendiculatus, esta ampliamente distribuida en
las areas mas humedas de Africa. Aunque primordialmente es una garrapata de los bovinos,
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existen numerosas especies huéspedes secundarias. Debido a que el sitio de predileccion mas
importante de esta especie es el interior del pabellon auricular, es la especie mas importante
involucrada en la transmision del agente etiologico del sindrome de la fiebre de la Costa Este.
Rhipicehalus appendiculatus también ha sido implicada en la transmision de la babesiosis
bovina, otros patdégenos del sindrome de la fiebre de la Costa Este, encefalomielitis ovina,
enfermedad ovina de Nairobi, y enfermedad ovina de Kisenly.

Otra especie de garrapata como gran vector potencial es la garrapata europea “semilla de
ricino” Ixodes ricinus. Esta garrapata es comun en toda Europa, incluyendo las Islas
Britanicas, y se encuentra en el norte de Africa y en é4reas limitadas de Asia. Nunca se ha
establecido en Norteamérica, aunque especies muy cercanamente relacionadas del género
Ixodes existen en este hemisferio. La garrapata europea “semilla de ricino” es responsable de
transmitir a los agentes causales de la babesiosis bovina, anaplasmosis bovina,
encefalomielitis ovina, y fiebre por garrapatas en bovinos, ovinos y cabras. Para que el ciclo se
complete se requiere que pasen hasta 3 afios.

El 4caro de la sarna ovina, Psoroptes ovis, es reconocido como un artropodo exotico tipo
plaga, con un alto potencial de introduccion porque ha sido erradicado de los Estados Unidos y
bien pudiera volverse a introducir de otros paises de este hemisferio. Se han interceptado
borregos, cabras, llamas y alpacas en los puertos de entrada.

Otra plaga por artrépodo exotico de maxima importancia es el gusano barrenador del Nuevo
Mundo, Cochliomyia hominivorax. Esta especie ha sido erradicada de los Estados Unidos,
Meéxico, Guatemala, El Salvador y Honduras a través de la técnica del macho estéril, y el
programa continua acercandose a su meta de erradicacion hasta Panama. El gusano barrenador
fue introducido a Libia desde Sudamérica y posteriormente fue erradicado a través de un
esfuerzo internacional utilizando la técnica del macho estéril. Hasta que no se logre establecer
una barrera en Panamad, existe una amenaza constante de reintroduccién de gusano barrenador
en areas donde aun no ha sido erradicado.

La mosca piojo, Hippobosca longipennis (Figura 55), que inflinge una mordida dolorosa, es
un ectoparasito de todos los animales con pelo, incluyendo a los rumiantes, perros, gatos y
caza silvestre. La mosca piojo fue introducida a los Estados Unidos en un embarque de
guepardos destinados a varios zooldgicos y posteriormente fue erradicada de seis estados. Esta
especie también fue introducida en zorros orejas de murciélago.

La especie final en la categoria A es la mosca chupadora, Musca vitripennis. Esta especie ha
sido reportado como un tenaz alimentador de las secreciones faciales del ganado, un vector
mecanico del agente etioldgico de la queratoconjuntivitis, y un vector biologico de la filariasis
bovina. En varias ocasiones se han interceptado adultos de esta mosca en cabinas y aviones
provenientes de las Islas Azores, pero la especie aun no se ha logrado establecer en los
Estados Unidos'.

Categoria B

Las plagas por artropodos exoéticos y los vectores de enfermedades transmitidas por artropodos
de la categoria B ameritan preocupacion particular con respecto a la introduccion,
establecimiento e impacto economico. Se podrian incluir tantas especies de artropodos en esta
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categoria que se enlistan por géneros mas que por especies individuales. Como antes, la
encabezan las garrapatas duras de los géneros Amblyomma, Dermacentor, Hyalomma, Ixodes
y Rhipicephalus, seguidas por las garrapatas suaves del género Argas y Ornithodoros. Los
mosquitos del género Aedes, Anopheles, y Culex son una preocupacion continua para la
introduccion y establecimiento, como ocurrié recientemente con el mosquito tigre asiatico,
Aedes albopictus. Las moscas muscoides (Musca) podrian ser introducidas en material de
cama de importaciones de animales. Las numerosas especies de moscas tsets¢, Glossina spp.,
se incluyen dentro de la Categoria B porque todas estan limitadas al continente Africano y, en
vista de su ciclo biologico y su eficiencia reproductiva y densidad de poblacion naturalmente
bajas, son menos riesgosas como amenaza de introduccion. Sin embargo, si una especie de
tsetsé se estableciera en un area tropical o subtropical de este hemisferio, la erradicacion seria
indudablemente una tarea formidable.

Categoria C

Las especies de plagas por artropodos extranjeros y los vectores de enfermedades transmitidas
por artropodos asignados a la Categoria C son aquellos con cierto potencial de introduccion,
establecimiento e impacto econdémico. Se originan en todas las regiones del globo terrdqueo y
son demasiado numerosas para ser caracterizadas incluso a nivel de género. Asi, las especies
de particular preocupacion se encuentran en las familias Ceratopogonidae (mosquitos
mordedores), Simuliidae (moscas negras), Oestridae (moscardon), Chloropidae (zancudo o
jején del ojo), Sarcophagidae (moscas de la carne), Ixodidae (garrapatas duras), Tabanidae
(moscas del caballo y del venado), Culicidae (mosquitos), Muscidae (moscas muscoides), y
Cuterebridae (moscardones robustos).
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Ejemplos de intercepciones e introducciones

Histéricamente, algunas de las plagas por artrépodos mds importantes de la ganaderia
encontradas en los Estados Unidos fueron introducidas de Europa’. Existe evidencia que
sugiere que la mosca casera y la mosca del establo fueron introducidas cuando los primeros
colonizadores trajeron su ganado con ellos desde su lugar de origen. La mosca del cuerno, una
plaga del ganado en todo Estados Unidos, fue descubierta por primera vez cerca de Camden,
New Jersey, en 1887. Para 1990, se habia diseminado a todos los estados de los Estados
Unidos y a todas las provincias de Canada. Mas recientemente, la mosca de la cara, una plaga
del ganado y portadora de parasitos, entr6 por Nueva Escocia en 1952, en un cargamento
traido por aire desde Inglaterra. Las moscas de la cara actualmente infestan al ganado en todos
los estados menos los de mas al sur.

Los ejemplos de artropodos vectores que se han detectado en instalaciones cuarentenarias, y
posteriormente han sido erradicados son numerosos y alarmantes™®'"'”. Los registros de
plagas por vectores artropodos encontrados en animales y productos se han compilado
sistematicamente por mas de 35 afios. Desde ese entonces mas de 70 especies de ectoparasitos
exoticos, principalmente garrapatas ixodidas, han sido colectadas de una amplia variedad tanto
de animales domésticos como de zooldgicos, en puertos de entrada a los Estados Unidos.
Muchas de las especies interceptadas son vectores conocidos de algunas de las mas
importantes enfermedades de la ganaderia en el mundo, incluyendo a la babesiosis bovina,
hidropericardio, fiebre de la Costa Este, enfermedad de Corridor, enfermedad ovina de
Nairobi, encefalomielitis ovina, y enfermedades tropicales (Cuadro 1). Otras especies
interceptadas tales como el acaro de la sarna ovina, el gusano barrenador del Nuevo Mundo y
las moscas piojo, aunque no son vectores de enfermedades, podrian volverse plagas serias de
nuestra poblacidon ganadera si pudieran establecerse en los Estados Unidos. La mayoria de las
plagas exdticas interceptadas se encontraron en los animales mientras se encontraban
cuarentenados en un centro de importacion de USDA. El examen y el tratamiento precautorio
proporcionados rutinariamente a estos animales aseguran que estén libres de ectoparasitos
antes de que se les levante la cuarentena. Cuando se encuentran plagas exdticas de los
animales en productos animales o plantas, se proporciona tratamiento al material infestado
para eliminar la plaga antes de que se realice algun otro movimiento relacionado con el
comercio.

La mayor amenaza para la industria ganadera proviene de los animales que puedan entrar a los
Estados Unidos sin que sean puestos en cuarentena o sin pasar por un tratamiento precautorio
antes de entrar. Dichos animales son las especies de zooldgicos no reguladas por USDA. El
Cuadro 2 resume las plagas por artrépodos de la ganaderia que han sido introducidas a los
Estados Unidos. En algunos casos, se han realizado programas de erradicacion prolongados y
costosos para asegurarse de que estas plagas no se establecieran. Los ejemplos especificos de
algunas de estas introducciones se discuten brevemente mas adelante.

En 1960, la garrapata roja, Rhipicephalus evertsi, fue descubierta en una explotacion de
animales silvestres en Florida®. Esta fue la primera vez que esta garrapata se identificaba en
Norteamérica. Nunca se determiné como y cuando la garrapata roja fue introducida a los
Estados Unidos; sin embargo, probablemente fue traida en un eland (antilope africano) o en
una cebra importada de Africa. La garrapata se encontré como resultado de una campafia de
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vigilancia intensiva por el USDA vy el estado de Florida durante un programa de erradicacion
de la garrapata surefia del ganado, B. microplus, en Florida. Muchas de las especies silvestres
representativas de las varias especies en la explotacion fueron inspeccionadas para determinar
la abundancia relativa de las garrapatas rojas. La aplicacion sistematica de pesticida en toda la
explotacion durante 9 meses fue implementada, y la garrapata fue erradicada.

En 1972, la mosca piojo, H. longipennis (Figura 55) fue identificada en California en
guepardos que habian sido importados de Africa en 1970’. Investigaciones posteriores
revelaron que la mosca piojo también se habia establecido en los zoologicos de Georgia,
Texas, y Oregon. Aunque es primariamente un parasito de carnivoros salvajes, habia
preocupacion de que H. longipennis se hubiera vuelto una plaga endémica de los animales de
compafiia, la fauna silvestre nativa o la ganaderia. Como resultado, comenzaron tratamientos
en varios parques zoologicos en 1972. Sin embargo, debido a la adaptabilidad de la mosca
piojo y a la inefectividad relativa de los pesticidas utilizados inicialmente en el programa de
tratamiento, el esfuerzo de erradicacion no se completd con éxito sino hasta 1975. La mosca
piojo fue reintroducida en 1983 cuando se encontraron zorros oreja de murciélago importados
de Africa infestados con esta especie en el parque zooldgico de Carolina del Norte. Se realizé
el tratamiento sistematico de los zorros y del area en la que estaban viviendo, y se eliminé la
infestacion.

El gusano barrenador del Nuevo Mundo, C. hominivorax, fue erradicado con éxito de los
Estados Unidos en 1966. Desde entonces ha sido introducido en cinco ocasiones, dos veces en
1987, una vez en 1990, y dos veces en 1997 (en 1988, se colectaron larvas de gusano
barrenador en 1 de 45 ponis para polo provenientes de Argentina durante su estancia en la
instalacion de cuarentena del USDA; las larvas fueron removidas y tanto la herida como la
instalacion de cuarentena fueron tratadas con un pesticida adecuado). Las introducciones de
1987 ocurrieron cuando se colectaron larvas de perros que regresaban a los Estados Unidos de
Sudamérica o Centroamérica. En ambos casos se liberaron moscas estériles de gusano
barrenador alrededor de las areas donde se localizaban los perros en los Estados Unidos. En
1990 se recogieron larvas de una herida en la cabeza de un soldado paracaidista que habia
saltado de un avién en Panama, estaba herido y posteriormente fue evacuado al Hospital
Militar Ft. Sam Houston, en San Antonio, Texas. Aunque las condiciones climaticas no eran
propicias para su establecimiento, se realizaron actividades de vigilancia en el area para
asegurarse de que no hubiera gusano barrenador presente. Las introducciones de 1997
ocurrieron cuando los perros que regresaban de Panama se encontraron con infestaciones de
larvas del gusano. En ambos casos, las infestaciones fueron descubiertas suficientemente
temprano y no se requirio la liberacion de moscas estériles. Sin embargo, en ambos casos las
heridas infestadas fueron tratadas contra el gusano, y todos los vehiculos utilizados para
transportar perros y las instalaciones donde se habian albergado fueron limpiadas y
desinfectadas.

En 1997, la garrapata africana de la tortuga, Amblyomma marmoreum, un vector experimental
del hidropericardio, fue descubierta en las instalaciones de un criador de reptiles en Florida
central'. Los datos de vigilancia indicaron que la infestacion estaba restringida a una de las
instalaciones. Las acciones apropiadas para erradicar la garrapata, incluyendo el tratamiento de
los animales infestados y de las instalaciones, se llevaron a cabo.



174 Enfermedades Exoticas de los Animales 174

La reciente tendencia a colocar a los animales de zooldgico en situaciones que los exponen
directamente a animales domésticos o vida silvestre nativa susceptible, aumenta notablemente
el riesgo de introducir plagas de artrépodos exoticos en la ganaderia. Dos introducciones de
garrapatas duras sirven para enfatizar este riesgo. La primera, en 1984, ocurrié cuando la
garrapata moteada A. hebraeum, un vector del hidropericardio, fue recolectada de unos
rinocerontes negros importados a los Estados Unidos de Sudafrica'’. Algunos de los
rinocerontes infestados fueron colocados en un rancho ganadero activo del sur de Texas. Los
rinocerontes y las instalaciones fueron tratados sistematicamente. Después de un programa
intensivo de vigilancia de 6 meses, se determind que esta garrapata no se habia establecido en
los Estados Unidos. En la segunda introduccion, otros vectores de hidropericardio, incluyendo
A. gemma, A. lepidum y A. variegatum, fueron introducidos a los Estados Unidos en
avestruces importadas de Africa en 1989'°. Como los rinocerontes negros, algunas de los
avestruces fueron colocadas en lugares ecolégicamente favorables para el establecimiento de
garrapatas exdticas, mientras que otras fueron ubicadas en lugares que las exponian
directamente a ganaderia doméstica. Las instalaciones con los avestruces fueron puestas bajo
cuarentena, y tratadas sistematicamente con un acaricida para eliminar a las garrapatas.

Principios de exclusién y erradicacion

Historicamente, las plagas por artrépodos y sus enfermedades asociadas han migrado con la
humanidad y sus animales. Cuando el viaje era lento y dificil, y el comercio de animales y sus
productos era limitado, las plagas de la ganaderia se movian lentamente. Ademéas, muchas de
estas plagas fueron excluidas de muchas partes del mundo por barreras ambientales naturales
tales como montanas, océanos, desiertos, rios, y climas poco favorables’. Estas barreras
sirvieron para limitar la distribucion tanto de las plagas como de sus huéspedes. Sin embargo,
por el volumen y la rapidez del comercio internacional, hoy en dia estas barreras naturales no
son suficientemente efectivas para limitar la distribucion de las plagas como en el pasado.
Como resultado, se han desarrollado estrategias para evitar que las plagas entren a los Estados
Unidos en animales, productos de origen animal u otros articulos de comercio. Los
lineamientos para la erradicacion de las plagas por artropodos y sus enfermedades asociadas
ya han sido formulados.

Las estrategias efectivas para la exclusion o la erradicacion de las plagas de la ganaderia deben
basarse en el conocimiento detallado de la biologia de la plaga, la preferencia por el huésped,
y la susceptibilidad a los pesticidas. Ademds también deben conocerse los factores que limitan
la distribucion de la plaga y las metodologias para su vigilancia. Para que los esfuerzos de
inclusion sean muy efectivos, se requiere del conocimiento de las avenidas por las que las
plagas pueden entrar a los Estados Unidos y establecerse. Por ejemplo, el conocimiento de la
preferencia por huésped(es) de ectoparasitos tales como las garrapatas, ayuda a alertar a los
oficiales de salud animal para determinar el potencial de introduccidon, mientras que algunas
especies de garrapatas prefieren sitios de adherencia del huésped que ayudan a los inspectores
durante el examen de animales en busca de ectoparasitos.

La cooperacion internacional también juega un papel importante en la exclusion de muchas
plagas de la ganaderia. Por ejemplo, en algunos lugares, la inspeccion de ciertos animales
(incluyendo animales de zoologico) destinados para la exportacion a los Estados Unidos y la
certificacion de que estan libres de ectoparasitos, son dos de los requisitos que deben llenarse
previos a la exportacion. En otras situaciones, puede ser un requisito del pais exportador
certificar que los animales han sido tratados contra ectoparasitos dentro de cierto periodo de
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tiempo especifico previo a la exportacion. La cooperacion de los paises vecinos con intereses
mutuos también puede jugar un papel en la exclusion o erradicacion de ciertas plagas de la
ganaderia. El esfuerzo conjunto de los estados Unidos y México para erradicar el gusano
barrenador del ganado de México y Centroamérica es un ejemplo reciente de dicha
cooperacion.

La regulacién de la importacion de ciertos animales, especialmente animales domésticos, es la
principal forma como se previene que las plagas de la ganaderia y sus enfermedades asociadas
entren a los Estados Unidos. La ganaderia y ciertos animales de zooldgico requieren ser
mantenidos en cuarentena antes de entrar al comercio de los Estados Unidos. Durante la
cuarentena, que generalmente es un periodo de 30 dias, los animales son examinados
cuidadosamente en busca de ectoparasitos. Las orejas, los flancos, el escudo y otras areas
menos accesibles del cuerpo del huésped, asi como los lugares mas obvios de adherencia son
revisados cuidadosamente. Con los caballos y otros equinos se da atencion particular al
examen cuidadoso de los diverticulos nasales (falsos ollares). Si se encuentra un ectoparasito,
los animales son tratados con un pesticida adecuado. Se proporciona un tratamiento adicional
si se requiere. Los animales no son liberados de la cuarentena hasta que estdn libres de
ectoparasitos.

Cuando los animales no regulados, particularmente ciertos especimenes de zooldgico, entran a
los Estados Unidos sin haber pasado por un periodo de cuarentena o sin habérseles dado
tratamiento con un pesticida antes de entrar, el riesgo de introducir una plaga por artropodo se
incrementa enormemente. El riesgo se minimiza en los especimenes destinados a zoologicos, o
parques o jardines zoologicos bien establecidos y cuidados, donde los animales son
examinados con detalle y tratados, de ser necesario, contra otros ectoparasitos. Sin embargo,
en situaciones donde las especies de zooldgico no reguladas son importadas por individuos
particulares y posteriormente son vendidas o comercializadas con otros particulares, muchos
de los animales terminan quedando expuestos a la ganaderia o fauna silvestre locales. La
perniciosidad de esta practica se exacerba con la ignorancia de los propietarios de animales
que no estan conscientes del peligro potencial que representan estos animales para la industria
pecuaria de nuestra nacion. Cuando una plaga por artrépodo de la ganaderia es identificada en
estos animales, los estados cooperan con los oficiales de salud animal federales para erradicar
la plaga. La primera accion tomada por las autoridades de salud animal es cuarentenar las
instalaciones donde se ubican los animales para evitar una diseminacion mayor de la plaga. Si
la plaga por artrépodo es un vector potencial o conocido de una enfermedad exotica de los
animales, los animales infestados deben permanecer en observacion, en espera de los signos
clinicos de la enfermedad. Los rastreos retrospectivos realizados por las autoridades federales
se realizan con los otros animales que pudieron haber entrado en contacto con los animales
infestados desde el momento en que entraron a los Estados Unidos. En algunos casos, debido a
los movimientos extensivos de animales infestados desde el momento en que entraron a los
Estados Unidos y el momento en que se detectd la plaga, los rastreos se pueden volver
extremadamente complejos y prolongados. Si, por medio del procedimiento de rastreo, se
encuentra que otras instalaciones tiene animales infectados, estas también son cuarentenadas.
Se realizan actividades de vigilancia en las instalaciones infestadas y, si procede, también en
las instalaciones adyacentes. Una vez que se ha determinado la extension de la infestacion, los
animales infestados y las instalaciones en que se ubican son tratados sistematicamente con
pesticidas de conocida efectividad contra la plaga en cuestion. Las actividades de vigilancia
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continuan a lo largo de la cuarentena, asi como del tratamiento para asegurarse que la plaga
sea erradicada.

A la fecha, las introducciones de plagas por artropodos exoticos de la ganaderia en los Estados
Unidos han sido localizados, o bien han implicado plagas cuya diseminacion se ha relacionado
primariamente con el movimiento de sus huéspedes (p. ej. garrapatas y moscas piojo). Como
resultado, las actividades para erradicar estas plagas han sido relativamente poco costosas y de
corta duracion. Sin embargo, si hubiera introducciones en un area grande, o si plagas moviles
tales como mosquitos 0 moscas fueran introducidas en los Estados Unidos, la erradicacion
podria ser extremadamente costosa y tardada. Ademads, debido a la creciente preocupacion
ambiental, las actividades de erradicacion que implican el uso extensivo de pesticidas pueden
no ser aceptables socioldgicamente, y por tanto no ser factibles.

Resumen

En los Estados Unidos han sido introducidas varias plagas por artropodos de la ganaderia
econdmicamente importantes. En la mayoria de los casos, estas introducciones ocurrieron
durante el tiempo en que los animales entraban al pais sin ninguna restriccion. Sin embargo,
ahora se han realizado grandes esfuerzos para evitar la introduccion de plagas por artropodos
exoticos de la ganaderia y la avicultura, y de vectores de enfermedades transmitidas por
artropodos. La regulacion de la importacion de animales vivos, especialmente de animales
domésticos, es la principal forma en que se previene la entrada de plagas por artrépodos a los
Estados Unidos. Es necesario que estos animales permanezcan en cuarentena hasta que pueda
determinarse si estan libres de plagas y enfermedades.

El mayor riesgo de introducir plagas de la ganaderia y de la avicultura proviene de la
importacién de animales no regulados, particularmente de especies de zooldgico. Dichos
animales pueden entrar a los Estados Unidos sin que sean mantenidos en cuarentena para
asegurarse de que estan libres de plagas y enfermedades exdticas. Cuando una plaga por
artropodo del ganado o bien un vector de una enfermedad transmitida por artrépodo es
identificada en estos animales, los oficiales en salud animal estatales y federales cooperan para
erradicar la plaga. Dependiendo de las circunstancias, estos esfuerzos de erradicacion pueden
ser costosos y prolongados.
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Cuadro 1. Plagas exoticas por artropodos de la ganaderia interceptadas en los puertos de
entrada de los Estados Unidos™.

Ano |Especie de Animal o Relaciones de  enfermedad
artrépodo producto sospechosa o confirmada?
1958 | Rhipicephalus Jirafa EON
appendiculatus
1960 | Rhipicephalus evertsi Cebra FCE, BB
R. pulchellus Cebra EON
1961 | Dermacentor reticulatus | Oryx BB
Rhipicephalus everts Oryx, cebra FCE, BB
R. e. mimeticus Cebra, oryx, antilope de|FCE
R. pulchellus Sudafrica EON
Cebra
1965 | Boophilus decoloratus Jirafa,  antilope  de|BB
Rhipicephalus evertsi Sudéfrica FCE, BB
Eland
1966 | Hyalomma marginatus Equino ET
Rhipicephalus Cebra FCE, BB, EC, EO
appendiculatus Equino BB, EON
R. bursa Cebra, antilope FCE, BB
R. e. evertsi Jirafa, cebra, eland FCE
R. e. mimeticus Cebra EON
R. pulchellus
1967 | Rhipicephalus e. evertsi | Cebra FCE, BB
R. pulchellus Cebra EON, BB
1968 | R. e. evertsi Cebra FCE
1969 | Amblyomma gemma Cebra HP, EON
Haemaphysalis Equino TBB
longicornis Equino ET
Hyalomma detritum Cebra FCE, BB
Rhipicephalus e. evertsi | Cebra EON
R. pulchellus
1970 | Amblyomma gemma Cebra HP, EON
Rhipicephalus evertsi Cebra FCE, BB
R. pulchellus Cebra EON
1971 | Rhipicephalus evertsi Cebra FCE, BB
R. e. mimeticus Cebra FCE
R. pulchellus Cebra EON
1972 | Rhipicephalus pulchellus | Cebra EON
R. e. mimeticus Cebra FCE
R. evertsi Cebra FCE, BB
1973 | Boophilus decoloratus Cebra BB
Ixodes ricinus Burro BB, EO
Rhipicephalus Cebra FCE, BB, EC, EO
appendiculatus Cebra FC, BB
R. evertsi Cebra EON
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R. pulchellus

1974 | Boophilus decoloratus Cebra BB
Rhipicephalus e. evertsi | Nu, cebra FCE, BB
R. e. mimeticus Nu FCE
R. pulchellus Cebra EON
1975 | Rhipicephalus evertsi Cebra FCE, BB
1976 | Boophilus decoloratus Cebra BB
Rhipicephalus evertsi Cebra FCE, BB
1981 | Hyalomma marginatum | Cork® ET
1982 | Haemaphysalis Caballo TBB
longicornis Cargamento militar® BP
Musca vitripennis
1983 | Rhipicephalus compositus | Material de plantas® FCE
R. e. evertsi Cebra FCE, BB
R. e. mimeticus Cebra FCE
1984 | Hyalomma excavatum Equipaje® ET
Rhipicephalus kochi Flores cortadas’ FCE
1985 | Musca vitripennis Cargamento militar® BP
Rhipicephalus capensis | Flores cortadas® FCE
1986 | Musca vitripennis Cargamento militar® BP
Hippobosca equine Caballo PF
1988 | Haemaphysalis Caballo TBB
longicornis Caballo BB, EO
Ixodes ricinus Caballo M
Cochliomyia hominivorax
1989 | Amblyomma gemma Avestruz HP, EON
A. lepidum Avestruz HP
A. sparsum Tortuga, rinoceronte HP
A. variegatum Avestruz HP, EON, TBB, DT
Haemaphysalis punctata | Avestruz BB, TBB
Hyalomma  marginatum | Avestruz, rinoceronte ET
rufipes Avestruz BB, ES
H. truncatum Caballo BB, EO
Ixodes ricinus
1990 | Rhipicephalus e. evertsi | Caballo FCE, BB
1992 | Haemaphysalis Caballo TBB
longicornis
1993 | Amblyomma variegatum | Bovinos HP, EON, TBB, DT
1994 | Amblyomma hebraeum Jirafa HP
A. marmoreum Tortuga leopardo HP
A. sparsum Lagarto monitor HP
A. variegatum Caballo, borrego HP, EON, TBB, DT
1995 | Haemaphysalis Caballo TBB
longicornis Caballo BB, EO
Ixodes ricinus Tortuga leopardo HP
Amblyomma marmoreum
1996 | Amblyomma marmoreum | Tortuga leopardo HP

5
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1997 | Amblyomma marmoreum | Tortuga lomo de bisagra | HP
de Bell
Tortuga leopardo
A. variegatum Tortuga Cabo Karoo HP, EON, TBB, DT
Haemaphysalis Lagarto monitor de la|TBB
longicornis Sabana
Caballo

1

A menos que se indique otra cosa, todas las recolecciones se hicieron en instalaciones

de USDA

2

BB = babesiosis bovina
DT = dermatofilosis

EC = enfermedad de Corridor

—_— s (w

(= N5}

EO = encefalomielitis ovina

ES = enfermedad del sudor

ET = enfermedad tropical

FCE = fiebre de la Costa Este

HP = hidropericardio

PF = peste fastidiosa

EON = enfermedad ovina de Nairobi
TBB = teileriosis benigna bovina

Colectada en Baltimore, MD
Dos intercepciones en 1982; todas las intercepciones de M. vitripennis se realizaron en

a Base de la Fuerza Aérea, NJ.

Colectada en el Aeropuerto John F. Kennedy
Colectada en Dover, DE
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Afio |Especie de Animal Localidad Relaciones de
artropodo de coleccion | enfermedad
sospechosa 0
confirmadal®
1960 | Rhipicephalus Cebra Florida FCE, BB
evertsi
1961 | Rhipicephalus Cebra Nueva York |FCE, BB
evertsi
1962 | Amblyomma Rinoceronte |Nueva York |HP
hebraeum
1963 | Amblyomma Rinoceronte |Nueva York, | HP
hebraeum Oklahoma
1965 | Amblyomma gemma | Rinoceronte | Michigan HP, EON
A. tholloni Elefante Texas HP
A. variegatum Rinoceronte | Michigan HP, EON, TBB, DT
Rhipicephalus Rinoceronte | Michigan EON
pulchellus Rinoceronte | Michigan FCE
R. simus simus
1966 | Amblyomma Elefante Florida HP
hebraeum Rinoceronte | California
Rinoceronte | Texas
1969 | Amblyomma Boa Washington | HP
sparsum constrictora
1970 |Amblyomma Rinoceronte | Texas HP
hebraeum
1971 | Amblyomma Tortuga Oregon HP
sparsum
1972 | Hippobosca Chita California, PF
longipennis Texas,
Oregon,
Georgia
1972 | Amblyomma Rinoceronte | Virginia HP
hebraeum
1974 | Amblyomma Rinoceronte |Carolina del| HP, EON
gemma Elefante Norte HP
A. tholloni Rinoceronte | Tennessee HP, EON, TBB, DT
A. variegatum Rinoceronte |Carolina del
Hyalomma Rinoceronte |Norte EON
truncatum Carolina  del
Rhipicephalus Norte
pulchellus Carolina  del
Norte
1977 | Boophilus Perezoso Nueva York |BB
microplus

181
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1979 | Amblyomma Kudu Colorado HP, EON, TBB, DT
variegatum

1980 |Amblyomma Eland Colorado HP, EON, TBB, DT
variegatum

1983 | Hippobosca Zorros orejas | Carolina  del | PF
longipennis de Norte

murcié¢lago

1984 | Amblyoma Rinoceronte | Texas HP
hebraeum

1987 | Cochliomyia Perro Colorado M
hominivorax Perro Florida,

Louisiana

1989 | Amblyomma Avestruz Texas HP, EON
gemma Avestruz Texas HP
A. lepidum Tortuga California HP
A. sparsum Avestruz Texas HP, EON, TBB, DT
A. variegatum Avestruz California BB
Haemaphysalis Cerdo Florida
punctata Avestruz Texas ET

Avestruz Texas ET

Hyalomma Avestruz California
albiparmatum Avestruz Indiana
H. marginatum | Caballo California BB, EO
rufipes
Ixodes ricinus

1990 | Ornithodoros Tortuga Florida PPA
moubata Hombre Texas M
Cochliomyia
hominivorax

1991 | Amblyomma Tortuga Carolina  del | HP
sparsum Tortuga Sur HP
Amblyomma leopardo Florida M
marmoreum Perro Utah
Cochliomyia Perro Texas
hominivorax

1

BB = babesiosis bovina
DT = dermatofilosis

EC = enfermedad de Corridor

EO = encefalomielitis ovina

EON = enfermedad ovina de

Nairobi

ES = enfermedad del sudor
ET = enfermedad tropical

FCE = fiebre de la Costa

Este

HP = hidropericardio

M = miasis

PF = peste fastidiosa

PPA = peste porcina africana
teileriosis

TBB =
benigna

bovina
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MUERMO

(Glanders, droes, farcy, malleus, muermo equino)
Definicion
El muermo es una enfermedad altamente contagiosa de los solipedos, ocasionada por
Pseudomonas mallei, que se caracteriza por lesiones nodulares en la piel y en las membranas

mucosas de la cavidad nasal y las vias respiratorias. La enfermedad tiene un curso tipicamente
progresivo, y representa un riesgo significativo en salud publica.

Etiologia

El muermo es producido por la bacteria Pseudomonas mallei. Los nombres anteriores de este
patogeno incluyen Loefferella mallei, Pfeifferella mallei, Malleomyces mallei, Actinobacilus
mallei, Corynebacterium mallei, Mycobacterium mallei y Bacillus mallei. En infecciones
experimentales de cobayos Pseudomonas mallei produce una capsula resistente que puede
servir para protegerlo de la fagocitosis®. El organismo estd relacionado cercanamente con
Pseudomonas pseudomallei, el agente causal de la melioidosis, y que es seroldgicamente
indistinguible en algunos casos®". La homologia genética entre Pseudomonas mallei y
Pseudomonas pseudomallei se acerca al 70%. Debido a esto, muchos consideran que son
biotipos o isotipos.

El microorganismo es destruido con la luz directa del sol y es sensible a la deshidratacion. Se
destruye facilmente con los desinfectantes comunes. Puede sobrevivir hasta 6 semanas en
establos infectados’.

Rango de huéspedes

El muermo es primariamente una enfermedad de solipedos, particularmente de caballos,
burros y mulas. Tradicionalmente los burros han sido vistos como la especie que con mas
frecuencia experimenta la forma aguda de la enfermedad, y los caballos presentan una forma
més cronica, quedando las mulas con una susceptibilidad intermedia®®. Los reportes recientes
sugieren que la forma crénica e incluso las infecciones latentes son igualmente probables en
las mulas'®. Los carnivoros son susceptibles a la enfermedad si consumen carne con muermo;
los felinos parecen ser mas susceptibles que los canideos, y se han registrado brotes de
muermo en felinos salvajes cautivos'~*. Varios animales de laboratorio son susceptibles a la
infeccion, incluyendo los hamsters y los cobayos. La susceptibilidad de esta ultima especie
forma la base para la reaccion de Strauss en el diagndstico de la enfermedad. Los humanos
también son susceptibles a la infeccion con muermo, el cual es una importante enfermedad
ocupacional de los veterinarios, herradores, y otros, como los caballerangos®. Los cerdos y el
bovino son resistentes a la infeccion con Pseudomonas mallei, pero las cabras pueden llegar a
infectarse.

Distribucion geografica
El muermo estd limitado actualmente a partes de Asia, Africa, el Medio Oriente y Asia
(especificamente Turquia, Siria, Irak, Irdn, Paquistan, India, Birmania, Indonesia, las Filipinas,
China y Mongolia) y posiblemente los Balcanes, la anterior Union Soviética, México y

i 78,9110 . .
Sudamérica®”'°. En las pruebas seroldgicas, las reacciones cruzadas con Pseudomonas
pseudomallei pueden confundir las estimaciones de su distribucién en el mundo. Aunque el

5
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muermo estuvo disperso por todo el mundo alguna vez, ha sido erradicado de muchos paises
por medio de programas con pruebas constantes y sacrificio.

Transmision

La enfermedad es introducida en las poblaciones de caballos por medio de animales enfermos
o infectados en forma latente. La ingestion del patogeno, presente en las secreciones de los
animales infectados, constituye la principal ruta de infeccion del muermo. La evidencia
experimental sugiere que la inhalaciéon de los microorganismos tiene poca probabilidad de
originar casos tipicos de la enfermedad. Aunque es posible la invasion por medio de lesiones
en la piel, esta via de menor importancia en la diseminacion natural de la enfermedad. La
proximidad por si sola no resulta siempre en la transmision del muermo; la transmision se
facilita si los animales comparten comederos o bebederos, o si se rozan la nariz **'°,

Periodo de incubacion

Después de la infeccion inicial se desarrolla fiebre de 41°C (106°F) en aproximadamente 3
dias, y los signos clinicos en el transcurso de una semana. Después de la infeccion natural,
pueden pasar semanas o meses antes de que se hagan aparentes las manifestaciones de la
enfermedad. Dichas infecciones latentes son una caracteristica de la epidemiologia del
muermo.

Signos clinicos

Las descripciones clasicas del muermo distinguen las formas cutdnea, nasal y pulmonar de la
enfermedad, pero en la mayoria de los brotes estas presentaciones no son claramente distintas
y pueden ocurrir simultdneamente en un animal. Las infecciones cronicas con progresion lenta
de la enfermedad insidiosa son mas comunes que la forma aguda del muermo. La forma aguda
(mas comun en burros y mulas que en caballos) progresa tipicamente hacia la muerte en el
curso de una semana. La forma nasal del muermo se caracteriza por descarga nasal uni o
bilateral. El exudado verde amarillento es altamente infeccioso. La mucosa nasal presenta
nodulos y ulceras. Estas tlceras pueden coalescer para formar grandes areas ulceradas, o bien
pueden cicatrizar en forma de cicatriz estrellada en la mucosa. En algunos casos el septum
puede llegar a perforarse. Las lesiones nasales van acompafiadas por aumento de tamafio y
endurecimiento, o bien ruptura y supuracion de los nodulos linfaticos regionales.

En la forma cutanea del muermo se pueden desarrollar nddulos multiples en la piel, dejando
ulceras que descargan un exudado amarillento hacia la superficie de la piel y que cicatrizan
lentamente. Los vasos linfaticos cutaneos de la region se ven afectados; se distienden y se
hacen firmes al llenarse con un exudado purulento constante®™® (estos bien pueden
denominarse “tubos de muermo”).

En la forma pulmonar del muermo, las lesiones en los pulmones se desarrollan conjuntamente
con las lesiones cutaneas y nasales, o bien pueden ser las unicas manifestaciones de la
enfermedad (tipico de los casos latentes). Las lesiones pulmonares comienzan como nddulos
firmes o como un proceso neumonico difuso (Figura 57). Los nodulos son grises o blancos y
firmes, estan rodeados por una zona hemorréagica, y pueden volverse caseosos o calcificados.
Los signos clinicos en los animales con lesiones pulmonares pueden variar entre una infeccion
inaparente hasta una disnea leve, o bien tos severa y un evidente involucramiento de las vias
respiratorias bajas™®. También pueden llegar a presentarse lesiones en el higado o el bazo y, en

animales machos, la orquitis por muermo es una lesion comtin™®,

5
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Lesiones macroscopicas

Las lesiones nodulares del muermo se encuentran mas frecuentemente debajo de la pleura
pulmonar. Sin embargo, en algunos casos agudos puede estar presente una forma mas difusa
de neumonia lobular. Las lesiones nodulares, tipicamente de alrededor de 1 cm de didmetro,
consisten en un nucleo gris o blanco de material necrético que puede estar rodeado por una
zona de hiperemia y edema. Se pueden encontrar lesiones similares en otras visceras. Se puede
observar orquitis por muermo en machos intactos.

Las lesiones nasales consisten en nodulos en la submucosa rodeados por una zona pequeiia de
hiperemia. Estos nodulos pueden romperse, dejando ulceras exudativas. Conforme se
desarrollan lesiones nuevas, no es poco usual encontrar nodulos pequefios, tlceras y costras de
lado a lado. La linfadenitis de los nodulos linfaticos asociados es un hallazgo constante. En
algunos casos pueden encontrarse lesiones laringeas similares a las lesiones nasales.

Las lesiones cutaneas consisten en el engrosamiento, semejante a un cordon, de los linfaticos
subcutaneos a lo largo de los cuales se distribuyen cadenas de nodulos; algunos de estos
ulcerados.

Morbilidad y mortalidad

Cuando los caballos, los burros y las mulas estan concentrados, la morbilidad puede ser muy
alta.

Diagnéstico

Diagnéstico de campo

Los nddulos tipicos, las ulceras, cicatrices, y una condicion debilitante pueden ser suficientes
para diagnosticar muermo. Desgraciadamente muchos de los casos de muermo son latentes y
clinicamente inaparentes. Por ello es esencial realizar pruebas sistematicamente para
identificar a todos los animales infectados en un brote®>*’. La prueba de la maleina ha sido el
pilar del diagndstico de campo. La maleina es un lisado de Pseudomonas mallei que contiene
las endotoxinas y las exotoxinas producidas por el microorganismo. Los animales infectados
son alérgicos a la maleina y muestran una hipersensibilidad local y sistémica después de la
inoculacién con maleina, similar a la que se presenta en la prueba de tuberculina. La
inoculacién con maleina puede desencadenar una reaccion serologica humoral a la prueba de
fijacion de complemento. Se cree que esta seroconversion es temporal, pero puede hacerse
permanente si el animal pasa por pruebas repetidas de maleina. Esto es extremadamente
importante a considerar cuando los animales son destinados para exportacion a paises que
dependen de la prueba de fijacién de complemento.

El método preferido de aplicacion de la maleina es intrapalpebral. La maleina (0.1 ml) es
inyectada en la dermis del parpado inferior. En los casos positivos se pueden observar edema
marcado del parpado, conjuntivitis purulenta, fotofobia, dolor y depresion dentro de las 12 a
72 horas siguientes. La prueba puede leerse generalmente 48 horas después de la inyeccion. La
prueba de maleina oftdlmica consiste en la instilacion de maleina en el saco conjuntival. Una
reaccion positiva se caracteriza por el desarrollo de una severa conjuntivitis purulenta en 6 a
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12 horas. Un volumen mayor de maleina diluida (2.5 ml) puede inyectarse subcutdneamente,
provocando fiebre, inflamacion local y dolor en animales positivos.

Muestras para laboratorio

Deben muestrearse la totalidad de una lesion, o bien una porcioén de la misma y una muestra de
suero, en forma aséptica. Las muestras deberan mantenerse frias y ser enviadas en hielo al
laboratorio lo antes posible. Deben remitirse porciones de lesiones en formalina amortiguada
al 10% y también frotis de exudado en laminillas de vidrio, secados al aire, para examen
microscopico.

Diagnéstico de laboratorio

El agente causal puede ser cultivado a partir de lesiones frescas o de nodulos linféticos.
También puede ser demostrado microscopicamente en frotis hechos con este material.

La reaccion de Strauss se observa cuando el material de pacientes con muermo es inyectado
intraperitonealmente en cobayos machos. En los casos positivos el cobayo desarrolla una
peritonitis localizada que afecta el saco escrotal. La orquitis por muermo es seguida por un
engrosamiento doloroso de los testiculos. Los testiculos aumentan de tamafio y duelen hasta
volverse necroticos finalmente, descargandose al saco escrotal.

Se han desarrollado varias pruebas serologicas para el muermo. Son superiores a la prueba de
maleina en sensibilidad y especificidad. La prueba de fijacion de complemento es usada
ampliamente, y se ha reportado que tiene una exactitud del 95%. Se ha descrito una prueba de
contrainmunoelectroforesis®. Recientemente se desarrollé una prueba de Dot ELISA (ELISA
de punto), y se encontrd que era superior a las pruebas descritas previamente en lo relativo a la
sensibilidad. Esta prueba no es costosa, es rapida y fécil de realizar, ademas de que no es
influida por la actividad anticomplementaria''. Las reacciones cruzadas con Pseudomonas
pseudomallei, el agente causal de la melioidosis, son caracteristicas de todas las pruebas
serologicas contra el muermo. Por ello, estas pruebas dardan reacciones falsas positivas en
animales de areas donde la melioidosis es endémica.

Diagnéstico diferencial

Los signos de muermo deben ser distinguidos de otras enfermedades como gurma, linfangitis
epizodtica, linfangitis ulcerativa, melioidosis, y otras formas de neumonia. La sinusitis
purulenta, el empiema de las bolsas guturales y otras causas de catarro nasal también deben
considerarse. Las lesiones en la piel pueden ser similares a las de la dermatofilosis, o
dermatomicosis como la esporotricosis. El conocimiento de la naturaleza debilitante
progresiva del muermo y la aplicacién de las pruebas de maleina o serologicas serviran para
distinguir al muermo de otras enfermedades similares.

La gurma es producida por Streptococcus equi. Se caracteriza por fiebre, anorexia, y depresion
con presencia de nddulos linfaticos submandibulares inflamados y descarga nasal
mucopurulenta. La descarga nasal generalmente es bilateral, mientras que en casos de muermo
generalmente es unilateral. Los nodulos en la piel y las lesiones pulmonares tipicas estan
ausentes. Los animales con gurma no reaccionan a la prueba de maleina ni a las pruebas
serologicas mencionadas anteriormente. S. equi es facilmente demostrable. La gurma no se
vuelve una condicién cronica o debilitante, y la mayoria de los caballos infectados se
recuperan a las pocas semanas.
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La linfangitis epizootica (producida por Histoplasma farciminosum) se caracteriza por nddulos
cutaneos que se originan en los vasos linfaticos superficiales. En la linfangitis epizoodtica la
conjuntivitis es una lesion comun. La demostracion del agente infeccioso y la aplicacion de la
prueba de maleina y de las pruebas serologicas ayuda a distinguir entre estas dos
enfermedades.

La linfangitis ulcerativa (producida por Corynebacterium pseudotuberculosis) se caracteriza
por una dermatitis y la formacion de abscesos, predominantemente en las regiones pectoral y
abdominal ventral. Las pruebas diagnosticas estandares son de valor también en este caso,
para diferenciar esta enfermedad del muermo.

La melioidosis (producida por P. pseudomallei) se caracteriza por la formaciéon de multiples
abscesos en una variedad de tejidos y organos. A diferencia del muermo, no es
especificamente una enfermedad de équidos sino que se presenta con mas frecuencia en
borregos, cabras y cerdos. Se caracteriza por disnea y cojera, pero puede haber una amplia
gama de signos clinicos. El diagndstico se confirma con el aislamiento del organismo causal.
Se presentan reacciones serologicas cruzadas con P. mallei.

Tratamiento

P. mallei es sensible a muchos antimicrobianos™, pero el riesgo de diseminacién de la
infeccion a otros équidos o a personas hace obligatorio que los animales infectados sean
destruidos. Esta politica ha erradicado con éxito el muermo en muchas partes del mundo.
Tradicioréalmente se han usado las sulfonamidas para el tratamiento de la infeccion en
humanos”.

Vacunacion

No se han desarrollado vacunas protectoras.

Control y erradicacion

En areas endémicas, las pruebas rutinarias y la destruccion de los animales positivos han
probado tener éxito en la erradicacion de la enfermedad. Se requiere tener particular cuidado
cuando los animales estan congregados, mas frecuentemente en instalaciones militares. En
areas endémicas deben evitarse los comederos y bebederos comunales.

Pseudomonas mallei es bastante sensible al calor, la deshidratacion y a los desinfectantes
comunes. Sin embargo, en ambientes humedos y céalidos puede permanecer viable por varios
meses. Durante los brotes es importante enterrar o quemar todo el material de cama y restos de
alimento contaminados, para evitar la infeccion de animales susceptibles. Los pesebres y las
monturas o arneses deben ser desinfectados a conciencia. Es recomendable la remocion de
especies susceptibles de las instalaciones contaminadas durante algunos meses.

Salud Publica

La gente es susceptible al muermo. La forma humana de la enfermedad es dolorosa y
frecuentemente fatal. Los laboratoristas y personas que trabajan con animales estdn en mayor
riesgo. Los sintomas del muermo en la gente incluyen erupciones nodulares en cara, piernas y
brazos; se afecta la mucosa nasal, mas tarde hay piemia y neumonia metastasica. El muermo
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humano puede ser confundido con otras varias enfermedades incluyendo a la fiebre tifoidea,
tuberculosis, sifilis, erisipela, linfangitis, piemia, melioidosis y sifilis.

El diagndstico puede confirmarse por serologia y por aislamiento del agente causal.
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HIDROPERICARDIO

(Cowdriosis, heartwater, corazén acuoso)
Definicion
El Hidropericardio (HP) es una enfermedad aguda no contagiosa de los rumiantes que afecta a
los bovinos, borregos, cabras y antilope, y es causada por el organismo rickettsial Cowdria
ruminantium, la cual es transmitida por garrapatas del género Amblyomma. La enfermedad se
caracteriza por fiebre, signos nerviosos, hidropericardio, hidrotérax, ascitis, edema de los
pulmones y alta mortalidad. En algunos rumiantes salvajes el agente produce una infeccion

subclinica. El nombre de hidropericardio o “corazén con agua” proviene del hidropericardio,
que se observa comunmente en esta enfermedad (Figura 59).

Etiologia

La enfermedad es ocasionada por Cowdria ruminantium, un agente rickettsial. Es la unica
especie del género Cowdria, de la tribu Ehrlichia, familia Rickettsiaceae, orden Rickettsiales.
El organismo se multiplica en las células del endotelio vascular en todo el cuerpo y en las
células reticulares de los nodulos linfaticos. El agente es pleomorfico, usualmente cocoide,
ocasionalmente forma anillos y mide de 400 a mas de 1,000 nm de didmetro. Generalmente se
presenta en cimulos de menos de 5 hasta varios miles de organismos dentro del citoplasma de
las células endoteliales de los capilares infectados, especialmente en el cerebro. El
microorganismo del HP es extremadamente fragil y no puede persistir fuera del huésped por
mas de algunas horas. Debido a su fragilidad, el organismo debe ser almacenado en hielo seco
o nitrégeno liquido para preservar su infectividad.

Las cepas de C. ruminantium varian en virulencia, y aunque aparentemente todas son
patogenas para los borregos y las cabras, al menos una cepa no lo es para el ganado.

Rango de huéspedes

El HP produce una enfermedad severa en bovinos, borregos, cabras y bufalo de agua; la
enfermedad es leve en algunas razas africanas de borregos y cabras; y es inaparente en varias
especies de antilopes oriundos de Africa Se ha demostrado experimentalmente que el antilope
de Sudafrica (blesbok, Damaliscus albifrons), el fiu azul (wildebeest, Connochaetes gnu), el
antilope africano o eland (Taurotragus oryx oryx) y la gacela de Africa del sur (springbrok,
Antidorcas marsupialis) son susceptibles al HP, y aunque la enfermedad natural en estos
animales generalmente es leve, se han atribuido muertes en la gacela de Africa del sur al HP.
El antilope de Sudafrica y el fiu azul son portadores conocidos de C. ruminantium y se cree
que juegan un papel importante en el mantenimiento de la enfermedad en la naturaleza.

Los huéspedes no rumiantes de C. ruminantium, como la gallina de Guinea, las tortugas
leopardo y la liebre de matorral, también pueden ser importantes en el mantenimiento del
organismo en la naturaleza porque todos son portadores reconocidos del agente. Aunque se ha
demostrado que el raton rayado y el raton multimamario son susceptibles a C. ruminantium,
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no son huéspedes de las garrapatas vectores y no se cree que jueguen ningun papel en la
epizootiologia del HP.

En los Estados Unidos, se ha demostrado por inoculacién experimental que la especie mas
comun de venado, Odocoileus virginianus (el venado cola blanca), es susceptible a C.
ruminantium. Se notaron varios signos clinicos, asi como lesiones postmortem (Figura 62). La
tasa de mortalidad fue alta. Amblyomma maculatum, un vector de HP comprobado
experimentalmente, es un parasito comin del venado cola blanca en el sur de los Estados
Unidos.

El hurén y el raton albino son susceptibles a C. ruminantium bajo condiciones experimentales,
y se ha aislado un agente en raton semejante a C. ruminantium en Sudafrica.

Distribucion geografica

El hidropericardio se presenta solamente donde las garrapatas vectores del género Amblyomma
estan activas. Por décadas se ha sabido que la enfermedad se presenta en la mayoria de los
paises de Africa al sur del Desierto del Sahara, y en la isla de Madagascar. También se ha
registrado la enfermedad en Tuinez y en la anterior Yugoslavia; sin embargo, el reporte
yugoslavo probablemente es erréneo. Durante la ultima mitad de este siglo o mas, esta
enfermedad se ha considerado como una de las enfermedades més importantes de la ganaderia
en Africa, y ha sido rebasada solamente por la tripanosomiasis y la Fiebre de la Costa Este.

Se sabe que el hidropericardio se presenta en el Caribe, donde la garrapata vector A.
variegatum (garrapata moteada tropical) ha sido reconocida desde hace muchos afios. Ahora
se sabe que esta garrapata se presenta en numerosas islas del Caribe (p. ej. Puerto Rico,
Antigua, Guadeloupe, Martinica, Santa Lucia, Nevis y St. Kitts) y que probablemente fue
introducida a las Antillas Francesas en un embarque de ganado del Senegal alrededor de 1830.
En 1932 en la isla de Guadeloupe se describi6 una enfermedad fatal del ganado con signos
neurolégicos y hemorragicos, la que en retrospectiva pudo haber sido HP. Se cree que ocurri6
una rapida diseminacion de la garrapata moteada tropical en las Indias Occidentales, solo
después de la introduccion de garzas del ganado traido de Africa a principios de los 60. Hoy
dia se sabe que las garzas son portadoras eficientes de la garrapata. El hidropericardio ha sido
diagnosticado en las islas de Antigua, Guadeloupe y Marie Galante. Una enfermedad muy
similar al HP ha sido reportada también en otras islas del Caribe (p. ej., Cuba y Antigua), pero
el diagnostico no ha sido confirmado. Cowdria ruminantium esta mucho mas diseminada en el
caribe de lo que antes se creia. Los recientes monitoreos serolégicos”> han demostrado
anticuerpos contra HP en ganado de 10 islas del Caribe (Antigua, Guadeloupe, Martinique,
Montserrat, St. Kitts, Santa Lucia, St. Martin y St. Vincent).

Transmision

El hidropericardio es transmitido solamente por garrapatas del género Amblyomma. De las 12
especies conocidas que transmiten la enfermedad, 4. variegatum (la garrapata moteada
tropical) es con mucho la més importante, pues estd ampliamente distribuida en Africa y su
rango se ha extendido hasta Yemen, Reunion, las islas del Cabo Verde, las variadas islas de
las Indias Occidentales®®. Otras especies vectores importantes son la garrapata moteada A.
hebraeum (en el sur de Africa), y 4. lepidum (en Africa del este y Sudan). Amblyomma astrion
(principalmente en el bufalo) y 4. pomposum también son vectores naturales de la
enfermedad, y otras cinco garrapatas africanas (4. sparsum, A gemma, A. cohaerans, A.
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marmoreum 'y A. tholloni —la garrapata del elefante-), han demostrado experimentalmente que
también son capaces de transmitir la enfermedad.

Uilenberg (1982) demostrd que dos especies norteamericanas de garrapatas Amblyomma con
capaces de transmitir la enfermedad. Dichas especies son Amblyomma maculatum y A.
cajennense, pero ninguna de estas garrapatas se ha visto involucrada como vector natural de
HP. La primera estd ampliamente distribuida en el oriente, sur y occidente de los Estados
Unidos, y Uilenberg demostr6 que era tan buena como vector como una de las principales
garrapatas vector africanas, 4. hebraeum.

Las garrapatas Amblyomma son garrapatas de tres huéspedes cuyos ciclos de vida pueden
tomar de 5 meses a 4 afios para completarse. Ya que las garrapatas pueden adquirir la
infeccién como larvas o ninfas, y transmitirla como ninfas o como adultos, la infeccion no
puede persistir en la garrapata por mucho tiempo. La infeccidon no se mantiene
transovaricamente. Las garrapatas Amblyomma son multihospederas, y se alimentan de una
gran variedad de animales como animales domésticos, ungulados salvajes, aves terrestres,
mamiferos pequefios, reptiles y anfibios.

Periodo de incubacion

El periodo de incubacién es generalmente mas corto en borregos y cabras que en ganado. La
inoculacién intravenosa experimental resulta generalmente en una respuesta febril entre el dia
7 y el 10 después después de la inoculacién en borregos y cabras, y entre el dia 10 y el 16
después de la inoculacion en bovinos. Bajo condiciones de campo, se puede esperar que los
animales susceptibles muestren signos de la enfermedad 14 a 18 dias después de la
introduccion en un area infectada con HP.

Signos clinicos

El hidropericardio se presenta en cuatro diferentes formas clinicas, determinadas por las
variaciones en la susceptibilidad de los huéspedes y la virulencia de las distintas cepas del
agente productor de HP.

La relativamente rara forma hiperaguda de la enfermedad se observa generalmente en Africa
en razas no nativas de bovinos, borregos y cabras introducidos en un area enzodtica de HP.
Las vacas con gestacion avanzada son especialmente propensas a desarrollar la enfermedad
hiperaguda. Ocurren muertes repentinas, generalmente precedidas solo por fiebre, malestar
respiratorio severo y convulsiones terminales. Se puede observar una diarrea severa en algunas
razas de ganado (p. €j. Jersey, Guernsey).

La forma aguda de la enfermedad, con mucho el sindrome observado mas cominmente, se
observa en rumiantes domésticos tanto nativos como no nativos. A una fiebre repentina de
42°C (107°F) le siguen una falta de apetito, depresion, apatia, y respiracion rapida. Se pueden
desarrollar signos nerviosos, siendo los mds prominentes los movimientos de masticar,
crispamiento de los parpados, protrusion de la lengua (Figura 58), y vueltas en circulos, a
menudo con marcha de paso alto. El animal puede pararse con sus patas separadas y la cabeza
gacha. Los signos nerviosos aumentan en severidad, y el animal cae en convulsiones.
Comunmente se observan movimientos de galope y opistotonos antes de la muerte. La
hiperestesia se observa a menudo en la etapa terminal de la enfermedad, asi como nistagmo y
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salida de espuma por la boca. La diarrea se observa ocasionalmente, especialmente en
animales mas jovenes. La enfermedad aguda es generalmente fatal, dentro de la semana del
inicio de los signos.

Muy raramente la enfermedad puede pasar por un curso subagudo, que se caracteriza por una
fiebre prolongada, tos (como resultado del edema pulmonar) y ligera incoordinacion; la
recuperacion o la muerte ocurren en el transcurso de 1 6 2 semanas. Una forma leve o
subclinica de la enfermedad, conocida como “fiebre de hidropericardio”, se observa en
bovinos o borregos parcialmente inmunes, en becerros de menos de 3 semanas de edad, en
antilopes, y en algunas razas de borregos y bovinos con una elevada resistencia natural a la
enfermedad. El unico signo clinico en esta forma es una respuesta febril temporal.

Lesiones macroscoépicas

Las lesiones macroscopicas en los bovinos, borregos y cabras son muy similares. El nombre
de hidropericardio deriva de una de las lesiones mas prominentes observadas en la
enfermedad, la presencia de liquido en el saco pericardico (Figura 59) o corazén acuoso. El
acumulo de liquido color paja a rojizo en el pericardio se observa mas constantemente en
borregos y cabras que en bovinos. Frecuentemente se encuentra ascitis, hidrotérax, edema del
mediastino, y edema pulmonar (Figura 60), todas como resultado de una mayor permeabilidad
vascular con la consecuente trasudacion. Usualmente se observan hemorragias petequiales
subendocardicas, y las hemorragias submucosas y subserosas pueden observarse en cualquier
parte del cuerpo.

Comunmente se encuentra degeneracion del miocardio y del parénquima hepatico,
esplenomegalia, edema de los nddulos linfaticos, nefrosis; abomasitis y enteritis catarral y
hemorragica. A menudo estdn presentes una congestion y edema meningeos. Puede ocurrir
congestion cerebral, pero las lesiones en cerebro pueden ser relativamente pocas si uno
considera la severidad de los signos nerviosos observados en esta enfermedad.

Morbilidad y mortalidad

Para los borregos, cabras y bovinos no nativos infectados con las cepas mas virulentas del
organismo del HP, una vez que se han desarrollado los signos de la enfermedad, el prondstico
es pobre. La tasa de mortalidad en borregos Merino puede ser hasta del 80%, en contraste con
la mortalidad del 6% observada en los borregos Afrikander o Persas. Las cabras de Angora
son extremadamente susceptibles al HP. En bovinos, la mortalidad de aproximadamente 60%
es comun.

Diagnéstico

Diagnéstico de campo

La presencia de garrapatas Amblyomma mas los signos y lesiones caracteristicos especificos
del hidropericardio, permiten un diagnéstico de campo tentativo de la enfermedad, el cual
entonces debe ser confirmado por la demostracion del agente causal, sus antigenos o su DNA.

Muestras para laboratorio

De los animales vivos, colectar 10 ml de sangre utilizando heparina como anticoagulante y
agregar suficiente DSMO para lograr una concentracion del 10%; congele en hielo seco.
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Colecte 50 ml adicionales de sangre heparinizada y 10 ml de suero. De un animal muerto
remita frotis de corteza cerebral, o bien la mitad de un cerebro sin preservar y un juego de
tejidos, todos en formalina amortiguada al 10%.

Diagnéstico de laboratorio

Demostracion del organismo. El organismo de HP se tifie de color azul plrpura con la tincion
de Giemsa y puede ser observado por examen microscopico de frotis de cerebro preparados
como sigue: una pequefia porcion de cerebro, cerebelo, hipocampo u otra porcion de cerebro
bien vascularizada se macera entre dos laminillas de vidrio. La pulpa resultante se extiende a
lo largo de una laminilla con presion variable, lo que resulta en “crestas y valles” sobre la
laminilla. Luego la laminilla se deja secar al aire, se fija con metanol y se tifie con Giemsa.
Bajo menor aumento, los capilares se encontraran extendiéndose desde las areas “gruesas” de
la laminilla. El examen de las células endoteliales capilares bajo aceite de inmersion revelara
acumulos azules a purpura rojizos de organismos (Figura 61). Un método rapido para obtener
tejido cerebral para examen es introducir un clavo grande a través de un craneo sin abrir, y
hacer un frotis del tejido que se adhiri6 al clavo. Los organismos de HP también pueden ser
observados en frotis preparados con la capa intima de vasos sanguineos grandes, o en
secciones teniidas de glomérulos renales y nodos linfaticos.

Aunque el examen microscopico de los frotis de cerebro tefiidos con Giemsa alin se utiliza
ampliamente para el diagndstico de HP, se han aplicado técnicas mas novedosas y sensibles,
como las sondas de DNA®, que detectan los 4cidos nucleicos de Cowdria en tejidos de
animales y garrapatas infectados. Estas técnicas mas recientes deberan reemplazar a los
métodos viejos de diagndstico conforme las instalaciones y equipo se hagan mas disponibles
en areas enzooticas de HP.

Deteccion de anticuerpos. La prueba indirecta de anticuerpos fluorescentes (AFI) se ha
utilizado ampliamente para la deteccion de anticuerpos contra HP, y la mas reciente ELISA
competitiva (ELISAC)'*'* promete ser una adicion til a la magra lista de pruebas disponibles
para la deteccion de anticuerpos contra el HP. Las reacciones cruzadas descritas con varias
Ehrlichia spp. pueden ser eliminadas hoy dia con el uso de antigenos mas especificos y de
anticuerpos monoclonales.

Diagnéstico diferencial

La forma hiperaguda del HP puede ser confundida con &ntrax. La forma nerviosa aguda del
HP puede ser confundida con rabia, tétanos, clamidiosis, meningitis o encefalitis bacterianas,
tripanosomiasis cerebral, piroplasmosis o teileriosis, y varios tipos de intoxicaciones, como
estricnina, plomo, organofosforados u organoclorados. Las infestaciones masivas con
helmintos pueden producir acumulacion de fluidos, de manera similar a la observada en HP.
La intoxicacion por arsénico puede parecerse a la forma entérica de la enfermedad, y ciertas
plantas venenosas (p. e€j., Cestrum laevigatum, Pachystigma spp., Pavetta spp.) pueden
producir signos y lesiones similares a los observados en HP.

Tratamiento

Los antibioticos como la tetraciclina (especialmente la oxitetraciclina) son muy efectivos en el
tratamiento de HP, especialmente cuando los animales son tratados al inicio de la enfermedad.
Las tetraciclinas administradas antes de que los signos parezcan suprimira la enfermedad por
completo, pero permitird que se desarrolle la inmunidad. La doxiciclina y la rifamicina son
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muy efectivas, y una gran variedad de sulfonamidas han sido utilizadas exitosamente en el
tratamiento de HP. El tratamiento para la atonia ruminal, una secuela observada comunmente
en esta enfermedad, puede estar indicado, y los diuréticos pueden ser ttiles para controlar los
cumulos de fluido en las cavidades corporales.

Vacunacion

Los animales que se recuperan de la enfermedad natural o de la exposicion artificial al
organismo quedan inmunizados s6lidamente durante un periodo variable, que fluctia entre 6 y
18 meses. Los animales expuestos a una reinfeccion durante este periodo de resistencia
tendran una inmunidad reforzada y permaneceran inmunes por tanto tiempo como estén
periodicamente reinfectados. Ahora existe evidencia concluyente de que la inmunidad al HP
estd mediada por células T °, y que los anticuerpos circulantes juegan un papel menor en la
inmunidad.

Los becerros y corderos son muy resistentes a Cowdria ruminantium durante las primeras 4
semanas de vida. Esta resistencia parece ser una verdadera resistencia por edad y ha sido
utilizada con éxito en la inmunizacion de ganado y borregos. Los becerros de menos de 4
semanas de edad y los corderos durante su primera semana de vida, pueden ser inmunizados
por inoculacién intravenosa de sangre infectada con HP. La infeccion que sobreviene es
generalmente leve, y después de recuperados los animales estdn inmunes a la reinfeccion
porque la inmunidad es estimulada continuamente por exposicion natural al organismo. Los
animales mas viejos o los becerros de mucho valor deberan ser revisados diariamente después
de la inmunizacion y deberdn ser tratados con antibidticos tan pronto como comience la
respuesta febril. Un implante subcutdneo de doxiciclina al momento de la inmunizacion
eliminara el método de tratamiento de trabajo intensivo con tetraciclina. La inmunizacién del
rebafio de borregos o cabras puede lograrse con la inoculacién seguida por el tratamiento
masivo al final del periodo de incubacion.

Existen las cepas inmunologicamente diferentes del organismo, pero la evidencia actual indica
que existe considerable proteccién cruzada entre cepas distintas’, permitiendo una
inmunizacion exitosa. Sin embargo, existen algunas cepas entre las cuales hay poca proteccion
cruzada.

Una cepa de Cowdria ruminantium, atenuada por pasaje seriado en células de endotelio
umbilical bovino, ha demostrado que confiere una solida inmunidad en borregos y cabras’.
Este hallazgo sugiere que una vacuna viva atenuada contra el HP puede estar disponible
pronto, pero ya que otras cepas del organismo no han sido atenuadas por pasaje en cultivo
celular, el grado de proteccion cruzada entre las cepas aln necesita clarificacion.
Probablemente aun no es inminente una vacuna efectiva universalmente.

Control y erradicacion

Control de la garrapata

El organismo del HP es extremadamente fragil y no puede persistir fuera del huésped por mas
de unas pocas horas. La principal forma de llevar la enfermedad a un area es entonces por la
introduccion de garrapatas infectadas en animales portadores. Se desconoce por cuanto tiempo
los rumiantes salvajes o domésticos pueden servir como fuente de infeccion para las
garrapatas en la naturaleza, pero Andrew y Norval (1989) han demostrado que los borregos,
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bovinos y bufalo africano infectados experimentalmente pueden ser una fuente de infeccion
para las ninfas de la garrapata moteada (A. hebraeum) durante 223, 246 y 161 dias,
respectivamente. Después de que mudan al estado adulto, las garrapatas transmiten la
enfermedad a borregos susceptibles. Este estado de portador prolongado requiere ser
considerado cuando los animales son trasladados de un area enzodtica de HP a una libre de
HP. También se desconoce el tiempo que una garrapata puede permanecer como portador del
organismo. Se recomienda el bafio de inmersion y la revision cuidadosa seguidos por la
inspeccion para asegurar la ausencia de garrapatas, en los animales en transito a zonas libres
de HP.

Las medidas de control del vector dirigidas a la erradicacion de las garrapatas Amblyomma con
bafio del ganado, han fallado principalmente porque el vector es una garrapata multihospedera
con una tasa de reproduccion alta. El desarrollo de resistencia a los acaricidas ha complicado
aun mas los intentos para controlar la garrapata. En areas enzodticas, se permite ahora que
ciertos nuimeros de garrapatas permanezcan lo suficientemente altos para permitir la
reinfeccion de los animales inmunes, para reforzar la inmunidad.

Quimioprofilaxis

El ganado, los borregos y las cabras que se mueven hacia areas enzodticas de HP pueden ser
protegidos contra el HP con tratamiento profilactico con tetraciclina (de corta o larga accion)
ya sea en el alimento'’, o por inoculacion®”. Sin embargo, los animales deberan mantenerse
bajo vigilancia y ser tratados en forma individual si se observan signos clinicos.

Salud Publica

Los humanos no son susceptibles a Cowdria ruminantium.
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SEPTICEMIA HEMORRAGICA

(Haemorrhagic septicemia)
Definicion
La septicemia hemorrdgica cldsica es una forma particular de pasterelosis causada por

Pasteurella multocida, y que se manifiesta por una septicemia altamente fatal aguda,
principalmente en ganado bovino susceptible y en btfalos de agua.

El nombre de septicemia hemorragica se usa en forma bastante indefinida en algunos paises,
donde se incluye la pasterelosis neumonica (fiebre de embarque o de transporte), una
enfermedad ocasionada principalmente por P. haemolytica, aunque varios serotipos de P.
multocida se encuentran involucrados ocasionalmente. Aunque la morbilidad de la pasterelosis
neumonica del ganado puede ser alta, la tasa de mortalidad es mucho menor que la de la
septicemia hemorragica.

Etiologia

La septicemia hemorragica es ocasionada por 2 serotipos de P. multocida, el B:2 y el E:2. La
letra se refiere al antigeno capsular como fue determinado originalmente por la prueba de
hemaglutinacion indirecta de Carter’, y el niimero 2 representa al antigeno somatico  “O”, tal
como fue determinado por Heddelston y asociados'’. Este antigeno somatico 2 es el
equivalente al antigeno 6 de Namioka y asociados. En una nueva clasificacion, las cepas de
Pasteurella multocida que producen mas infecciones, incluyendo a la septicemia hemorragica,
se denominan Pasteurella multocida subespecie multocida.

Rango de huéspedes

El ganado bovino y los bufalos de agua son los principales huéspedes de la septicemia
hemorragica, y se considera ampliamente que los bufalos son los mas susceptibles. Se cree que
la enfermedad es endémica en un grupo grande del bisonte norteamericano salvaje; sin
embargo, las epidemias parecen ser raras. En los Estados Unidos la enfermedad ha sido
confirmada solamente en el bisonte americano en 1912, 1922 y 1965. El aislamiento de
Pasteurella multocida del brote de 1922, un serotipo B:2, se mantiene en la coleccion de
cultivos del USDA como una cepa de referencia. Aunque se han reportado brotes de
septicemia hemorragica en borregos y cerdos, no es una enfermedad frecuente o significativa.
Han sido reportados casos en ciervos, elefantes y yaks. Aun no existe evidencia de un
reservorio de infeccion fuera de los huéspedes principales: el bovino, el bufalo de agua y el
bisonte americano.

Distribucion geografica

La enfermedad hemorrdgica en su forma epidémica, es una enfermedad principalmente del
ganado bovino y de los bufalos de agua, mantenidos ya sea juntos o en forma separada. Los
cambios climaticos radicales, incluyendo la llegada de los monzones, la debilidad ocasionada
por temporadas de baja nutricidn, y la presion de trabajo (animales de trabajo), se relacionan
con la ocurrencia explosiva de la enfermedad en ciertas partes del mundo. El sudeste de Asia,
donde estas condiciones coinciden a menudo, es el area de mayor incidencia. La enfermedad
se presenta en el Oriente Medio y en Africa, donde las circunstancias ambientales y las
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condiciones predisponentes no estan definidas tan claramente como en Asia del Sudeste.
Como en Asia, la enfermedad va asociada frecuentemente con la estacion lluviosa y con una
pobre condicidn fisica de los animales.

La septicemia hemorragica fue reconocida en Japoén como una enfermedad especifica del
ganado ocasionada por cepas particulares de Pasteurella, ya desde 1923. La enfermedad ha
sido controlada desde 1926, y el ultimo caso registrado en ganado en Japon fue en 1952.

El serotipo B:2 ha sido recuperado de casos de septicemia hemorragica en paises del sur de
Europa, el Medio Oriente, y Asia del Sudeste, incluyendo China. Este mismo serotipo ha sido
reportado desde Egipto hasta el Sudan. El serotipo E:2 ha sido recuperado de casos en Egipto,
Sudén, la Republica de Sudafrica, y varios otros paises africanos. No existe reporte de ningiin
serotipo recuperado en Australia, Nueva Zelanda, ni paises de Sudamérica o Centroamérica.

No existe evidencia de que la enfermedad se haya diseminado de algin bisonte portador en el
oeste de los Estados Unidos, a algin bovino de area circunvecina. Dadas las condiciones en
las cuales se presenta la septicemia hemorrdgica en las areas endémicas (p. e€j., practicas
primitivas de manejo, planicies bajas, y estaciones de sequia y de lluvias bien definidas), es
poco probable que la enfermedad llegue a alcanzar proporciones epidémicas en los Estados
Unidos.

Transmision

La enfermedad se disemina por contacto directo e indirecto (fomites). La fuente de la
infeccion son los animales infectados o portadores. El estado de portador puede ser mayor al
20% poco después de un brote, pero en el transcurso de 6 semanas la tasa es generalmente
menor al 5%. El agente causal no sobrevive por mas de 2 a 3 semanas en el suelo o sobre las
praderas. El hacinamiento y la humedad, como ocurre durante la temporada de lluvias, parecen
contribuir a la diseminacion. No existe evidencia de que los artropodos sean vectores
significativos.

Periodo de incubacion

La influencia de los factores extrinsecos en el desarrollo de la pasterelosis clinica, y
particularmente en la septicemia hemorragica, ha sido descrita por varios investigadores.
Cuando ocurren circunstancias favorables para el crecimiento y la multiplicacion de P.
multocida en el cuerpo del animal se desarrolla una septicemia en unas pocas horas. Sin
embargo, los organismos pueden albergarse por periodos variables en un pequefio porcentaje
de animales portadores sin ningun signo clinico. La perpetuacion de la enfermedad de un afio a
otro o de una estacion a otra se atribuye generalmente al estado de portador. Se cree que el
estado inmune del animal influye en la severidad de la enfermedad.

El ganado bovino o el bufalo inoculado artificialmente con dosis letales (aproximadamente
20,000 bacilos) muestra signos clinicos en unas pocas horas, y sucumben entre 18 y 30 horas
después.

Signos clinicos

La mayoria de los casos en ganado bovino y en bufalos son agudos o hiperagudos, y la muerte
ocurre entre 6 y 24 horas después de que se observan los primeros signos. En algunos brotes
los animales pueden sobrevivir hasta 72 horas. La apatia, reticencia al movimiento y fiebre son
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los primeros signos. Después aparecen: salivacion y descarga nasal, y se observa inflamacion
edematosa en la region faringea, que luego se disemina a la region cervical central y al pecho.
Las membranas mucosas visibles estan congestionadas, y la dificultad para respirar son
seguidas pronto por colapso y la muerte. La recuperacion, especialmente en bufalos, es rara.
No parecen ocurrir manifestaciones cronicas de la septicemia hemorragica.

Lesiones macroscoépicas

Los cambios tisulares mas obvios en los animales infectados son las hemorragias distribuidas
ampliamente, edema e hiperemia general. En casi todos los casos existe una inflamacion
edematosa de la cabeza, el cuello, y la region del pecho (Figura 63). La incision en el area
edematosa revela una masa serofibrinosa coagulada con fluido color paja o tefiido con sangre.
Este edema, que distiende los espacios tisulares, también se encuentra en la musculatura
(Figura 64). Existen hemorragias subserosas en todo el animal, y frecuentemente se encuentra
fluido sanguinolento en las cavidades tordcica y abdominal. Se pueden encontrar petequias
dispersas en algunos tejidos y nodulos linfaticos, particularmente en los cervicales, los cuales
también estan inflamados y a menudo hemorragicos. Generalmente la neumonia no es
extensiva, ni la gastroenteritis. Ocasionalmente se observan casos que son atipicos en lo que
concierne a la inflamacion de la garganta (ausente) y la neumonia (extensiva).

Morbilidad y mortalidad

El tipo de produccion, el clima y la inmunidad afectan la morbilidad. En las dreas endémicas,
del 10% al 50% de las poblaciones de ganado o bufalos adquieren una inmunidad sélida por
exposicion o infeccion subclinica. El confinamiento y la humedad predisponen a una mayor
morbilidad. La mayoria de los animales que desarrollan signos clinicos mueren.

Diagnéstico

Diagnéstico de campo

En los paises donde la septicemia hemorragica es endémica, generalmente se diagnostica
facilmente, particularmente si existe una historia de brotes previos y falla en la vacunacion.
Cuando se afecta un niumero pequeiio de animales, el diagndstico puede ser mas dificil. Esto
podria ser el caso si la septicemia hemorragica ocurriera en los Estados Unidos. En areas
endémicas, el curso rapido, la incidencia usualmente alta en el hato, y la aparicion de
inflamacion edematosa en las regiones de la garganta, cervical y parotidea, son altamente
sugestivas de la enfermedad.

Muestras para laboratorio

El organismo puede ser aislado de un animal con signos tipicos a partir de sangre
heparinizada, tejidos afectados, higado, pulmon, rifion y bazo. Todas las muestras deben ser
colectadas asépticamente. Las muestras deberan mantenerse frias, y ser enviadas en hielo
fresco lo antes posible. Los hisopos en medio de transporte, las costillas y las puntas de las
orejas a veces se envian de areas remotas de paises en desarrollo.

Diagnéstico de laboratorio

El aislamiento de un bacilo o cocobacilo gramnegativo en cultivo puro o casi puro con la
apariencia colonial general de una especie de Pasteurella de un animal con signos tipicos, es
altamente sospechoso de septicemia hemorragica. Si ha habido descomposicion post-mortem
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con presencia de bacterias extrafias, la inoculacion en ratones y conejos con sangre o
suspensiones de tejidos facilitard la recuperacion de las pasteurelas de la septicemia
hemorragica en cultivo puro o casi puro. Tanto los ratones como los conejos son altamente
susceptibles a los dos serotipos B:2 y E:2. Debido a que diferentes serotipos de P. multocida
que no producen septicemia hemorragica cldsica se presentan en bovinos, es necesario
serotipificar el aislamiento. Debe contactarse a los Laboratorios Nacionales de Servicios
Veterinarios. En lo referente a la serotipificacion de cepas sospechosas de septicemia
hemorragica de P. multocida.

No se utilizan procedimientos seroldgicos para la deteccion de anticuerpos especificos en el
diagnostico de esta enfermedad.

Diagnéstico diferencial

La muerte repentina observada con la septicemia hemorragica hiperaguda y aguda debe
diferenciarse de la ocasionada por rayos, mordeduras de vibora, pierna negra, peste bovina y
antrax.

Vacunacion

El agente inmunizante mas eficaz ha sido la vacuna con adyuvante oleoso preparada con el
serotipo adecuado. La vacuna de este tipo es absorbida mas lentamente y produce una
inmunidad de mayor duracion que las bacterinas regulares y las precipitadas en aluminio. Las
bacterinas en adyuvante oleoso tienen la ventaja de requerir solo una dosis anualmente, pero
tienen la desventaja de ser dificiles de extraer en la jeringa y ocasionalmente producen una
reaccion local marcada. Una vacuna viva preparada con una cepa de corzo de P. multocida ha
mostrado ser promisoria en la generacion de proteccion por un ano. Esta cepa del serotipo
B:3.4, esta relacionada inmunoldgicamente con el serotipo B:2, pero es menos virulenta.

Control y erradicacion

En areas endémicas la unica forma préctica de proteger a los animales es a través de un
programa organizado de vacunacion y mantenimiento de animales en tan buena condicion
como sea posible. Cuando se sabe que las condiciones para los brotes recurren
periddicamente, dichas medidas preventivas pueden ser realizadas con anticipacion, y las
consecuencias potenciales de la enfermedad disminuiran.

Tratamiento

El inicio y curso de la enfermedad son generalmente répidos y dejan poco tiempo para la
terapia antimicrobiana. Sin embargo, varias de las sulfonamidas y antibidticos como la
penicilina y las tetraciclinas pueden ser utilizados con éxito en la etapa inicial. En algunos
brotes en el sudeste de Asia, los animales con temperaturas elevadas son aislados y tratados en
forma intravenosa con una sulfonamida soluble.

Salud Publica

Todavia no existe un registro auténtico de infecciones en humanos debidos a los serotipos B:2
y E:2. Sin embargo, ya que otros serotipos de P. multocida pueden causar una variedad de
infecciones humanas, deberdn tomarse precauciones para minimizar la exposicion a las
variedades de septicemia hemorragica por P. multocida.
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FIEBRE PORCINA CLASICA

(Classical swine fever, peste du porc, célera porcino,
Virusschweinepest, hog cholera)
Definicion
El colera porcino (CP) es una enfermedad viral altamente contagiosa de los cerdos, que se
presenta en forma aguda, subaguda, cronica o persistente. En la forma aguda la enfermedad se
caracteriza por fiebre elevada, depresion severa, hemorragias multiples superficiales e
internas, y elevadas morbilidad y mortalidad. En la forma cronica los signos de depresion,
anorexia y fiebre son menos severos que en la forma aguda, y ocasionalmente se observa
recuperacion en animales adultos. La infeccion transplacentaria con cepas virales de baja

virulencia resulta con frecuencia en lechones infectados persistentemente, lo que constituye
una causa importante de diseminacion viral en las granjas.

Etiologia

Aunque se han reportado variantes antigénicas menores del virus del cdlera porcino (VCP),
solo existe un serotipo. El virus del colera porcino es un virus patégeno con envoltura lipidica,
que pertenece a la familia Togaviridae, género Pestivirus. El organismo tiene una relacion con
el virus de la diarrea viral bovina (VDVB) y el virus de la enfermedad de la Frontera (Border
diseases) (VEF), como se demostrd por inmunodifusion e inmunofluorescencia. La prueba de
seroneutralizacion puede, sin embargo, diferenciar entre VCP y VDVB. En un ambiente rico
en proteinas, el virus de CP es muy estable, y puede sobrevivir por meses en carne refrigerada
y por afos en carne congelada. El virus es sensible a la desecacion (deshidratacion) y se
inactiva rapidamente con pH’s de menos de 3 y mayores a 11.

Rango de huéspedes
Los huéspedes del VCP son el cerdo y el jabali.
Distribucion geografica

De acuerdo con el Libro de Salud Animal FAO-OIE-OMS de 1989 (Animal Health
Yearbook), el CP ha sido reconocido en 36 paises y se sospecha que esta presente en otros 2.
La enfermedad ha sido erradicada en Australia, Canadd, y los Estados Unidos. El progreso
constante hacia la erradicacion se ha logrado en los paises de la Comunidad Econdmica
Europea desde que los lineamientos para el control del CP en los estados miembros se
aceptaron en 1980.

Transmision

El cerdo es el unico reservorio natural del VCP. La sangre, tejidos, secreciones y excreciones
de un animal infectado contienen VCP. La transmisién ocurre principalmente por la via oral,
aunque la infeccion puede ocurrir a través de la conjuntiva, membranas mucosas, abrasiones
en la piel, inseminacion, y transferencia de sangre percutdnea (p. €j., aguja comun,
instrumentos contaminados). No se considera que la transmision aerégena sea importante en la
epizootiologia del CP, pero este tipo de transmisién podria ocurrir entre unidades ventiladas
mecéanicamente muy proximas.
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La introduccion de cerdos infectados es la principal fuente de infeccion en piaras libres de CP.
Las actividades de la granja tales como venta en subastas, espectaculos ganaderos, visitas de
comerciantes de ganado y de camiones de plantas de sacrificio, también son fuentes
potenciales de contagio. La alimentacion con desperdicios crudos o insuficientemente cocidos
también es una fuente potencial de VCP. Durante la estacion célida, el VCP puede ser
transportado mecanicamente por insectos vectores que son comunes al ambiente de la granja.
Sin embargo, no existe evidencia de que el VCP se replique en vectores invertebrados. Los
métodos de crianza también juegan un papel importante en la transmision de CP. Las grandes
unidades de crianza (100 vientres) tienen un riesgo mayor de reciclar la infeccion que las
piaras pequefias. En las grandes unidades donde paren las marranas, las cepas de baja
virulencia pueden perpetuarse indefinidamente, hasta que el ciclo es interrumpido con
procedimientos de eliminacion y se realicen limpieza y desinfeccion a fondo.

Periodo de incubacion

El periodo de incubacion generalmente es 3 a 4 dias, pero puede variar entre 2 y 14 dias.

Signos clinicos

Los signos clinicos de CP son determinados por la virulencia de la cepa y la susceptibilidad de
los huéspedes porcinos. Las cepas virulentas causan la forma aguda de la enfermedad,
mientras que las cepas de baja virulencia inducen una proporcion relativamente alta de
infecciones cronicas, que pueden ser inaparentes o atipicas. Estas cepas también son
responsables del sindrome de la “cerda portadora”, en el que constantemente nacen lechones
infectados.

Colera porcino agudo

En el CP agudo, los cerdos se ven y actlian como animales enfermos. Su enfermedad progresa
hasta la muerte en el transcurso de 10 a 15 dias, y las remisiones son raras. En una piara
afectada, algunos cerdos se observaran adormilados e inactivos y se pararan con sus lomos
arqueados. Otros cerdos se paran con la cabeza flacida y la cola erecta. Algunos cerdos pueden
vomitar un fluido amarillo que contiene bilis. Los cerdos enfermos se amontonaran y apilaran
uno sobre el otro en la esquina mas calida de su alojamiento y se levantaran sélo si son
incitados con vigor. La anorexia y la constipaciéon acompafian una fiebre elevada que puede
alcanzar 42.2°C (108°F) con un promedio de 41.1°C (106°F). Los cerdos pueden continuar
bebiendo y pueden presentar diarrea hacia el final del proceso de enfermedad. La conjuntivitis
(Figura 65) es frecuente y se manifiesta por incrustaciones en los parpados y la presencia de
rayas sucias debajo de los ojos, ocasionadas por la acumulacién de polvo y particulas de
alimento. Los cerdos enfermos se ven enjutos y presentan un paso débil y tambaleante, debido
a la debilidad del tren posterior. En las etapas terminales, los cerdos se postran y pueden
ocurrir convulsiones poco antes de la muerte. En la etapa final puede observarse una
decoloracion purpura de la piel; si esta presente, las lesiones son mds numerosas en el
abdomen y en los espacios internos de los muslos.

Cdélera porcino crénico

El coélera porcino créonico se caracteriza por periodos de enfermedad prolongados e
intermitentes, con anorexia, fiebre, diarrea y constipacion alternas, y alopecia. Un cerdo
infectado en forma cronica puede tener una cabeza desproporcionadamente grande con
relacion a un tronco pequefio.
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Estos cerdos enanos pueden pararse con sus lomos arqueados y sus patas traseras ubicadas
bajo el cuerpo. Eventualmente, todos los cerdos infectados en forma cronica mueren.

Colera porcino congénito

La infeccion por VCP congénito con cepas virulentas resultard muy probablemente en abortos
o en el nacimiento de cerdos enfermos que morirdn poco después del nacimiento. La
transmision transplacentaria con cepas de baja virulencia puede resultar en momificacion,
mortinatos, o el nacimiento de cerdos débiles o “agitadores”. La malformacion de los 6rganos
viscerales y del sistema nervioso central ocurre frecuentemente. Algunos cerdos pueden nacer
virtualmente sanos pero infectados persistentemente con VCP. Dicha infeccion se da
generalmente posterior a la exposicion de fetos a VCP de baja virulencia durante el primer
semestre de vida fetal. Los cerdos asi infectados no producen anticuerpos neutralizantes contra
el VCP y presentan viremia durante toda su vida. Los cerdos pueden estar virtualmente libres
de enfermedad por varios meses antes de desarrollar anorexia leve, depresion, conjuntivitis,
dermatitis, diarrea, enanismo, y alteraciones locomotoras que conducen a paresia y muerte. En
las piaras reproductoras afectadas con cepas de baja virulencia de VCP, el pobre desempeiio
reproductivo puede ser el tnico signo de enfermedad.

Lesiones macroscopicas

Colera porcino agudo

La lesion mas comun observada en cerdos que mueren de CP es la hemorragia. Externamente,
la primera observacion es una decoloracion purpura de la piel. Puede haber focos necréticos en
las tonsilas (Figura 66). Internamente, los nddulos linfaticos submandibulares y faringeos son
los primeros en ser afectados y verse inflamados debido al edema y la hemorragia. Debido a la
estructura del nodulo linfatico del cerdo, las hemorragias se localizan en la periferia del
nédulo (Figura 67). Conforme la enfermedad progresa, la hemorragia y el edema se
diseminaran a otros nddulos linfaticos. La superficie del bazo, y particularmente el borde del
organo, pueden estar elevados, con dreas oscuras en forma de cufa. Estas se denominan
infartos esplénicos. Los infartos se observan frecuentemente en cerdos infectados
experimentalmente con cepas viejas de VCP, pero se observan menos con las cepas
contemporaneas (Figura 68).

Hemorragias del tamafio de cabezas de alfiler hasta equimdticas sobre la superficie del rifion
son muy comunes en el CP (Figura 69). Dichas lesiones son mas faciles de observar en el
rindén decapsulado. Las hemorragias también se encuentran en la superficie del intestino
delgado y del grueso (Figura 70), la laringe, el corazon, la epiglotis, y la fascia lata de los
musculos de la espalda. Todas las superficies serosas y mucosas pueden tener hemorragias
petequiales o equimdticas.

La acumulacion de fluidos color paja en las cavidades tordcica y peritoneal, y en el saco
pericardico pueden estar presentes.
Los pulmones estan congestionados y presentan zonas de bronconeumonia.

Cdélera porcino crénico

En el colera porcino cronico, las lesiones son menos severas y a menudo estan complicadas
con infecciones bacterianas secundarias. En el intestino grueso, las tlceras en forma de boton
son una expresion de dicha infeccion bacteriana. En los cerdos en crecimiento que sobreviven

5
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por mas de 30 dias, las lesiones pueden observarse en la articulacion costocondral de las
costillas y en las placas de crecimiento de los huesos largos.

Colera porcino congénito

En los cerdos infectados transplacentariamente con cepas del VCP de baja virulencia, las
lesiones observadas mas comunmente son la hipoplasia del cerebelo, la atrofia del timo, ascitis
y deformaciones de la cabeza y de los miembros. El edema y las hemorragias petequiales de la
piel y de los 6rganos internos se observan en la etapa terminal de la enfermedad.

Morbilidad y mortalidad

En el colera porcino agudo, la morbilidad y la mortalidad son altas.

Diagnéstico

Diagnéstico de campo

Deben investigarse cuidadosamente las condiciones septicémicas en las que los cerdos
presenten fiebre elevada. Debe obtenerse una historia clinica detallada del propietario de la
piara, para determinar si alimentd con desperdicios frescos, si se utilizaron productos
bioldgicos no comunes, o si se introdujeron cerdos a la piara recientemente. Debe anotarse la
observacion cuidadosa de los signos clinicos y de las lesiones a la necropsia. En el CP agudo
es de mucha ayuda realizar la necropsia en 4 0 5 cerdos para aumentar la probabilidad de
observar las lesiones representativas.

Una leucopenia marcada al momento del aumento inicial en la temperatura corporal es
detectable, y persiste durante todo el curso de la enfermedad cronica y aguda. Esta
caracteristica fue utilizada por algin tiempo como diagndstico de campo del CP. Hoy en dia,
con el desarrollo de métodos diagndsticos de laboratorio mas especificos, los cuales buscan
demostrar al virus o sus antigenos estructurales en los tejidos, o detectar los anticuerpos
especificos en el suero, la cuenta de células blancas no es tan usada. En areas endémicas puede
ser de ayuda.

Muestras para laboratorio

Para el aislamiento viral y la deteccion de antigenos, las tonsilas se consideran esenciales.
Ademas también debe hacerse un muestreo de los nodos linfaticos submandibulares y
mesentéricos, el bazo, los riflones y la parte distal del ileon. En los cerdos vivos, las biopsias
de tonsila y la sangre completa colectada con anticoagulantes son utiles para diagnosticar CP.
La coleccion de muestras debe ir dirigida a los cerdos que presenten fiebre o que presenten
otros signos de la enfermedad. Cada muestra de tejido debera colocarse en una bolsa de
plastico separada y ser identificada. Las muestras no deben congelarse ya que interfieren con
la prueba en cortes con anticuerpos fluorescentes, sino mantenerse en refrigeracion. El
material debe ser transportado y almacenado en recipientes a prueba de escurrimientos, de
acuerdo con las regulaciones nacionales para transporte de muestras biologicas para
diagnostico.

Las muestras de suero para deteccion de anticuerpos deben colectarse de animales que se han
recuperado de una infeccion sospechosa o de cerdas de las que se sepa que hayan estado en
contacto con casos sospechosos o infectados. Debe colectarse un nimero suficiente de
muestras para asegurar una alta probabilidad de deteccion de la infeccion.
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Un juego completo de tejidos, incluido el cerebro completo, debe enviarse en formalina
amortiguada al 10%.

Diagnéstico de laboratorio

Cualquier diagnostico clinico de CP debe ser confirmado en un laboratorio de diagnostico
especializado, que también debe tener la capacidad de distinguir entre CP y peste porcina
africana.

Los procedimientos de diagnostico de laboratorio para el CP se han desarrollado
paralelamente con la emergencia de nuevas tecnologias. Hasta los 60’s, el diagnostico de
laboratorio se limitaba al reconocimiento de lesiones macroscopicas y confirmacion por
histopatologia. La inoculacion de cerdos susceptibles fue utilizada a menudo como prueba
confirmatoria final, y para determinar la virulencia de los virus. Se han descrito numerosas
técnicas de laboratorio para diagnosticar CP, pero s6lo unas cuantas han ganado aceptacion
internacional y han sido integradas a programas de control nacionales contra el CP. Solamente
estas seran discutidas en esta presentacion.

En la prueba de anticuerpos fluorescentes en cortes de tejido (PAFCT) la técnica directa de
anticuerpos fluorescentes se aplica para detectar antigenos virales de CP en tejidos congelados
de organos de cerdos muertos, en material de biopsias, o en impresiones de tejidos.
Teoricamente un diagnostico puede confirmarse en el transcurso de unas horas desde la
recepcion de la muestra. En los paises donde la enfermedad ha sido erradicada, el diagnostico
del “caso indice” por la PAFCT por si sola puede ser muy dificil, y puede ser necesaria la
confirmacion en cultivo de tejidos. La PAFCT puede no diferenciar entre CP y una infeccion
con virus de la diarrea viral bovina (VDVB). Tiene que hacerse una diferenciacion precisa
entre los dos virus antes de emitir un diagndstico final. La diferenciacion entre el VCP y el
VDVB puede hacerse facilmente con la prueba de inmunoperoxidasa utilizando anticuerpos
monoclonales, o bien prueba de suero neutralizacion.

El aislamiento del VCP en cultivos celulares y la identificacion utilizando anticuerpos de
colera porcino marcados con fluoresceina (prueba de cultivos celulares con anticuerpos
fluorescentes) puede servir para confirmaciéon en los casos en que los resultados de la
investigacion de los cortes de tejido congelado no son concluyentes.

Conforme las medidas de control para el CP se implementan en un pais, las cepas virulentas
del virus de CP se reducirdn, y habrd un incremento relativo de las cepas de baja virulencia.
Conforme aumenta la proporcion de casos subclinicos en la piara nacional, se volvera mucho
mas dificil reconocer la enfermedad. Los sistemas de deteccion de antigeno descritos
previamente se vuelven menos y menos efectivos; asi pues, las pruebas seroldgicas son
esenciales para un control exitoso y para un eventual programa de erradicacion.

Aproximadamente 75% de los cerdos infectados con CP agudo presentan lesiones
microscopicas de una encefalitis caracterizada por infiltracion linfocitaria perivascular,
proliferacion endotelial, y microgliosis. Esta caracteristica se reconoce facilmente en un
laboratorio de diagndstico no especializado y puede constituir el factor sencillo mas
importante que permita que un patdlogo sospeche de CP.

Diagnostico diferencial
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El diagnoéstico diferencial del CP debe incluir a la peste porcina africana, erisipela,
salmonelosis, eperitrozoonosis, € intoxicacion con sal.

Vacunacion

Con los afios se han implementado numerosos regimenes de vacunacion con un grado variable
de éxito. En las dos décadas pasadas, han estado disponibles las vacunas vivas modificadas
(VVM) sin virulencia residual para cerdos. La cepa china (C) lapinizada, la cepa japonesa
adaptada a cultivo de tejidos de cobayo, y la cepa francesa Thiverval han sido ampliamente
utilizadas. Las tres cepas se consideran inocuas para cerdas gestantes y para lechones mayores
de 2 semanas de edad.

Control y erradicacion

En los paises donde el CP es enzoodtico, un programa de vacunacion sistematica es efectivo
para evitar pérdidas. La experiencia en los Estados Unidos y en algunos paises de la Union
Europea ha comprobado que un régimen estricto de vacunacion reducira el nimero de brotes a
un nivel en el cual la erradicacion completa sera factible tan solo con medidas sanitarias.

En ese punto, la vacunacion debe detenerse. Un programa de erradicacion exitoso requiere de
un gasto masivo de fondos del gobierno central, y la cooperacion del gobierno estatal, la
industria porcicola, y la profesion veterinaria. Las medidas de erradicacion serdn apoyadas
reforzando estrictamente la legislacion sobre coccion de desperdicios, con un sistema de
identificacion de los cerdos, y con el uso de encuestas serologicas dirigidas primordialmente a
las marranas en reproduccion, para deteccion de infecciones subclinicas.

En los paises donde el CP ha sido erradicado y en los cuales la amenaza de reintroduccion es
significativa, es esencial iniciar un sistema de monitoreo seroldgico efectivo. El muestreo
puede estar limitado a las locaciones estratégicas, tales como la frontera de un pais vecino
infectado, o bien intensificar el muestreo en las poblaciones blanco, como las piaras
alimentadas con desechos. Dicho sistema ha sido utilizado en los Estados Unidos desde la
erradicacion exitosa en 1976; varios miles de muestras se trabaja anualmente.

Salud Publica

Los seres humanos no son susceptibles a la infeccion con VCP.
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ENCEFALITIS JAPONESA

(Encefalitis japonesa B)
Definicion
La encefalitis japonesa (EJ) es una enfermedad viral transmitida por vectores que afecta al
sistema nervioso central (SNC) de los seres humanos y con menos frecuencia en los caballos.

La infeccion también resulta en el nacimiento de cdmadas de lechones con un alto porcentaje
de mortinatos o cerdos afectados con encefalitis.

Etiologia

El virus de EJ es un miembro de la familia Flaviviridae, dentro del género Flavivirus. El rango
de huéspedes y otras caracteristicas se describen en detalle en el catdlogo Internacional de

.
Arbovirus'.

Rango de huéspedes

Las personas y los caballos son victimas del virus de EJ, pero parecen ser huéspedes finales
desde un punto de vista epidemiologico. Los niveles de viremia en los seres humanos
infectados y en la especie equina generalmente son demasiado bajos para proporcionar a los
mosquitos vectores una dieta de sangre infectante. Sin embargo, bajo condiciones
experimentales Gould et al.” demostraron la transmision caballo a caballo por Culex
tritaeniorhynchus. En areas enzooticas el ganado se infecta frecuentemente®, pero no
desarrolla enfermedad o viremia'*.

Los cerdos en Japon y Taiwan son victimas de la enfermedad asi como amplificadores de la
infeccioén en la naturaleza. Esto es particularmente cierto cuando los cerdos se aparean al
momento en que los mosquitos infectados hacen su aparicion inicial. Este tipo de programa
reproductivo se practica en Japon donde, debido a la inmunidad o a las bajas estacionales
naturales en la transmision, las marranas resisten a la infeccion durante la gestacion, de modo
que las pérdidas debidas a lechigadas anormales resultantes de la infeccion con EJ son
reducidas. Sin embargo, los lechones neonatos normales pierden pronto los anticuerpos
adquiridos por via materna y son totalmente susceptibles a la infeccion por vectores
artropodos.

Aunque la infeccion por EJ en lechones es subclinica, las viremias son suficientemente
elevadas para que el Culex tritaeniorhynchus, cuente con una fuente plena de sangre que
contiene virus. Tras un periodo de incubacion extrinseca del virus, los mosquitos son capaces
de transmitir la infeccion a huéspedes vertebrados susceptibles.

En Japon, las garzas juegan un papel en la diseminacion de la enfermedad hacia el hombre y
otros vertebrados, y pueden ser responsables de acarrear el virus de las areas rurales a las
urbanas. Culex tritaeniorhynchus se alimenta facilmente de las garzas y de los polluelos en sus
nidos.
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Distribucion geografica

La encefalitis humana en Japon fue reconocida desde 1871, y la encefalitis japonesa en forma
epidémica ha sido conocida desde 1924 cuando se registraron 4,000 muertes humanas en
Japon. La epidemiologia de la enfermedad fue estudiada ampliamente después de la Segunda
Guerra Mundial en Japon por los cientificos de las Fuerzas Armadas de los Estados Unidos®.
La enfermedad practicamente ha desaparecido de Japon, concurrentemente con la vacunacion
de la gente y el amplio uso de pesticidas agricolas en las tltimas tres décadas.

La infeccion con el virus de la encefalitis japonesa se ha diseminado en toda Asia tropical y
templada; han aparecido casos en humanos y en equinos en la India, Nepal, China, las
Filipinas, Sri Lanka y el norte de Tailandia. La enfermedad en humanos es esporadica en
Indonesia y en el norte de Australia, pero no se conoce en el resto del mundo.

Transmision

El virus se mantiene en la naturaleza en un ciclo que involucra mosquitos Culex de los géneros
tritaeniorhynchus, annulus, fuscocephala, gelidus, y el complejo vishnui. Los mosquitos
transmiten el virus a muchas especies de aves y cerdos™*.

La secuencia de eventos en Asia templada se inicia con la aparicion del virus en los mosquitos
a fines de la primavera, seguida por infeccion y enfermedad en caballos susceptibles y en
cerdos. A esto le sigue la aparicidon de la enfermedad en el hombre en agosto y septiembre. En
las areas tropicales y semitropicales de Asia, la naturaleza estacional de la enfermedad es
menos marcada.

Sin embargo, parece que los mosquitos Culex y las aves son factores comunes en la
epidemiologia de la EJ, independientemente de la region de ocurrencia, y que los cerdos estan
involucrados cuando son numerosos en Asia'”.

El mecanismo de mantenimiento del virus durante el invierno en areas templadas no ha sido

elucidado. La hibernacion en los mosquitos es una posibilidad ya sea en mosquitos infectados
. . ) ., . .y

que hibernan o por pasaje transovérico. También es posible que los murciélagos puedan

albergar al virus por periodos prolongados'**.

Periodo de incubacion

En equinos el periodo de incubacion es de 8 a 10 dias. El tiempo entre la exposicion de cerdas
gestantes a una dosis infecciosa de virus de EJ y la produccion de camadas anormales no
parece estar establecido claramente, aunque una exposicion inicial durante la gestacion parece
resultar mas facilmente en camadas anormales que una exposicion tardia.

Signos clinicos

En los caballos, los signos iniciales son fiebre, locomocion descoordinada, estupor, y rechinar
de los dientes. La ceguera, coma y la muerte le siguen en los casos mas severos. Aunque los
signos clinicos semejan a los que se observan en caballos con Encefalitis Equina del Oeste y
Encefalitis Equina del Este, la mortalidad es relativamente baja. Las infecciones subclinicas o
inaparentes en equinos son mucho mas comunes que los casos de encefalitis reconocibles.

La principal manifestacion de la enfermedad en los cerdos es la expulsion de camadas de fetos
momificados o mortinatos, generalmente a término. Los lechones viables frecuentemente

5
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mueren poco después del nacimiento, y presentan tremores y convulsiones antes de morir. La
infeccion experimental de los sementales provoca una cuenta espermatica menor, y motilidad
espermatica disminuida. El virus se transmite a las hembras a trvés de semen infectado'".

Lesiones macroscoépicas

En equinos, las lesiones macroscopicas son similares a las observadas en animales que mueren
de infecciones con los virus de Encefalitis Equina del Este y Encefalitis Equina del Oeste, y no
son suficientemente especificas para establecer un diagndstico etiologico. Las camadas de
cerdas infectados contienen fetos que se observan momificados y oscuros en apariencia®**. Se
han notado hidrocefalia, hipoplasia cerebelar e hipomielinogénesis espinal®.

Morbilidad y mortalidad

La mortalidad equina causada por la EJ ha sido reportada en aproximadamente 5% en Japon y
en realidad puede ser menor en el sudeste de Asia . La mortalidad en cerdos adultos es cercana
a cero. Las camadas de lechones de cerdas infectadas pueden estar muertas al nacer o, si estan
vivos, pueden estar sumamente débiles y sucumbir por encefalitis poco después del
nacimiento.

Diagnéstico

Diagnéstico de campo

El diagnodstico de campo puede hacerse en caballos que manifiesten enfermedad del SNC
acompafiada con fiebre, particularmente en un periodo epizootico. Se ha observado la
enfermedad en caballos de carreras en Malasia. La infeccion se manifiesta s6lo en forma de
fiebre y un periodo corto de letargia'®'***. En zonas templadas la enfermedad aparece a fines
del verano y principios del otofio.

Un diagndstico presuntivo en cerdos se basa en el nacimiento de camadas con un alto
porcentaje de mortinatos o lechones débiles.

Muestras para laboratorio

La mitad del cerebro de los animales que presentan signos de encefalitis debe ser enviada sin
fijar, y la otra mitad fijada en formalina al 10%. Deben colectarse muestras de suero pareadas
de animales sobrevivientes y tomadas al menos con 14 dias de intervalo. El fluido
cerebroespinal de equinos con signos del SNC debera ser enviado al laboratorio para deteccion
de IgM especificas de EJ.

Diagnéstico de laboratorio

La confirmacion de la EJ puede lograrse al demostrar la seroconversion en animales que
sobreviven suficiente tiempo para producir anticuerpos. La neutralizacion, fijacion de
complemento, la inhibiciéon de la hemaglutinacion, la inmunoflurescencia, y la prueba de
ELISA son pruebas que se utilizan para demostrar un aumento en el titulo desde la etapa
aguda hasta la muerte o recuperacion. La confianza en la seroconversion o en la IgM como un
medio de diagndstico en caballos no es definitivo, porque la seroconversion puede haber
resultado de la exposicion a otro Flavivirus no patdégeno.
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La demostracion de IgM especifica de EJ en el suero de un equino con signos encefalitico es
evidencia presuntiva del diagnostico.

Puede obtenerse la confirmacion de EJ en equinos con un examen de fluido cerebroespinal y
de cerebro. La IgM especifica en el fluido espinal es una excelente evidencia de la infeccion
del SNC. Aunque las lesiones microscopicas del cerebro son de gran valor diagnostico, la
confirmacion definitiva se basa en el aislamiento e identificacion del virus a partir del cerebro.
El aislamiento viral tendra mas éxito si se intenta en cerebros de animales que murieron
después de un curso corto de la enfermedad.

La confirmacion de la EJ en las camadas de lechones enfermos se logra con el aislamiento del
virus a partir de cerebros fetales o de cerebros de lechones que mueren después de manifestar
signos de encefalitis. La demostracion del aumento de anticuerpos en las madres con camadas
afectadas posiblemente no es una medida confiable, porque la seroconversion en dichos
animales probablemente pudo haber ocurrido al inicio de la infeccion.

Diagnéstico diferencial

La enfermedad en caballos debe ser diferenciada de otras encefalitis de origen viral. En Asia,
la EJ es la tnica infeccion arboviral reconocida que produce encefalitis en caballos. Debido a
que hay muchas infecciones leves o subclinicas, la confirmacion en el laboratorio es esencial.

Dentro del diagnostico diferencial deben considerarse varias formas de encefalitis toxicas. En
las zonas templadas de Asia, la ocurrencia estacional de EJ a mitad del verano en caballos
ayuda en el diagnostico diferencial.

La encefalitis japonesa en cerdos debe diferenciarse de una infeccién con virus DNA
hemaglutinantes que parece ser tan comiin en Japon como la EJ*', y causa el mismo patron de
enfermedad. Existe evidencia de que la infeccidon con el virus DNA se establece en cerdas a la
mitad o el ultimo tercio de la gestacion. Los patrones estacionales de la infeccion con el virus
DNA requieren de estudios mas completos, pero la enfermedad aparece concurrentemente con
la EJ y por lo tanto requiere de pruebas de laboratorio para su diferenciacion.

Otro virus hemaglutinante, el Mixovirus 1 de parainfluenza (Sendai), ha demostrado ser capaz
de producir mortinatos en cerdos bajo condiciones experimentales™. La encefalitis en cerdos
recién nacidos también estd asociada con una infeccidn por coronavirus. Se sabe que este
agente provoca encefalitis en lechones al menos en Norteamérica y Europa'’.

Recientemente en Malasia se presentd una enfermedad clinicamente similar a la EJ en
humanos, causada por el virus NIPAH. Esta enfermedad en los cerdos era también diferente,
con signos de tipo respiratorio, disnea, epistaxis y alta mortalidad que no coincidian con los
signos tipicos de Encefalitis Japonesa consistentes en cuadros de abortos, mortinatos, fetos
momificados y los lechones viables manifiestan temblores y convulsiones antes de morir. En
la Encefalitis Japonesa no se afectan clinicamente los animales adultos. Ademéas no se
observo seroconversion en sueros pareados contra el virus de la Encefalitis Japonesa en los
cerdos enfermos.
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Vacunacion

Una vacuna viva atenuada producida en cultivo de tejido de rifion de hamster estd en amplio
uso en caballos en China'’. Esta vacuna redujo la enfermedad en aproximadamente 85%. Una
vacuna inactivada preparada en cerebros de ratoén estd autorizada en Japon, Corea, Taiwan,
India y Tailandia para su uso en humanos. Un producto inactivado similar preparado en
cultivo de tejido de rifion de hamster ha sido utilizado para inmunizar nifios anualmente en
China desde 1965. Las vacunas vivas atenuadas se utilizan para inmunizar cerdos en Japon y

Taiwan®, y para inmunizar personas en China**.

Control y erradicacion

Las opciones para el control de la EJ incluyen la eliminacion de vectores, la prevencion de la
amplificacion del ciclo de infeccion en aves y cerdos, o la inmunizacion de caballos, cerdos y
gente. Aunque se logré cierto éxito en el control del vector con la modificacion de los métodos
de irrigacion para disminuir el apareamiento de Culex tritaeniorhynchus en el sudeste de Asia
y coincidentalmente por el uso de pesticidas agricolas, el control de vectores nunca ha sido
mas que marginalmente exitoso. La reduccion de los huéspedes reservorio aviares no parece
ser factible.

El enfoque mas promisorio para disminuir las pérdidas en la ganaderia y al mismo tiempo
reducir la circulacion viral en la naturaleza es la inmunizacioén generalizada de los cerdos. Las
vacunas vivas atenuadas estan en uso en Japon y en Taiwan®. La inmunizacion de los lechones
evita la infeccion en los animales domésticos vacunados y neutraliza su papel como
amplificadores de la infecciéon en la naturaleza. Se anticipa que aquellos animales
seleccionados como reemplazos del pie de cria permaneceran inmunes, y, debido a la
inmunidad o disminuciones estacionales naturales en la transmision, resistiran la infeccion
durante la gestacion y por tanto producirdn camadas normales. Aunque el control de la
enfermedad en los cerdos deprime la diseminacién de la infeccion en la naturaleza, existe una
amenaza continua para los caballos y los seres humanos a partir de otras fuentes.

La introduccion del virus de EJ en los Estados Unidos y otros paises siempre es una
posibilidad; asi como que una vez introducida, puede establecerse en el pais, es dificil de
determinar. Las autoridades de salud animal deben continuar en alerta para detectar e
identificar agentes asociados con encefalitis en caballos y con camadas anormales de cerdos.

Los medios para un diagndstico rapido e identificacion de EJ estan disponibles, aunque es
dudoso que el control de la enfermedad en Asia se logre en un futuro cercano.

Salud Publica

La encefalitis japonesa puede ocasionar una forma explosiva y altamente fatal de encefalitis
humana.
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ENCEFALOMIELITIS INFECCIOSA OVINA

(Louping-ill, encefalomielitis ovina, enfermedad del tremor)
Definicion
La encefalomielitis infecciosa ovina (EIO) es una enfermedad viral aguda de los ovinos
principalmente, que se caracteriza por una fiebre bifasica, depresion, ataxia, incoordinacion
muscular, tremores, paralisis posterior, coma y muerte. La EIO es una enfermedad transmitida

por garrapatas cuya ocurrencia estd relacionada cercanamente con la distribucion del vector
primario, la garrapata de los borregos Ixodes ricinus.

Etiologia

La EIO es causada por un virus RNA neurotropico de cadena sencilla de 40-50 nm, que ha
sido clasificado dentro de la familia Flaviviridae, género Flavivirus”’. Pertenece a un subgrupo
de virus relacionados antigénicamente conocidos como el complejo de encefalitis transmitidas
por garrapatas, cuyos miembros también incluyen al virus europeo de encefalitis transmitidas
por garrapatas, el virus de fiebre hemorragica Omsk de Rusia, el virus de la enfermedad del
bosque Kyanasur de la India, el virus Langat de Malasia, el virus Negishi de Japon y el virus
Powassan de Norteamérica’. Este complejo de virus se encuentra a todo lo largo de las
latitudes templadas del norte. Se ha demostrado que el virus de la EIO es el mas relacionado
antigénicamente con las cepas del subtipo de Europa Occidental del virus de encefalitis
transmitida por garrapatas'’. Aunque no existe evidencia de ninguna variacion significativa en
la patogenicidad entre cepas de virus de EIO de una variedad de especies vertebradas y de las
garrapatas'', el analisis con anticuerpos monoclonales ha revelado la heterogeneidad
antigénica entre los aislamientos de virus®.

En suspensiones de tejido, el virus de EIO permanece viable hasta 82 dias cuando se almacena
en glicerol al 50% 6 a temperaturas de —20°C o menos. Es inactivado rapidamente en solucion
salina o caldo, especialmente en suspensiones diluidas o acidas.

Rango de huéspedes

La EIO es de gran importancia en medicina veterinaria como enfermedad de los ovinos. Todas
las edades de ovinos pueden ser afectadas con EIO, dependiendo de su estado inmune y de la
severidad del desafio viral.

La infeccion con el virus de la EIO ha sido demostrada en otras especies domésticas y en
fauna silvestre, o sea ganado, caballos, cerdos, perros, venados y humanos asi como en una
variedad de especies de mamiferos pequefios como las musarafas, los ratones de bosque, los
ratones de campo y las liebres. Ya que ninguna de estas especies desarrolla una viremia con
titulos altos, se les considera como poco probables para jugar un papel significativo en el
mantenimiento del virus de EIO en la naturaleza''. Mas recientemente, la influencia de los
huéspedes de baja viremia o no virémicos como las liebres, tanto en la multiplicacion de
vectores y en la amplificacion de virus a través de transmision no virémica, se considera
significativa para la persistencia del virus’. Aunque los humanos son susceptibles a la
infeccion con el virus de EIO, se consideran como un huésped accidental o tangencial del
virus.
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La investigacion en las especies de urogallo europeo ha revelado una variacion marcada en la
susceptibilidad a la infeccidon experimental con virus de EIO. Mientras que dos especies de
bosque o foresta como el faisan y el gallo silvestre se encontraron resistentes a la enfermedad,
tanto las especies de montafia o de tundra de aves estudiadas como el urogallo rojo y la perdiz
blanca, se encontraron altamente susceptibles y desarrollaron viremias altas y sucumbieron
rapidamente a la infeccion. Si estan disponibles, tanto el urogallo rojo como la perdiz blanca
pueden actuar como huéspedes amplificadores del virus en areas endémicas.

Distribucion geografica

La EIO es endémica en areas altas y escarpadas de Escocia, norte de Inglaterra, Gales e
Irlanda. Una enfermedad de los borregos relacionada muy de cerca con la EIO ha sido
reportada en Bulgaria'®, Turquia'’, el Pais Vasco en Espafia®, y Noruega®.

Transmision

Aunque se ha demostrado que muchas garrapatas ixodidas son capaces de transmitir el virus
de la EIO, incluyendo Rhipicephalus appendiculatus, Ixodes persulcatus y Haemaphysalis
anatolicum, Ixodes ricinus es considerada el vector natural de esta enfermedad. [ ricinus es
una garrapata de tres huéspedes con un ciclo de vida de huevo a adulto saciado en 3 afos. La
ocurrencia de la EIO en aquellos paises en los que es endémica puede correlacionarse
cercanamente con la distribucion de la garrapata vector, lo cual requiere un ambiente con
humedad relativa alta. Todas las etapas de la garrapata como larva, ninfa, y adulto, adquieren
el virus al alimentarse de un huésped virémico. Debido a que la transmision transovarica del
virus nunca ha sido establecida, la transmision parece ser enteramente transestadial''.

Ninguno de los vectores conocidos de virus de EIO se presenta actualmente en los Estados
Unidos.

Una caracteristica significativa de la biondmica de /. ricinus que tiene un gran impacto en la
epidemiologia de la EIO, es la periodicidad anual de la actividad de la garrapata. El pico de la
actividad de la garrapata ocurre en la primavera (el “levante de primavera”), y se experimenta
una resurgencia menor de actividad en algunas areas durante el otofio. Aunque los casos de
EIO pueden ocurrir en cualquier periodo del afio, la enfermedad es més prevalente durante los
periodos de maxima actividad de las garrapatas, entre abril y junio, y nuevamente en
septiembre.

Con base en el nivel y duracién de la viremia que se desarrolla en los ovinos posterior a la
infeccion con virus de EIO, esta especie parece ser el huésped esencial para el mantenimiento
del virus''. Sin importar el resultado clinico, los borregos desarrollan constantemente viremias
de suficiente magnitud para transmitir el virus a la garrapata vector.

Experimentalmente se ha demostrado que el virus de la EIO se excreta en la leche de cabras y
borregas tras la infeccion con el virus. Aunque los titulos virales en la leche de ambas especies
fueron similares, el virus fue excretado por un periodo mayor en cabras'. Presumiblemente, la
transmision del virus por ingestion de leche infectante, fue demostrada en cabritos que
mamaron de cabras infectadas. Los intentos similares para transmitir la infeccion en borregos
no fueron exitosos.
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El virus de la EIO ha sido transmitido experimentalmente a varias especies animales por varias
vias de inoculacidon parenterales y tras la exposicion a aerosoles infectantes. La infeccion
accidental de humanos ha ocurrido después de la mordida por garrapata, la penetracion del
virus a través de heridas en la piel, o por exposicion a aerosoles en el laboratorio.

Periodo de incubacion

Bajo condiciones de exposicion natural al virus, el periodo de incubacién de la EIO varia entre
6 a 18 dias. Este se acorta en borregos infectados experimentalmente con ciertas rutas no
naturales de desafio tales como la inoculacion intracerebral.

Signos clinicos

La exposicion al virus de la EIO puede resultar en infeccion clinica o subclinica, dependiendo
del rango de factores relacionados con el huésped y ambientales. Los signos clinicos iniciales
en borregos infectados naturalmente son inespecificos e incluyen fiebre, que puede alcanzar
los 42°C (107.6°F), depresion, anorexia y posiblemente constipacion. La fiebre es bifasica,
con una segunda elevacion al quinto dia después de la aparicion de signos clinicos, punto en el
cual el virus puede invadir al sistema nervioso central. Si no lo hace, el animal se recuperara
rapidamente y desarrollard una inmunidad protectora durable. El involucramiento del sistema
nervioso central va asociado inicialmente con evidencia de disfuncion cerebelar caracterizada
por tremores musculares e incoordinacion, ataxia, hiperestesia, y desarrollo de un paso a saltos
caracteristico. En esta etapa de la enfermedad, los borregos a menudo son hipersensibles al
sonido y al contacto, y pueden presentar espasmos convulsivos si son estimulados. El progreso
de la enfermedad conduce a involucramiento cerebrocortical. Los animales afectados muestran
paraplejia, presionan la cabeza contra objetos, presentan convulsiones, opistotonos y coma. En
muchos casos, la muerte sobreviene después de un curso clinico de 7 a 12 dias. Los animales
que sobreviven nunca recuperan la salud completamente y muestran déficits residuales del
sistema nervioso central de severidad variable.

La infeccion concurrente de los borregos con Cytoecetes plagocytoplila o Toxoplasma gondii
puede influir en el resultado clinico de la infeccion con virus de EIO. La infeccion concurrente
con cualquiera de estos agentes puede incrementar la virulencia del virus, aparentemente al
ejercer un profundo efecto inmunosupresor en el sistema de defensa del animal. Las viremias
son marcadamente mayores y mas prolongadas en dichos animales, comparados con aquellos
borregos expuestos solamente al virus'*'.

Aunque no se han demostrado diferencias en la susceptibilidad al virus de EIO entre razas de
ovinos, el curso clinico de la enfermedad puede variar en corderos muy jovenes comparados
con borregos mayores. Los corderos nacidos de borregas no inmunes que estdn expuestas al
virus, pueden desarrollar una enfermedad terminal aguda, en la que sobreviene la muerte
dentro de las 48 horas después del inicio de los signos clinicos.

Los casos de EIO que ocurren naturalmente en el ganado, equinos'® y cerdos', presentan
caracteristicas clinicas similares a las observadas en borregos. Se ha observado evidencia de
disfuncion neuromuscular. El ganado afectado frecuentemente presenta un paso tambaleante,
hiperexcitabilidad, presion de la cabeza, recumbencia, convulsiones, y luego la muerte. Los
lechones infectados con el VEIO pueden presentar una variedad de signos nerviosos,
incluyendo movimientos involuntarios, presion de la cabeza, ataxia, espasmos, musculares y
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convulsiones. Los casos naturales o brotes de EIO en equinos son poco comunes, y la mayoria
de los casos de infeccion con el virus aparentemente son subclinicos.

Lesiones macroscopicas

Con excepcion de una posible congestion de los vasos meningeos, no existen lesiones
macroscopicas patognomonicas.

Morbilidad y mortalidad

En los ovinos, todas las edades se ven afectadas con EIO, dependiendo de su estado inmune y
de la severidad del desafio viral. Sin embargo, tipicamente los corderos nacidos de madres
inmunes estan protegidos en forma pasiva en su primer afo de vida, pero se vuelven
susceptibles. El reemplazo del pie de cria es vulnerable a la infeccion al afio de edad, y es en
este grupo de edad donde las pérdidas por la enfermedad se observan mas frecuentemente. Sin
embargo, pueden ocurrir tasas de mortalidad tan altas como 60% en los corderos cuya
inmunidad adquirida pasivamente ha declinado y que son introducidos por primera vez en
praderas fuertemente infestadas con garrapatas. La incidencia de EIO en borregos adultos es
baja generalmente, a menos que hayan sido introducidos recientemente desde un area no
endémica de EIO hacia un area en la que la enfermedad es endémica. Mientras que la
prevalencia de la infeccion puede ser tan alta como 60%, la tasa de mortalidad es baja y pocas
veces excede al 15%. La fiebre por garrapata o la toxoplasmosis concurrentes, o bien una
variedad de factores de estrés ambientales pueden predisponer al desarrollo de encefalitis y
una mortalidad mas alta.

Diagnéstico

Diagnéstico de campo

Un diagnostico de EIO debe permanecer tentativo o provisional hasta que sea corroborado con
evidencia confirmada en laboratorio. Debe sospecharse fuertemente de la enfermedad, sin
embargo en los borregos con signos de alteracion del sistema nervioso central, consistente con
los observados en los casos tipicos de infeccion con virus de EIO, y donde existe una historia
de introduccidn reciente del rebafio en praderas infestadas con garrapatas en un area endémica.

De manera similar, el diagnostico de la EIO en otras especies domésticas no puede basarse
solamente en rasgos clinicos.

Muestras para laboratorio

Debera colectarse sangre heparinizada durante la fase virémica aguda de la enfermedad y
preferiblemente durante los primeros 3 a 4 dias después del inicio de la fiebre, lo cual es mejor
para el aislamiento viral. En la mayoria de los casos, se intenta el aislamiento viral a partir del
cerebro, la médula espinal de los animales que murieron. Aunque frecuentemente esto tiene
éxito en ovinos, los resultados en ganado han sido variables. Las porciones sin fijar del
cerebro y de la médula espinal son transportadas mejor al laboratorio en glicerol al 50% y
solucion salina normal, o bien congelados en hielo seco, y empacados en un recipiente
cerrado, aislado, por envio de paqueteria nocturna. Las muestras de suero pareadas, de fase
aguda y convaleciente deberan ser remitidas para examen serologico. Deben enviarse la mitad
del cerebro y porciones de médula espinal en formol al 10% (formalina).
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Diagnéstico de laboratorio

Un diagnéstico definitivo de EIO se basa en el aislamiento y la identificacion del virus, la
deteccion del virus por una reacciéon en cadena de la polimerasa de la transcriptasa reversa
(RT-PCR, por sus siglas en inglés), y la evidencia seroldgica confirmatoria. Cuando se
sospeche de EIO, puede intentarse el aislamiento viral a partir de sangre durante la fase
virémica aguda de la enfermedad. Sin embargo, no es factible el aislamiento viral de la sangre
una vez que inician los signos en sistema nervioso central, pues en este punto la viremia ya ha
cesado por la aparicion de anticuerpos neutralizantes e inhibidores de la hemaglutinacion en la
sangre. En la mayoria de los casos, el aislamiento viral se intenta en cerebro y médula espinal
de animales que murieron. Aunque frecuentemente esto tiene €xito en ovinos, los resultados
en ganado han sido variables.

Aunque aln no esta gran en uso, una prueba de RT-PCR seguida por secuenciamiento de
nucledtidos del producto DNAc ha sido usada con éxito en la deteccion rapida e identificacion
del virus de EIO en muestras de campo’.

La confirmacién seroldgica de un diagndstico de infeccion con el virus de EIO se basa en la
demostracion de la seroconversion o un aumento significativo (cuddruple o mayor) en el titulo
de anticuerpos al virus entre los sueros tomados en la fase aguda y los convalecientes. Los
anticuerpos inhibidores de la hemaglutiunacion aparecen 5 a 10 dias después de la infeccion y
declinan después de 6 a 12 meses; los anticuerpos seroneutralizantes persisten por afios. La
prueba de fijacion de complemento es de valor muy limitado en el diagnostico de esta
enfermedad en los ovinos porque estos anticuerpos aparecen tarde en el curso de la infeccion y
son pasajeros. Un antigeno viral de encefalitis transmitida por garrapatas estandarizado esta
disponible comercialmente para uso en una prueba de ELISA para esta enfermedad, lo cual
obvia la necesidad de preparar reactivos con antigenos preparados en el laboratorio. La
demostracion de los anticuerpos IgM especificos en el suero también es confirmatorio de la
infeccion.

Una técnica de inmunoperoxidasa con complejo avidina biotina (ABC) ha sido aplicada
exitosamente para la deteccion de VEIO en material cerebral fijado en formalina de casos
naturales y experimentales de la infeccion.

Diagnéstico diferencial

La EIO en ovinos puede ser confundida clinicamente con una variedad de otras enfermedades
infecciosas y no infecciosas, incluyendo scrapie, toxemia de la prefiez, hipocalcemia, tétanos,
listeriosis, piemia por garrapata, hipocuprosis (“balanceo hacia atras”), rabia, quiste hidatidico,
y varias intoxicaciones por plantas. Los casos de la enfermedad en ganado bovino deben
diferenciarse de fiebre catarral maligna, listeriosis, pseudorabia, encefalopatia espongiforme
bovina, rabia, hipomagnesemia, hipocalcemia, intoxicacion aguda por plomo, y ciertas plantas
toxicas. Con excepcion de la necesidad de distinguir la EIO de otras encefalomielitis virales,
no se da un diagndstico diferencial de EIO para otros animales domésticos por la poca
frecuencia de ocurrencia reportada de la enfermedad en los mismos. En los humanos, la
infeccion con el virus de EIO puede ser confundida con una variedad de otros agentes que
pueden causar una meningitis o meningoencefalitis séptica o aséptica.
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Tratamiento

No existe tratamiento especifico para los casos de infeccion por EIO con encefalitis. A
diferencia de los borregos, el ganado bovino afectado con EIO puede responder
favorablemente con buenos cuidados y tratamiento sintomatico.

Vacunacion

Una vacuna comercial inactivada con formalina esta disponible, la cual ha sido utilizada con
éxito por muchos afios en areas endémicas'®. Se recomiendan dos dosis de vacuna con un
intervalo de 2 a 8 semanas entre inyecciones para lograr una protecciéon Optima contra la
infeccion natural. La vacunacion de las borregas gestantes durante el ultimo tercio estad
dirigido a asegurar que los corderos reciban niveles maximos de anticuerpos adquiridos en
forma pasiva y que estén protegidos en los meses iniciales criticos de su vida. La vacunacion
de los corderos después del destete cuando la inmunidad materna ya ha disminuido puede ser
aconsejable en 4reas donde existe una “elevacion otofial” de la actividad de las garrapatas'.
La misma vacuna contra la EIO ha sido utilizada en ganado bovino con razonable éxito,
basado en una revacunacion anual contra la enfermedad.

Control y erradicacion

Medidas preventivas

Es muy dudoso si las medidas dirigidas a reducir la poblacion de garrapatas en praderas
infestadas son una aproximacion practica para controlar la EIO en areas endémicas de la
enfermedad. Ciertamente dichas medidas estan fuera de lugar si el terreno es escarpado o
montafioso. El bafio frecuente o aerosolizacién con acaricidas en los borregos, y cuando sea
apropiado, en ganado durante los periodos de maxima actividad de las garrapatas, es una
forma practica de controlar el nivel de infestacion por garrapatas y la transmision del virus.

La manera mas importante para controlar a la EIO en areas endémicas de la enfermedad es a
través de la vacunacion. Esta debe aplicarse inicialmente a todo el pie de cria y
subsecuentemente a todos los animales de reemplazo introducidos desde un area en la cual la
enfermedad no sea endémica. La vacunacion deberd llevarse a cabo al menos 1 mes antes de la
exposicion a la infeccion. Ya que es probable que el virus de la EIO se mantenga en un ciclo
garrapata/borrego, la vacunacion sistemdtica de un rebafio en un periodo de varios afios puede
resultar eventualmente en la eliminacion del virus. Sin embargo, esto no debera favorecer la
descontinuacion de la vacunacidn porque el potencial de brotes de EIO permanece mientras la
garrapata vector siga presente.

Salud Publica

El virus de la EIO es transmisible a los humanos. Los humanos pueden desarrollar
cualesquiera de cuatro sindromes clinicos: ya sea una enfermedad tipo influenza, una
encefalitis bifasica, una enfermedad semejante a la poliomielitis o una fiebre hemorragica
después de la infeccion con el virus de la EIO’. La transmision puede tener lugar por
mordedura de garrapata, exposicion a material infectante aerosolizado, o a través de
abrasiones en piel o heridas. Las infecciones no adquiridas en laboratorios resultan mas
frecuentemente del manejo de canales infectadas en rastros. El potencial para la transmision
oral del virus de EIO a los humanos también existe, cuando la leche para consumo humano se
obtiene de cabras o borregos que se encuentran en la fase aguda de la infeccion'.
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EXANTEMA NODULAR BOVINO

(pseudourticaria, enfermedad del virus Neethling, dermatitis
nodosa, knopvelsiekte, lumpy skin disease)

Definicion
El exantema nodular bovino (ENB) es una enfermedad viral aguda o crénica del ganado que

se caracteriza por la presentacion de nodulos en la piel con necrosis conica invertida (sitfast)
con linfadenitis, acompafiada por una fiebre persistente.

Etiologia

El agente causal del ENB es un capripoxvirus. La cepa prototipo del ENB es el virus
Neethling'. El virus del ENB (VENB) es uno de los virus mas grandes (170-260 por 300-450
nm)'®. Sélo hay un serotipo de VENB. El VENB est4 relacionado serologicamente muy de
cerca con el virus de la viruela ovina y caprina (VOC), del cual no puede distinguirse por
pruebas rutinarias de neutralizacion viral u otras pruebas serologicas’. Los estudios de
endonucleasas de restriccion de capripoxvirus indican que las cepas de VENB son
esencialmente idénticas una con la otra y con una cepa keniana (O240/KSGP) del virus de
viruela ovina y caprina (VVOC). Otras cepas de VVOC de Kenia fueron diferentes de la cepa
0240/KSGP pero similares una con la otra y semejaban cepas de VVOC de la Peninsula
Arabiga. El grupo keniano de cepas de VVOC mostr6 diferencias cuando se compararon con
algunas de la India, Iraq y Nigeria"’.

El virus de ENB es muy resistente a agentes fisicos y quimicos. El virus persiste en la piel
necrotica por al menos 33 dias y permanece viable en lesiones en pieles secadas al aire por al
menos 18 dias a temperatura ambiente®”.

Rango de huéspedes

El exantema nodular bovino es una enfermedad del ganado bovino. Existe evidencia no
concluyente con relacion a la infeccion del bufalo de agua (Bubalus) con el VENB. El bufalo
africano del Cabo (Synercus caffer) y otros ungulados salvajes no se han infectado durante
epizootias de ENB en Africa. Es posible la infeccion experimental en algunas especies’.

Distribucion geografica

El exantema nodular bovino fue descrito por primera vez en Rodesia del Norte en 1929'.
Desde entonces la enfermedad se ha diseminado por gran parte de Africa en una serie de
epizootias’''. Los paises afectados mas recientemente incluyen Kuwait en 1986-1988% vy
Egipto en 1988%°. Un brote de ENB ocurri6 en Israel en 1989°'. Por primera vez la enfermedad
fue erradicada por sacrificio y vacunacion.

Transmision

Los insectos hematofagos juegan un papel importante en la transmision del VENB™'. Las
epidemias de ENB estan asociadas con las épocas de lluvia. La enfermedad se disemina en las
riberas de los rios y en 4reas que permiten la multiplicacion de insectos®'™!*?%,
Experimentalmente Stomoxys calcitrans transmitio el VENB, pero ni el piojo mordedor
(Mallophaga spp.), ni el piojo chupador (Damalinia spp.) ni Culicoides nubeculosus lo
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hicieron'. En Kenia, Culex mirificus y también Aedes natronius estuvieron en grandes
cantidades durante una epizootia de END y se asociaron con la transmision'’. El contacto
directo parece jugar un papel menor en la diseminacién de ENB.

Periodo de incubacion

. . .y 10 , . .
En el campo el periodo de incubacién es de 2 a 5 semanas . Después de una infeccion
experimental por inoculacion intradérmica, generalmente se desarrolla una lesion en el sitio de
inoculacion dentro de los siguientes 6 a 20 dias.

Signos clinicos

El VENB causa desde una enfermedad inaparente hasta una severa en el ganado. Todas las
edades pueden verse afectadas (Figura 72). La severidad de la enfermedad depende de la dosis
del inéculo asi como de la susceptibilidad del huésped (el Bos taurus es mas susceptible que el
Bos indicus) y la ruta de exposicion. Puede presentarse fiebre de 40 a 41.5°C (104-107°F), la
cual puede ser transitoria o durar hasta 4 semanas. Generalmente hacia los 2 dias de la
aparicion de la fiebre aparecen inflamaciones o nddulos en la piel, de 1 a 5 cm de didmetro, y
luego en forma generalizada. Se presentan anorexia, depresion, salivacion excesiva, descarga
oculonasal, agalactia y emaciacion. Pueden presentarse nédulos de 1 a 7 cm de didmetro en
cualquier parte del cuerpo, pero especialmente en la piel del hocico, ollares, lomo, patas,
escroto, perineo, parpados, parte inferior de la oreja, mucosas nasal y oral, y cola. El pelo se
pone erguido sobre las primeras lesiones en piel. Los nodulos son dolorosos e involucran a la
epidermis, dermis y tejido subcutaneo, e incluso pueden llegar a afectar los musculos.
Conforme avanza la enfermedad, los nédulos se vuelven necroticos, y eventualmente se forma
una costra profunda; esta lesion se llama sitfast (Figura 71). La infecciéon bacteriana
secundaria puede complicar la cicatrizacién y la recuperacion. Las lesiones en los pezones
pueden resultar en infecciones bacterianas secundarias severas, con pérdida del cuarto
afectado por la mastitis.

Cuando ocurre generalizacion extensiva, los animales pueden llegar a cojear, y rehusarse a
moverse debido al edema. La cojera también puede resultar de la inflamacion de los tendones,
las vainas tendinosas (tenosinovitis), las articulaciones (sinovitis), y las laminas sensitivas del
casco (laminitis). Puede haber edema severo en el pecho y las patas. Los nodulos linfaticos
superficiales como los mandibulares, parotideos, preescapulares y prefemorales, que drenan
las areas afectadas de la piel, aumentan de tamafo de 4 a 10 veces su tamafio normal.

Puede presentarse aborto como resultado de una fiebre prolongada. Davies’ ha reportado
infeccion intrauterina en fetos en ultimo tercio, donde los becerros nacen con lesiones de ENB.
Debido a la fiebre o a lesiones en los érganos reproductores puede haber esterilidad temporal o
permanente en los sementales. Las vacas pueden no retornar al estro por varios meses después
de haberse presentado el ENB’.

Las lesiones pueden persistir en varias etapas por un curso de 4 a 6 semanas. La resolucion
final de las lesiones puede tomar 2 a 6 meses, y los nddulos pueden permanecer visibles por 1
a 2 afos. En los casos clinicos, el dafio permanente a las pieles es inevitable.

Lesiones macroscopicas

Las lesiones macroscopicas han sido bien descritas®'®'®*2. Los nodulos en piel presentan
congestion, hemorragia, edema y vasculitis con la consecuente necrosis, que involucra a todas
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las capas de la epidermis, dermis, tejido subcutaneo y a menudo musculatura adyacente. Los
noédulos linfaticos que drenan las areas afectadas aumentan hasta 10 veces su tamafio normal
con proliferacion linfoide extensiva, edema, congestion y hemorragia.

Las membranas mucosas de las cavidades nasal y oral pueden presentar lesiones de viruela
que coalescen en casos severos. Las viruelas pueden ocurrir en la faringe, epiglotis y traquea
(Figura 73). Las viruelas no se visualizan facilmente en los pulmones pero aparecen como
areas focales de atelectasia y edema (Figura 74). En casos severos puede ocurrir pleuritis con
engrosamiento de los nédulos linfaticos mediastinicos.

Pueden presentarse sinovitis y tenosinovitis con fibrina en el fluido sinovial. Las viruelas
pueden estar presentes en los testiculos y la vejiga urinaria.

Morbilidad y mortalidad

La morbilidad para el ENB varia del 3% al 85%'%">* y también depende de la prevalencia
del vector insecto mecéanico y de la susceptibilidad del ganado. La mortalidad es generalmente
baja (1% a 3%). En un brote en Sudafrica la mortalidad fue de alrededor del 20%, cuando una
vacuna de anaplasmosis fue preparada con sangre bovina contaminada con VENB™'’. La
mortalidad inusualmente alta (75% a 80%) en otros brotes de ENB no ha sido explicada’'".
Diagnostico

Diagnéstico de campo

Puede hacerse un diagnoéstico tentativo de ENB basado en los signos clinicos. Una enfermedad
contagiosa con nddulos en piel generalizados, con una necrosis conica invertida caracteristica
de los nodulos de la piel (sitfast), fiebre persistente, emaciacion y baja mortalidad sugieren
ENB.

Muestras para laboratorio

Las biopsias de las lesiones iniciales en piel (algunas donde atin no haya ocurrido necrosis)
proporcionan muestras que pueden ser utilizadas para el aislamiento viral, histopatologia, y
microscopia electronica. Las muestras deberan tomarse de cuando menos 3 animales. Las
muestras aspiradas de nodulos linfaticos aumentados de tamafio pueden ser utilizadas para
aislamiento viral. Las muestras para aislamiento viral deben ser remitidas al laboratorio en
hielo si se requieren hasta dos dias para llegar, y en hielo seco si van a requerir mas tiempo
para llegar. Las muestras para histopatologia deberan preservarse en formalina amortiguada al
10%. Deberan tomarse muestras de suero de los casos cronicos y los agudos. El seguimiento
de muestras de suero de animales convalescientes deberd hacerse 2 a 3 semanas después de la
primera aparicion de lesiones en la piel.

Diagnéstico de laboratorio

Para confirmar un diagnostico inicial en un area libre de ENB, el virus tiene que ser aislado e
identificado. Los procedimientos de laboratorio para el diagndstico de ENB incluyen
aislamiento viral en cultivos celulares de testiculo de cordero o de células pulmonares fetales
de bovino, o ambas. Los viriones pueden detectarse por microscopia electronica’. Los
herpesvirus pueden estar presentes en muestras de piel de bovino''?, y causar confusion en
estudios en cultivo celular. Las pruebas serologicas incluyen virus neutralizacion e
inmunofluorescencia indirecta (IF1)®. La prueba de IFI puede medir anticuerpos reactivos de
grupo que puede ser producida por otros virus.

5
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Diagnéstico diferencial

Hay varias enfermedades enlistadas abajo que deben ser consideradas en el diagnostico
diferencial del ENB:

La mastitis bovina por herpes (también llamada infeccidon por virus Allerton ocasionada por el
herpesvirus bovino-2). Las lesiones son superficiales (involucran s6lo la epidermis) y se
presentan predominantemente en las partes mas frias del cuerpo, como los pezones y el
hocico. Las lesiones generalizadas en piel pueden presentarse acompafiadas por una fiebre
pasajera (1 a 3 dias). La resolucion de las lesiones es rapida y resulta en alopecia focal, pero
sin dafo en la piel.

La estreptotricosis (infeccion por Dermatophilus congolensis).- Las lesiones son superficiales
(la piel tiene humedad a menudo y se ve como escamas), costras o acumulaciones de 0.5-2.0
cm de didmetro de material queratinizado. Las lesiones son comunes en la piel del cuello,
region axilar, region inguinal, y perineo. El organismo puede demostrarse con tincion de
Giemsa.

La tina.- Las lesiones de tifia en ganado son grisaceas, elevadas, como placas, y a menudo
producen prurito. El organismo puede ser demostrado con una tincioén argéntica.

Infeccion por Hypoderma bovis.- Las larvas parasiticas de esta mosca tienen predileccion por
migrar a la piel dorsal del lomo. Producen un nédulo con un agujero central pequefio a través
del cual sale la larva del cuerpo del animal, lo que resulta en un dafio significativo en la piel.

Fotosensibilizacion.- las areas inflamadas, secas, como hojuelas estan confinadas a las partes
no pigmentadas de la piel.

Estomatitis papular bovina. Lesiones semejantes a las de la viruela se presentan en la piel del
hocico, cavidad oral y es6fago. No se presenta enfermedad generalizada.

Picaduras de insectos.- El trauma por las picaduras de insectos produce inflamacion local,
edema y prurito. Los insectos raramente muerden las membranas mucosas.

Urticaria.- Las reacciones de hipersensibilidad retardada pueden confundirse con ENB. Tales
lesiones generalmente se resuelven en 3 a 5 dias. Un ejemplo de esto fue descrito por
Shimshony (1989), donde se presentaron reacciones alérgicas después de la vacunacioén con
vacuna contra la fiebre aftosa.

Besnoitiosis (Globidiosis).- Los quistes de pared gruesa en la piel son causados por parasitos
esporozoarios del género Besnoitia, los cuales son transmitidos mecénicamente por ciertas
moscas chupadoras. Los cortes histoldgicos revelaran los parasitos.
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Tratamiento

El tratamiento estd dirigido a prevenir o controlar infecciones secundarias. Los animales
infectados con VENB se recuperan generalmente (la mortalidad es generalmente menor al
3%). La recuperacion total puede tomar varios meses, y puede ser prolongada cuando ocurren
infecciones bacterianas secundarias. La pérdida en la produccion resulta de la emaciacion
severa, disminucion en la produccién de leche, dafio extensivo a las pieles y pérdida de
traccion por la cojera. Puede tomar hasta 6 meses para que los animales severamente afectados
por VENB se recuperen completamenteg.

Vacunacion

En 4reas endémicas, la vacuna contra el virus de ENB se ha practicado con éxito. En la Union
Sudéfricana se utiliza una vacuna atenuada de ENB. En Kenya se utiliza virus de viruela ovina
y caprina®. En Egipto, la cepa rumana de viruela ovina y caprina ha sido utilizada con éxito
para la profilaxis contra el ENB.

Control y erradicacion

La forma mas sencilla de que el VENB entre a un area nueva es por la introduccion de
animales infectados. Los insectos chupadores que se han alimentado de ganado infectado
pueden viajar y ser transportados distancias considerables. Es posible que el virus de ENB se
haya diseminado a Israel por insectos contaminados transportados a través del Desierto del
Sinai*'. El movimiento de pieles contaminadas representa otra forma potencial de este virus
para viajar.

Si el ENB se confirma por primera vez en un area nueva antes de que ocurra una diseminacion
extensiva, el area deberd ser cuarentenada, los animales infectados y expuestos deben ser
sacrificados, y las instalaciones limpiadas y desinfectadas. Debe considerarse la vacunacion de
los animales susceptibles en la cuarentena.

Si la enfermedad se ha dispersado en una region amplia, la forma mas efectiva de controlar las
pérdidas por ENB es por medio de la vacunacion. Sin embargo, incluso con la vacunacion,
debera ponerse consideracién en eliminar los hatos infectados y expuestos por medio de
sacrificio, disposicion adecuada de los animales y de materiales contaminados, y por limpieza
y desinfeccion de instalaciones, equipo y alojamientos contaminados.

En la Union Sudafricana, el control de los insectos no fue efectivo para prevenir la
diseminacion de ENB, pero los insecticidas actuales junto con los repelentes ayudan en la
prevencion de la diseminacion de ENB.

Salud Publica

No existe evidencia de que el VENB infecte a los humanos.
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FIEBRE CATARRAL MALIGNA

(Catarro maligno de la cabeza, catarro maligno, snotsiekte,
malignant catarrhal fever)
Definicion
La fiebre catarral maligna es una enfermedad viral del ganado bovino doméstico y bufalos, asi
como de muchas especies de rumiantes silvestres. Se caracteriza por fiebre elevada, descarga
nasal profusa, opacidad corneal, oftalmia, linfadenopatia generalizada, leucopenia e
inflamacion severa de las mucosas conjuntival, oral y nasal con necrosis en las cavidades oral

y nasal, que a veces se extiende hacia el esdfago y la traquea. Ocasionalmente se observan
signos en el sistema nervioso central (SNC), diarrea, lesiones en piel, y artritis no supurativa.

Etiologia

El agente etiologico de la fiebre catarral maligna (FCM) en Africa es un herpesvirus
linfotrofico altamente asociado a células, de la subfamilia Gamma herpesvirinae. Dos cepas
virales han sido designadas recientemente: el herpesvirus 1 alcelafine (AHV-1), y el
herpesvirus 2 alcelafine (AHV-2), aunque algunos continian designando a este agente como
herpesvirus—3 bovino. Este agente es transportado como una infeccion latente por el antilope
africano de la familia Bovidae, subfamilia Alcelaphinae, que incluye al fwu (Connochaetes
spp.), al caama o antilope de Sudafrica (Alcelaphus spp.), y al topi (Damaliscus spp.). El
herpesvirus fiu de FCM (AHV-1) fue aislado por primera vez por Plowright de un fiu azul
(Connochaetes taurinus taurinus) en 1960.

La evidencia epidemioldgica sugiere que los ovinos y cabras silvestres pueden ser reservorios
importantes adicionales de un virus causante de FCM. La evidencia serologica también
sugiere que este virus puede estar relacionado pero no ser idéntico al herpesvirus] alcelafine.
Los herpesvirus de FCM asociados a ovinos fueron aislados de ganado doméstico en
Minnesota en 1977, y de ganado doméstico en Austria en 1990. Con base en la morfologia y
mapeo molecular de DNA, ambos aislamientos resultan similares al AHV-1.

Los virus idénticos o relacionados cercanamente con el AHV-1 y el AHV-2 han sido aislados
de varias especies de rumiantes silvestres cautivos en dos zoologicos de los Estados Unidos
localizados en la ciudad de Oklahoma y en san Diego. Los animales infectados con AHV-1
fueron el fiu de cola blanca, el fiu de barba blanca, el gaur, el kudu mayor, el venado sika de
Formosa, el venado eje, y el antilope nilgo. El AHV-2 fue aislado de un topi y de un caama
(antilope de Sudafrica) en el Parque de Animales Salvajes de San Diego.

El agente de la FCM en granjas de ciervos en Escocia y Nueva Zelanda aun no ha sido
demostrado por microscopia electronica o aislamiento de virus libre de células en un sistema
de cultivo celular. Sin embargo, ha sido tranferido en cultivos de linfocitos, en conejos y en
venados.

Rango de huéspedes

Todas las especies de fiu, caama y topi son consideradas como portadores de virus alcelafine
de FCM. Existe evidencia seroldgica de que varios otros rumiantes salvajes africanos, tales
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como el oryx y el addax, también pueden ser huéspedes reservorios, aunque el virus de FCM
no ha sido aislado de estas especies.

Los borregos y cabras domésticas y silvestres también son considerados como huéspedes
reservorios del virus de FCM.

Se han reportado muchas especies de rumiantes exoticos en zooldgicos afectados por fiebre
catarral maligna, incluyendo varios bdvidos silvestres como el bisonte, el bufalo de agua, el
gaur y el banteng, y varias especies de venados (incluyendo al venado cola blanca) y de
antilopes. Interesantemente, no se han reportado casos de especies de antilopes que
normalmente cohabitan en las areas donde pastorea el fiu en Africa.

En el ganado y en rumiantes salvajes susceptibles, la FCM afecta todas las edades, razas y
SEXO0s.

Distribucion geografica

La FCM asociada a ovinos se presenta en todo el mundo. La forma alcelafine asociada al
antilope en ganado se presenta mayormente en Africa, en el habitat natural del fiu, el caama y
el topi. Sin embargo, esta forma de FCM ha ocurrido en parques zoologicos y de animales
silvestres que también mantienen fius. La creciente popularidad en Norteamérica y otras areas
del mundo de los ranchos de animales para caza, a menudo en asociacidon con crianza de
ganado doméstico, aumenta la posibilidad de que la FCM se vuelva una enfermedad
prevalente en el ganado y en los rumiantes exoticos mantenidos en ranchos. Existe evidencia
serologica creciente de que el ganado puede desarrollar bajos niveles de anticuerpos
neutralizantes después de la exposicion a FCM, especialmente de origen ovino o caprino, sin
manifestar la enfermedad clinica. Hay evidencia de que el estrés o algin otro efector
inmunosupresor pueden ser necesarios como precursores de FCM clinica asociada a ovinos.

Transmision

El virus de FCM en el fiu, el caama y el topi estd muy asociado a células en animales adultos,
y de aqui que raramente sea transmisible. Sin embargo, se ha encontrado que los fius recién
nacidos diseminan virus de FCM libre de células en las secreciones nasales y oculares y en las
heces. El VFCM libre de células también ha sido demostrado en secreciones nasales de fius
adultos cautivos después de algiin estrés o de la administracion de cortiscosteroides. La
transmision al ganado u otras especies susceptibles puede ocurrir por inhalacion de virus libre
de células en gotitas de aerosol infeccioso, ingestion de alimento o agua contaminados con
secreciones infecciosas o heces, o posiblemente mecdnicamente por artrépodos. Los pastores
Masai creian que el ganado adquiria la FCM por contacto con placentas de fiu o pelos de
neonatos durante el nacimiento. Estudios recientes no han logrado demostrar el VFCM
infectante en fluidos fetales o placentas de fiu, probablemente debido a la rapida inactivacion
del virus por la luz solar. El modo de transmision del virus de FCM asociado a ovinos
permanece desconocido, aunque se cree que es necesario el contacto relativamente cercano
entre el ganado y los borregos, especialmente borregas criando. El ganado afectado por FCM
parece diseminar solamente virus asociado a células, asi que se cree que la transmision bovino
a bovino es rara o inexistente, aunque hay casos documentados donde esto ha ocurrido.
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Periodo de incubacion

El periodo de incubacion en casos naturales se desconoce, pero la evidencia epidemioldgica
indica que puede ser tan prolongado como 200 dias. Experimentalmente, el periodo de
incubacion ha variado entre 9 y 77 dias.

Signos clinicos

La FCM clinica en ganado bovino ha sido dividida arbitrariamente en las cuatro formas
siguientes:

Forma hiperaguda: fiebre, inflamacion severa de las mucosas oral y nasal, y gastroenteritis
hemorragica con un curso de 1 a 3 dias.

Forma intestinal: fiebre, diarrea, hiperemia de las mucosas nasal y oral, acompafiadas por
descargas, y linfadenopatia con un curso de 4 a 9 dias (Figura 75).

Forma ocular y de cabeza: Este es el sindrome tipico de la FCM con fiebre, descargas nasal y
ocular que progresan de serosas (Figura 76) a mucopurulentas. El encostramiento del hocico y
de los orificios de la nariz se presenta en etapas tardias, causando obstruccion de los ollares y
disnea, respiracion con la boca abierta, y babeo (Figura 77). Existe hiperemia intensa y
necrosis multifocal o difusa de la mucosa oral (generalmente en labios, encias y paladar
blando y duro), y mucosa bucal. A menudo se encuentra erosion de las puntas de las papilas
bucales, que las deja enrojecidas y despuntadas (Figura 78).

Los signos oculares referibles a la oftalmia incluyen lagrimeo progresivo hasta exudacion
purulenta, fotofobia, hiperemia y edema de la conjuntiva palpebral e inyeccion de los vasos de
la esclera. La opacidad corneal, comenzando periféricamente y progresando en forma
centripeta, resulta en ceguera parcial a completa (Figura 79). Puede observarse hipopion. La
opacidad corneal generalmente es bilateral pero ocasionalmente es unilateral. La fiebre es
comun y generalmente alta (40-41°C [104-107°F]) hasta que el animal estd moribundo,
momento en el cual se pone hipotérmico. Las caracteristicas clinicas en el inicio temprano han
incluido enrojecimiento de la piel de la ubre, las bandas coronarias y los espacios
interdigitales, e hiperemia marcada de la cavidad oral. Una sed creciente acompafia la fiebre, y
se observa anorexia en etapas tardias. La constipacién es comun en esta forma de FCM, pero a
veces se observa diarrea terminal.

Los signos nerviosos no se observan frecuentemente, pero pueden manifestarse por tremores o
estremecimientos, paso incoordinado y nistagmos terminal.

Las lesiones necrdticas en la piel se observan ocasionalmente, y se pueden aflojar o
desprender las cubiertas del cuerno y de la pezuia en algunos casos. El curso de la forma
ocular y de la cabeza, que es invariablemente fatal, es usualmente de 7 a 18 dias.

Formas benignas. Estos son sindromes ocasionados por infeccion experimental de ganado con
virus atenuados y usualmente no son fatales.

Hay variacion considerable y traslape entre estas categorias artificiales, y su uso tiene poco
valor.
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Aunque las manifestaciones de forma “ocular y de cabeza” de la FCM se consideran como el
sindrome tipico en el ganado, los signos clinicos en rumiantes exéticos son a menudo menos
dramaticos y generalmente no son diagndsticos especificamente, excepto en los miembros de
la subfamilia Bovinae (por ¢j., bovinos salvajes). En especies de venados y antilopes, la FCM
tiende a ser mas sutil clinicamente, y usualmente se manifiesta por conjuntivitis, fotofobia y
ensombrecimiento corneal moderado (a menudo unilateral), fiebre, depresion, linfadenopatia
variable, ocasionalmente diarrea, y usualmente una descarga nasal serosa leve. La muerte
puede ser repentina después de un curso breve de diarrea hemorragica. La inflamacién de la
cavidad oral y nasal es generalmente menos severa que en ganado y solo ocasionalmente
progresa a erosiones nasales.

Se ha sugerido que las manifestaciones clinicas y patologicas en los casos de FCM en
rumiantes exoticos varian dependiente del huésped .

Lesiones macroscopicas

Las lesiones macroscopicas varian considerablemente, dependiendo de la forma o severidad y
curso de la enfermedad. Los animales que mueren por la enfermedad hiperaguda pueden tener
pocas lesiones ademas de una enterocolitis hemorragica.

En la enfermedad aguda o subaguda mas prolongada (formas intestinal u ocular y cabeza), la
canal puede estar normal, deshidratada o emaciada. El hocico con frecuencia esta lleno de
costras y en carne viva. A veces ocurren lesiones cutaneas como un exantema generalizado
con exudacion de linfa, produciendo encostramiento y pelo opaco. Donde la piel no estd
pigmentada, la hiperemia es aparente. Estas lesiones se observan frecuentemente en el torax y
en el abdomen, region inguinal, perineo, ijares y, a veces, en la cabeza.

Los nodulos linfaticos aumentados de tamafio son hallazgos caracteristicos en la FCM. Todos
los nodulos pueden estar involucrados, pero los de la cabeza, el cuello y la periferia son
constantemente los mas prominentes (Figura 75). Los nddulos afectados estan de aumentados
de tamafio y edematosos, y a veces presentan areas enrojecidas como parches, o beige cafés en
la superficie de corte. Los nodos de la hemolinfa también estan aumentados y prominentes. El
bazo esta ligeramente aumentado de tamafio, y los corpisculos de Malpighi son prominentes.
Pueden observarse areas palidas en el musculo cardiaco.

Las lesiones en el sistema respiratorio varian desde leves hasta severas. Cuando el curso
clinico es corto, hay una ligera descarga nasal serosa e hiperemia de la mucosa nasal. Mas
tarde la descarga se vuelve mas copiosa, y purulenta 0 mucopurulenta, y va acompanada por
una intensa hiperemia de la mucosa nasal, edema, y pequenas erosiones locales.

Ocasionalmente se observa una formacion de pseudomembrana diftérica. Las lesiones en los
pasajes nasales y los turbinados pueden extenderse hasta los senos frontales. Las mucosas
faringea y laringea estan hiperémicas y edematosas, y mas tarde desarrollan erosiones
multiples, con frecuencia cubiertas por pseudomembranas gris-amarilentas (Figura 80). La
inflamacion y a veces petequias y ulceraciones se observan en la mucosa traqueobronquial.
Los pulmones a menudo estdn edematosos y a veces enfisematosos, pero en algunos casos
pueden aparecer normales. Una bronconeumonia puede complicar los casos cronicos.
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La mucosa del tracto digestivo puede no presentar lesiones macroscopicas en los casos
hiperagudos. Cuando el curso es prolongado, las lesiones son muchisimo mas severas e
incluyen inflamacion de la mucosa leve a severa (hiperemia y edema), erosiones, y ulceras,
especialmente en el cojinete dental y las superficies gingivales, el paladar (Figura 81), la
lengua y papilas bucales. También pueden encontrarse inflamaciéon de la mucosa, hemorragias
y erosiones en el resto del tracto digestivo, incluyendo el es6fago, rumen, omaso, abomaso,
intestino delgado, colon y recto. Pueden observarse petequias. Las heces generalmente son
escasas, secas, pastosas o estan tefiidas con sangre.

Las lesiones en el tracto urinario incluyen hiperemia y a veces marcada distension y
prominencia de los vasos mucosales de la vejiga, y edema mucosal, con hemorragias
petequiales severas, y ocasionalmente erosion epitelial y ulceracion. Los rifiones pueden
parecer normales o estar moteados con parches color beige, en areas elevadas y descoloridas.
Las petequias o equimosis pueden ocurrir en la pelvis renal y los uréteres. El higado
generalmente esta ligeramente aumentado de tamafio y, en un examen detallado, presenta un
patron reticular prominente. Puede haber hemorragias y erosiones en la mucosa de la vesicula
biliar.

En la mayoria de los casos, las arteriolas pequefias son muy prominentes y tortuosas y tienen
paredes engrosadas. Esto se observa usualmente en los vasos subcutdneos y en los del torax,
abdomen y sistema nervioso central. Se observa poliartritis fibrinosa en muchos casos de
FCM.

Morbilidad y mortalidad

En el ganado, la FCM clinica en los Estados Unidos es usualmente esporadica. Sin embargo,
en un brote en un corral de engorda en Colorado, la morbilidad fue del 37%. La morbilidad en
los brotes no alcelafine en Malasia vari6 entre 28% y 45%. El prondstico en la FCM es pobre.
Una vez que se observan signos clinicos, la mortalidad generalmente es superior al 95% (90%-
100%). En algunas partes de Nueva Zelanda, la FCM es, junto con la tuberculosis, la causa
mas importante de mortalidad en la industria productora de venados.

Diagnéstico

Diagnéstico de campo

Una historia que indique contacto con borregos, cabras o antilopes alcelafinos, especialmente
alrededor del periodo de parto, asociados con signos clinicos tipicos de la FCM, da pie para un
diagnostico tentativo de FCM.

Las lesiones macroscopicas a la necropsia consisten en opacidad corneal, ndédulos linfaticos
aumentados de tamano, inflamacion y erosiones en los pasajes aéreos, en mucosa del tracto
alimenticio, y en la vejiga urinaria. Las arterias pequefias estan prominentes y tortuosas en el
tejido subcutdneo, torax y abdomen, agregando mayor evidencia a un diagnostico presuntivo
de FCM:

Muestras para laboratorio

Para transmision e inoculacidon en animales, se requieren al menos 300 a 500 ml de sangre con
EDTA (Img/ml de sangre), heparina o solucion ACD, colectada y transportada en hielo, no
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congelada. Para aislamiento viral en cultivo celular, se prefieren 10 a 20 ml de sangre en
EDTA. Esta sangre también debe enviarse fria pero no congelada.

Los tejidos para aislamiento viral, anticuerpos fluorescentes o prueba de inmunoperoxidasa
también deben estar refrigerados (en hielo), pero NO CONGELADOS, y deberan incluir
porciones de bazo, pulmoén, nddulos linfaticos, adrenales y tiroides, asi como sangre sin
coagular. Estas muestras deben colectarse tan pronto como sea posible después de la muerte,
pues el virus se inactiva rapidamente en un animal muerto por mas de una hora. Las muestras
mas utiles para inoculacion en animales o intento de aislamiento viral son las colectadas de un
animal inmediatamente después de la eutanasia.

Los tejidos para histopatologia, fijados como porciones delgadas en formalina amortiguada
neutra al 10%, deberan incluir: pulmon, rifidon, higado, adrenales, nddulos linfaticos, ojos,
epitelio oral, esofago, placas de Peyer, vejiga urinaria, red cardtida, tiroides, mtsculo cardiaco,
piel (si hay lesiones presentes) y cerebro completo.

El suero para serologia debera consistir en muestras pareadas tomadas con 3 6 4 semanas de
distancia (por ejemplo, las primeras durante la fase aguda de la enfermedad y la segunda
durante la convalecencia o al morir). Los métodos seroldgicos preferidos actualmente incluyen
la virus neutralizacion y la prueba de ELISA por inhibiciéon competitiva para anticuerpos
contra FCM.

Diagnédstico de laboratorio

Las lesiones microscopicas de una vasculitis fibrinoide necrotizante extensiva, perivasculitis, y
linfoproliferacién linforeticular en 6rganos linfoides con inflitraciones mononucleares en
rifdn, higado, adrenales, SNC, etc., son patognomoénicas de FCM, y son una base solida y
practica para un diagnostico confirmatorio.

Los examenes viroldgico y serologico proporcionan informacién adicional que también puede
conducir finalmente a un mejor entendimiento de la epizootiologia y diferencias entre las
cepas virales y las manifestaciones clinicas. Los métodos usados consisten en aislamiento
viral, identificacion de los aislamientos virales, demostracion de la aparicion, o titulos
elevados de anticuerpos contra el VFCM, y técnicas moleculares que utilizan sondas de DNA,
o métodos de amplificacion del DNA blanco, como la reaccidon en cadena de la polimerasa
(PCR). Debido a la presencia de anticuerpos contra FCM en el ganado norteamericano
asintomadtico, una sola muestra serologica positiva a anticuerpos es de valor limitado para
establecer un diagnoéstico etiologico. EI método del PCR para demostrar segmentos de DNA
del VFCM es util para identificar portadores de FCM, asi como para diagnosticar animales
enfermos.

Vacunacion

El ganado y los conejos infectados experimentalmente y recuperados de FCM tienen una
inmunidad sélida contra todas las cepas de virus de FCM.

No existe disponible alguna vacuna efectiva contra la FCM. Algunas cepas virales han pasado
por atenuacion limitada tras un pasaje seriado en cultivos celulares, y ofrecen esperanza para
una futura vacuna de virus vivo modificado. Las vacunas experimentales con virus muerto han
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sido inconsistentes para inducir proteccion contra el desafio con virus virulento, aunque
algunas han inducido titulos significativos de anticuerpos virus neutralizantes en suero.

Control y erradicacion

El ganado debe ser mantenido separado de los huéspedes reservorios potenciales tales como
borregos, cabras, y flus, especialmente durante la época de nacimientos de corderos, cabritos o
becerro, respectivamente.

La introduccion de antilopes alcelafinos, borregos o cabras salvajes en ranchos ganaderos debe
desalentarse, o bien requerird de una prueba seroldgica negativa de FCM, preferiblemente por
el método de virus seroneutralizacion o una prueba negativa de OCR para cualquier rumiante
silvestre destinado a dicho alojamiento. También se recomiendan pruebas similares en
rumiantes salvajes antes de ser introducidos, o transferidos entre zooldgicos, como una forma
para evitar la introduccidn de portadores potenciales del virus de FCM.

La contencion de un brote generalmente significa la separacion inmediata del ganado o del
huésped susceptible de los borregos y cabras, en el caso de la enfermedad doméstica, y del
huésped susceptible de rumiantes salvajes o alcelafinos en el caso de FCM alcelafina.

Salud Publica

No existe evidencia de que la FCM sea infecciosa para los humanos.
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ENFERMEDAD OVINA DE NAIROBI

(Nairobi Sheep Disease)
Definicion
La enfermedad ovina de Nairobi EON) es una infeccion viral transmitida por garrapatas, no

contagiosa que afecta a ovinos y caprinos y que se caracteriza por una gastroenteritis
hemorrégica y por alta mortalidad.

Etiologia

El virus de la enfermedad ovina de Nairobi (VEON) se transmite principalmente por la
garrapata café Rhipicephalus appendiculatus. El agente causal es un virus RNA con
caracteristicas estructurales y quimicas comunes entre los virus Bunyaviridae'. Sin embargo
es antigénicamente independiente de este grupo pero estd relacionado de cerca con el virus
Ganjam de cabras en India’. A su vez, el virus Ganjam esta relacionado antigénicamente con
el virus Dugbe aislado de ganado en Africa occidental. Un nuevo género, el de los Nairovirus,
ha sido propuesto para estos tres virus'’.

Rango de huéspedes

Los animales de laboratorio y domésticos distintos de los borregos y las cabras son resistentes
a la infeccién con VEON'’. Davies® fue incapaz de aislar al VEON de la sangre o tejidos de un
amplio rango de rumiantes y roedores silvestres. Sin embargo, se ha sugerido® que la rata de
campo africana (Arvicathus abysinicus nubilans) puede ser un huésped reservorio.

Distribucion geografica

La EON generalmente estd confinada a paises en Africa del Este, donde el vector principal,
Rhipicephalus appendiculatus, es endémico. La enfermedad ha sido reportada mas
frecuentemente en el condado de Kikuyu en Kenia, entre Nairobi y el Monte Kenia, asi como
en Uganda, Tanzania y Somalia'. Una enfermedad similar a la EON llamada enfermedad
ovina de Kisenyi ha sido descrita en la Republica del Congo’. Se confirmaron los sueros
positivos al VEON en un brote en borregos velludos en la Provincia de Harar en Etiopia.
Transmision

La EON no es contagiosa y solamente es transmitida por garrapatas. La transmision por
contacto no ocurre. Experimentalmente, la EON puede ser transmitida por inoculaciéon con
sangre infecciosa, suero, o suspensiones de 6rganos en animales susceptibles. Dosis grandes
(50 cc) de sangre virulenta o suero administradas a ovinos por via oral también pueden
ocasionar infeccion.

El mayor vector de EON es Rhipicephalus appendiculatus, y generalmente se cree que es la
unica especie de garrapata en la que ocurre la transmision transovarica del VEON. Sin
embargo, hay evidencia firme de que una poblacion de R. pulchellus en Somalia también
transmite el virus transovaricamente. Se cree que la garrapata africana moteada Amblyomma
variegatum es responsable de un gran brote de EON en Kenia’. Sin embargo, en una
investigacion de laboratorio se encontré que Amblyomma variegatum era un vector menos
eficiente que Rhipicephalus appendiculatus®. En Kenia mas recientemente se ha demostrado
que existe una relacion mas cercana entre la presencia de anticuerpos contra EON en borregos
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y cabras e infestaciones con Rhipicephalus appendiculatus que con Amblyomma variegatum'.

De ocho especies de garrapatas que representan a tres géneros (Amblyomma, Hyalomma y
Rhipicephalus) colectadas en Kenia, la EON fue aislada solamente de R. appendiculatus’. Las
garrapatas adultas sin alimentar son infectivas por mas de 2 afos. Previamente Daubney y
Hudson® establecieron que R. appendiculatus pierden su infectividad cuando se les permite
alimentarse de borregos inmunes o de animales no susceptibles. Sin embargo, posteriormente
se demostré que esto no era el caso''.

Periodo de incubacion

El periodo de incubacién en infecciones naturales es de 4 a 15 dias. La inoculacion

experimental en borregos y cabras con virus resulta en un periodo de incubacion mas corto de
r. .19

1 a3dias .

Signos clinicos

La EON se caracteriza por una gastroenteritis hemorragica aguda'’. Los signos clinicos de la
EON comienzan con un aumento en la temperatura de 40° a 41°C (104° a 106°F) y durante
esta etapa se desarrolla una depresion clinica prominente seguida por una disminucion en la
temperatura y diarrea. Existe una abundante descarga nasal mucopurulenta y la respiracion se
puede volver rapida y dolorosa. La leucopenia es prominente durante el periodo de
hipertermia'®. Inicialmente las heces son liquidas y acuosas pero mas tarde pueden llegar a
contener moco y sangre. En los casos menos agudos el curso de la enfermedad es mas lento, y
los borregos se vuelven anoréxicos, débiles y estan postrados con signos de diarrea. Puede
haber abortos. En infecciones hiperagudas hay una elevacion repentina de la temperatura
corporal que declina abruptamente del tercero al sexto dia, seguida por colapso y muerte en
unas pocas horas.

Lesiones macroscopicas

Las lesiones mas obvias son las asociadas con gastroenteritis hemorragica. La mucosa
abomasal esta hiperémica y puede estar cubierta con hemorragias petequiales. Las lesiones
intestinales son mas severas en el ciego y en la parte anterior del colon. Las hemorragias en la
mucosa del intestino grueso son numerosas, y el contenido intestinal puede estar tefiido de
sangre.

Existe congestion inespecifica y hemorragias petequiales y equimoticas en la mayoria de los
organos y tejidos.

La hiperplasia generalizada del tejido linfoide es una lesion prominente. Los nodulos linfaticos
estdn aumentados de tamafio y edematosos. El bazo puede estar aumentado varias veces su
tamafio normal, y con mucha sangre.

El tracto genital puede estar hiperémico en borregas gestantes, lo cual es indicativo de
inflamacion, y las membranas fetales pueden estar inflamadas y edematosas, y contener
hemorragias. El feto abortado presenta numerosas hemorragias en los tejidos y érganos.

Morbilidad y mortalidad

. . 1 . , L, .
Los primeros estudios'’ revelaron que los borregos y las cabras residentes en areas endémicas
generalmente eran inmunes, mientras que los brotes ocurridan en animales susceptibles
N .y . ~ .y - 5 s 7
movilizados a esta region. En un estudio de 9 afios de duraciéon Davies’ descubrido que los
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brotes de EON estaban asociados principalmente con el comercio de ganado en la vecindad de
las mas importantes ciudades de Kenia. Los brotes esporadicos en regiones no endémicas
generalmente eran antecedidos por cantidades excesivas de lluvia y la aparicion del vector
garrapata.

El pronéstico en los borregos y cabras susceptibles es pobre, aunque puede ocurrir una
infeccion leve. La mortalidad en las razas Merino y en sus cruzas es de alrededor del 40%,
pero la mortalidad en los borregos Masai es mucho mas alta.

Diagnéstico

Diagnéstico de campo

Un brote de EON casi siempre esta asociado con el movimiento de animales susceptibles hacia
un area endémica donde R. appendiculatus es abundante. Cuando pequefios rumiantes
introducidos recientemente se enferman con signos de enteritis y descarga nasal severas dentro
de un area endémica, y los borregos nativos del area no enferman, es muy factible que la EON
sea el problema real. Esto es particularmente cierto si la incidencia de la enfermedad en ovinos
es alta, en cabras es baja y estd ausente en bovinos y otros animales. La susceptibilidad de las
cabras puede depender de la raza®.

Muestras para laboratorio

La sangre heparinizada es la mejor fuente de VEON durante la etapa febril. Durante las etapas
mas tardias de la enfermedad, cuando la temperatura corporal ha disminuido o es normal y la
cantidad de virus en el flujo sanguineo estd baja o ausente, el bazo o los nodulos linfaticos
mesentéricos son los mejores tejidos para el aislamiento viral*'’. También debe enviarse suero
para serologia, preferiblemente muestras pareadas.

Diagnéstico de laboratorio

La confirmacion en el laboratorio es necesaria para un diagndstico definitivo. La inoculacion
de cultivos de tejidos con suspensiones de oOrganos o plasma infectados y la tincion
posteriormente del cultivo celular con prueba de prueba directa de anticuerpos conjugados con
fluoresceina (IFD) o indirecta (IFI) brinda el medio mas confiable de identificar al VEON. El
uso de una prueba indirecta de anticuerpos conjugados con fluoresceina permite la deteccion
del virus en 24 a 48 horas después de la inoculacion de los cultivos celulares, de modo que no
es una prueba dependiente de los efectos citopatogénos en células de cultivos de tejidos'’.

La inoculacion intracerebral de ratones lactantes es un método excelente para aislar al VEON.
El material cerebral de ratones infectados puede utilizarse como una fuente de antigeno viral, y
su identidad puede determinarse por medio de IF o por prueba de fijaciéon de complemento

(10).
Diagnéstico diferencial

La enfermedad debe ser diferenciada del hidropericardio, fiebre del Valle del Rift, antrax,
algunos tipos de intoxicacioén con plantas o metales pesados, peste de los pequefios rumiantes
y coccidiosis.
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La diferenciacion con otras enfermedades virales o rickettsiales se basa en la ubicacion
geografica del brote, especies de animales afectados, estudios de inmunidad cruzada,
investigaciones serologicas y aislamiento viral.

Los siguientes criterios pueden ser de ayuda para llegar a un diagnostico:

Enfermedad ovina de Nairobi
La EON causa enfermedad severa en borregos, un malestar que se caracteriza por diarrea, a
menudo hemorragica.

Existe alta mortalidad en los borregos Masai, baja mortalidad en los borregos Merino o sus
cruzas, baja mortalidad en cabras, y no produce mortalidad en otros rumiantes, incluyendo
vida silvestre.

Las garrapatas R. appendiculatus son abundantes en la region.

La inoculacion intracerebral de ratones con sangre o suspensiones de tejidos provoca la muerte
en los roedores.

El virus de la EON puede ser aislado y propagado en cultivo de tejidos. La prueba de
anticuerpos fluorescentes y la suero neutralizacion, asi como la prueba de fijacion de
complemento son capaces de identificar al agente causal.

Hidropericardio
El hidropericardio produce una enfermedad severa en borregos y se caracteriza por signos del
SNC seguidos por muerte. El edema pulmonar y una abundancia de fluido en el saco
pericardico y en las cavidades pleurales pueden observarse en casos mas prolongados. La
gastroenteritis es rara.

Existe una alta incidencia de la enfermedad y mortalidad en razas exéticas de borregos, cabras
y ganado, en contraste con una baja incidencia y mortalidad en razas indigenas.

Las garrapatas Amblyomma hebraeum o A. variegatum son abundantes en el area afectada.

Las rickettsias pueden pasarse en raton, a menudo sin ninguna evidencia de enfermedad en los
ratones afectados.

Cowdria ruminantium, una rickettsia, puede ser demostrada en células endoteliales de los
capilares de frotis cerebrales y en las células endoteliales de los grandes vasos sanguineos
tefiiddos con Giemsa.
Las rickettsias no pueden ser aisladas facilmente en cultivos de tejidos.

Fiebre del Valle del Rift (FVR)
En ganado, borregos, cabras y hombre la FVR es una enfermedad muy aguda.

La FVR se caracteriza por un curso rapido de la infeccion, depresion severa, diarrea, necrosis
masiva del higado y aborto generalizado.

La enfermedad aparece después de periodos de lluvia abundante cuando hay abundancia de
mosquitos, los vectores artrépodos del virus.
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Las garrapatas no son vectores del virus de FVR y pueden estar ausentes del area de infeccion.

Los ratones, los cultivos de tejidos y los embriones de pollo pueden infectarse con el virus, y
el virus aislado se identifica por métodos seroldgicos e inmunologicos.

Antrax
Muchas especies de mamiferos pueden verse afectadas.

Las lesiones mas prominentes son las hemorragias multiples, la enteritis hemorragica y una
inflamacién prominente del bazo con falla de la sangre para coagular.

La sangre o frotis de tejidos tefiidos con Giemsa muestran numerosas bacterias en forma de
bacilos, encapsuladas y arregladas en forma de cadenas.

Los animales de laboratorio inoculados mueren, presentan hemorragias numerosas y gran
abundancia de bacterias encapsuladas en sus tejidos.

El Bacillus anthracis puede crecer e identificarse en medios en el laboratorio.
Intoxicacion con arsénico (en los tanques de inmersion)
Pude afectar a muchas especies animales.

Signos: diarrea acuosa profusa, a veces salpicada con sangre, colico severo, deshidratacion,
depresion, debilidad y signos del sistema nervioso central. Tasas de fatalidad elevadas.

Lesiones: edema y necrosis de epitelio y subepitelio gastrico e intestinal. Degeneracion difusa
del higado y de otras visceras abdominales.
Deteccion de arsénico en tejidos.

Coccidiosis
Signos: diarrea (a veces sanguinolenta), deshidratacion, fiebre, anorexia y anemia. La
enfermedad puede ser fatal, especialmente en corderos.
Lesiones: edema, inflamacién y hemorragia de las mucosas predominantemente en el ileon,
ciego y colon ascendente.
Pueden desarrollarse parches blancos gruesos en el intestino delgado. Estos ooquistes pueden
ser demostrados microscdpicamente.

Tratamiento

No existe tratamiento especifico contra la EON. El tratamiento de apoyo, la proteccion contra
adversidades climaticas y la disponibilidad de alimento de buena calidad pueden reducir la
tasa de mortalidad.

Vacunacion

La recuperacion de la EON conduce a inmunidad a largo plazo. Ya que las cabras y los
borregos en areas endémicas estdn expuestos constantemente a las garrapatas que portan el
virus, mantienen una buena inmunidad y no presentan signos clinicos de la enfermedad. Se ha
sugerido'* que los corderos y los cabritos estan protegidos por los anticuerpos calostrales hasta
que pueden adquirir una inmunidad activa a través de la infeccion.

El virus de la enfermedad ovina de Nairobi puede propagarse en cultivos de tejidos (testiculo
de cabra, rifion de cabra y rindn de hamster). Cuando el virus en cultivo de tejidos es atenuado,
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es capaz de proteger a los borregos y a las cabras del VEON’. La cepa Entebbe de VEON
pasada 140 a 150 veces en cerebro de raton también se utiliza como vacuna. Sin embargo,
debido a la variabilidad de respuestas de raza a las vacunas de virus vivo modificado y a sus
efectos adversos, generalmente no se recomiendan.

Control y erradicacion

Las cabras y borregos susceptibles deben ser protegidas del vector por medio de inmersion y
aspersion en acaricidas semanalmente. El movimiento de animales hacia areas endémicas debe
ser controlado a menos que los borregos y las cabras estén naturalmente inmunes o hayan sido
vacunados.

Debido a que la infeccidbn no es transmitida por contacto, hay poca necesidad de
procedimientos de cuarentena estricta. Los borregos muertos deben ser enterrados o
incinerados.

Salud Publica

Los anticuerpos contra el VEON han sido detectados en suero de sangre humana, pero se
desconoce si estos anticuerpos son el resultado de infeccion con VEON o se debieron a un
agente aun no identificado. Un caso clinico adquirido en forma natural aparentemente fue
reportado en Uganda; en dicho caso, de un hombre joven se aislé el virus y el joven
experimenté signos clinicos temporales'”. Sin embargo no se ha demostrado conversion
serologica en investigadores que trabajan con el virus®.
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PARAFILARIASIS EN GANADO
Definicion
La parafilariasis es una infeccion parasitaria transmitida por vectores, que afecta al ganado
bovino y al bufalo. Es producida por el neméatodo filaroide Parafilaria bovicola. La
enfermedad se caracteriza por nodulos hemorragicos en la piel del ganado y lesiones

subsecuentes semejantes a moretones en los tejidos subcutaneos e intramuscular de las canales
afectadas'**.

Etiologia

La especie parasita P. bovicola pertenece a la familia Filariidae, subfamilia Filariinae, género
Parafilaria'. El parésito hembra mide 5 a 6 cm de largo y 500 pum de ancho, y el macho es de
la mitad de su tamafio.

Rango de huéspedes

No se ha notado ninguna preferencia de edad, sexo, o raza en el bovino o en el bufalo, en los
casos expuestos a P. bovicola. Los puntos de sangrado son mas facilmente reconocibles en
razas de capas claras como el Charolais, y por lo tanto los casos positivos son reportados con
mas frecuencia en estas razas.

Distribucion geografica

Parafilaria bovicola fue descrita por primera vez en 1934 por M.A. Tubanqui de las
Filipinas®, y desde entonces ha sido identificada en todos los grandes continentes excepto en
Australia y Sudamérica. La parafilariasis en el ganado también ha sido reportada en la India
(1934); en la entonces URSS (1941); en Tunez y Marruecos (1935)’; en Africa Occidental de
habla francesa, Nigeria y Africa del Este®; Ruanda (1949); Burundi, Sudafrica (1964);
Rumania (1949); Bulgaria y Francia’; Suecia®'’; y mas recientemente Pakistan®’. La fuente de
introduccion en Suecia fue probablemente el ganado Charolais importado de Francia en 1969
y 1970, pues el parasito fue recuperado anteriormente de ganado Charolais importado de
Francia a Canada en 1966°2"*. El parasito no fue transmitido del ganado importado al ganado

nativo de Canada®'**. P. bovicola no ha sido reportado en los Estados Unidos.

Transmision

Las enfermedades transmitidas por vectores como la parafilariasis en el ganado, estan
restringidas a ciertas regiones geograficas que coinciden con las de sus vectores. Aunque
actualmente el pardsito no se sabe que esté presente en los Estados Unidos, existe una
amenaza real para la industria de los engordadores, por la presencia de la mosca de la cara,
Musca autumnalis. Los estudios de transmision experimental realizados en Suecia
demostraron que las moscas de la cara obtenidas en los Estados Unidos eran capaces de servir
como vectores bioldgicos de P. bovicola, como la mosca europea de la cara'.

Las investigaciones en Sudafrica han demostrado que las especies de moscas lamedoras
Musca xanthomela, M. lusoria, y M. nevilli son vectores de P. bovicola”'"'*"3 Una Nota de
Investigacion preliminar de la India sugiere que otra mosca lamedora, M. vitripennis, también
puede actuar como vector de P. bovicola".
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Los resultados de la transmision experimental en becerros indicaron que se observaron casos
positivos después de una inoculacion por via conjuntival, mientras que los becerros expuestos
por la via subcutinea no desarrollaron lesiones'”. Esto se correlaciona con los hallazgos
previos de que M. autumnalis se alimenta primordialmente de secreciones oculares'"'®. Sin
embargo, las infecciones experimentales y las rutas intraconjuntivales ya han sido reportadas
por otras investigadores™'".

La diseminacion de P. bovicola a nuevas localidades puede ocurrir en varias formas. Los
vectores infectados pueden moverse activa o pasivamente (comercio de ganado) a nuevos
sitios, o los bovinos infectados pueden ser trasladados a areas geograficas virgenes de la
enfermedad'®'"*’.

El periodo de desarrollo del parasito se extiende desde el tiempo en que las moscas vectores se
alimentan en puntos de sangrado de ganado afectado por Parafilaria durante la estacion de
pastoreo hasta el momento en que los puntos de sangrado aparecen por primera vez en
febrero®!>. Mas tarde en el afio so6lo nematodos calcificados o estériles, o ambos se han
llegado a encontrar en lesiones en cicatrizacion o cicatrizadas’. También se encuentran larvas
en cuarto estadio producto de nuevas infecciones’. Estas observaciones indican que los
parésitos adultos parecen morir después de la oviposicion y no sobreviven para la siguiente
estacion, y que los animales son infectados afio con afio””®. Este es un hecho importante
cuando se considera el control del parasito (Figura 85).

Ciclo de vida

El ciclo de vida de P. bovicola comienza cuando las moscas se alimentan en los puntos de
sangrado del ganado afectado por parafilariasis e ingieren microfilarias infectivas (larvas de
primer estadio). Estas moscas luego se vuelven el huésped intermediario.

Después de 11 dias en Sudafrica' y 20 dias en Suecia'”, las microfilarias se desarrollan en la
mosca hasta volverse larvas de tercer estadio infectivas'”. Estas larvas son infectivas para el
ganado sobre el cual las moscas vector subsecuentemente se alimentan. El periodo de
desarrollo en el ganado de las larvas infectivas en tercer estadio para dar lugar al adulto
maduro de Parafilaria es de 9 a 10 meses bajo condiciones suecas. Esto es comparable al
periodo de 7 a 10 meses registrado en Sudafrica’, lo cual sugiere que el periodo prepatente del
parasito bajo condiciones suecas puede ser mas largo que en Sudafrica debido a las diferencias
climatolégicas™>'* (Figura 82).

Viljoen’ ha demostrado que la tercera muda tiene lugar aproximadamente 65 dias después de
la infeccion. Después de 135 dias la larva de quinto estadio es adulta; la oviposicién comienza
aproximadamente 240 dias después de la infeccion’. Los pardsitos producen nédulos
subcutaneos en las partes superiores del cuerpo, particularmente en la cabeza y cuello, en la
cruz, los hombros, y los lados del cuerpo. Varias horas después de la aparicion del nodulo la
hembra hace una abertura de 0.5 a 1 mm de didmetro en la cima. Generalmente los nddulos se
desarrollan rapidamente y en unas pocas horas exudan sangre que coagula, opacando el pelo
de la region. El sangrado se detiene entre 24 y 48 horas después, y puede desarrollarse otro
nddulo en la vecindad del primero y producir la misma secuencia de eventos (Figura 83). Més
tarde en el afio s6lo nematodos calcificados o estériles, o ambos se han llegado a encontrar en
lesiones en cicatrizacion o cicatrizadas®. También se encuentran larvas en estados avanzados
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de nuevas infecciones’. Estas observaciones indican que los parasitos adultos parecen morir
después de la oviposicion y no sobreviven para la siguiente estacion, y que los animales son

infectados afio con afio>®,

El reservorio de la infeccion de Suecia es el hato de vacas infectadas, donde la presencia de la
infeccion no representa un problema econdémico para el ganadero, porque hay pocas pérdidas
por decomiso de vacas al sacrificio debido a las lesiones minimas causadas por el parésito en
el ganado adulto™?. Las pérdidas econémicas directas existen para los productores de ganado
de engorda cuya produccion se limita a toretes en crecimiento y novillos para el mercado.
Estos animales se infectan durante la exposicion inicial en pastoreo a las moscas que contienen
larvas infectivas de P. bovicola. En este periodo el ganado pesa de 300 a 400 Kg y tiene entre
1 y 2 afios de edad. Tres a nueve meses mas tarde (de diciembre hasta julio) las infecciones
resultan en un porcentaje alto de decomisos y pérdidas econdmicas sustanciales. Sin embargo,
estos animales no son importantes como reservorios de la infeccion bajo el actual sistema
sueco de produccion de carne, pues normalmente el ganado no sobrevive dos estaciones de
pastoreo subsecuentes (29).

Signos clinicos

Los signos clinicos son leves y bastante caracteristicos. La hembra de P. bovicola, que vive en
el tejido subcutaneo, pone huevos en la superficie de la piel, alcanzando esta posicion al
penetrar la dermis y la epidermis. Conforme la hembra perfora la piel del cuello y del lomo del
bovino, se hace visible un hilo de sangre por algunos minutos o incluso horas. En el animal
vivo la condicién se caracteriza por la aparicion de nddulos hemorragicos dolorosos e
inflamados sobre la piel (40 mm de didmetro y 10 mm de profundidad) como resultado de que
la hembra penetra la piel. Antes de la penetracion por la hembra, los nddulos miden 12 a 15
mm de didmetro y 5 a 7 mm de altura’. (Figura 84).

Las lesiones y los puntos de sangrado cutdneo causados por el parasito aparecen en un patron
estacional en el hemisferio norte, comenzando en diciembre y febrero, respectivamente, y
durando hasta la primera mitad del afio. Después de esto las lesiones desaparecen
gradualmente®”. En el hemisferio sur en el continente africano, esto ocurre continuamente en
un patrén similar pero reverso estacional, del periodo de junio a enero™. El periodo de
desarrollo del parasito a la madurez sexual coincide con la actividad de la mosca vector
durante el periodo de pastoreo (mayo a septiembre) en Suecia, y resulta en esta ocurrencia
estacional de los puntos de sangrado y lesiones detectadas durante el sacrificio.

Lesiones macroscoépicas

Las lesiones subcutaneas de las canales del ganado afectado se ven notoriamente como
moretones ocasionados por el manejo y transporte antes del sacrificio (Figura 85). Las lesiones
agudas tienen una apariencia opaca amarillo verdosa. Las 4reas edematosas estan intercaladas
con areas mas claras con petequias en el tejido subcutaneo, en las fascias y en las capas
musculares superficiales (Figura 86). Las lesiones cronicas tienen una apariencia café sucio,
verdosas debido a la infiltracién eosinofilica del tejido inflamatorio®'>***.

Morbilidad y mortalidad

Los estudios retrospectivos en Suecia revelaron lesiones por Parafilaria al sacrificio en 35%
del ganado joven de hatos expuestos a las moscas de la cara al pastorear durante el afo
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precedente al sacrificio. Sin embargo las lesiones parafilariales no se encontraron en ganado
de hatos manejados en interiores y no expuestos a moscas de la cara (15).

Diagnéstico
Diagnéstico de campo

Un diagnodstico provisional se hace usualmente con examen clinico (puntos cutidneos de
sangrado) en areas endémicas. Sin embargo muchos focos sangrantes permanecen sin ser

detectados y, por lo tanto, muchos de los animales infectados no son diagnosticados(Figura
87).

Muestras para laboratorio

Para ayudar a confirmar un diagndstico de parafilariasis en ganado, se colecta sangre para
obtener suero, y aparte sangre (fresca o deshidratada) de alglin punto de sangrado cutdneo de
un caso sospechoso de un recipiente adecuado conteniendo 1 ml de 0.85% de solucion salina.
Las muestras deben mantenerse frias durante su transporte al laboratorio. Ademas puede
enviarse una biopsia de alguna lesion en piel en formalina al 10%.

Diagnéstico de laboratorio

La sangre colectada del punto de sangrado cutineo debera ser transferida a un tubo de
centrifuga y centrifugada a 400 gravedades por 10 minutos. El pellet o paquete debera
entonces ser examinado microscOpicamente en busca de los huevos caracteristicos que
contienen las microfilarias o bien las microfilarias libres, o ambos, los cuales miden 200 a 300
pm de didmetro.

Se ha desarrollado una prueba de ELISA* y ya ha sido evaluada *’ para diagnosticar la
infeccion con P. bovicola confiablemente en animales vivos. Los titulos diagndsticos
significativos aparecen aproximadamente 3 meses después de la exposicion.

Diagnéstico diferencial

En el ganado vivo las hemorragias cutaneas focales parecen lesiones por rasgufios, cercas,
moscas chupadoras o garrapatas. La identificacion de las microfilarias en lesiones sangrantes
cutaneas establece un diagnoéstico de parafilariasis. Las lesiones subcutdneas en canales de
ganado afectado semejan moretones por traumatismo. Las lesiones inducidas por Parafilaria
pueden diferenciarse facilmente de los moretones por la presencia de un infiltrado eosinofilico
y por el aislamiento del neméatodo.

Existen otros nematodos pertenecientes a la superfamilia Filaroidea que produce lesiones
tisulares en el ganado, como las especies de Onchocerca. Sin embargo, en contraste con las
Parafilaria, las especies de Onchocerca no causan ni edema extensivo ni decoloracion del
tejido subcutineo, ni lesiones intermusculares o intramusculares’. O. gutfurosa causa una
inflamacion de color verdoso, pero esta estd restringida principalmente al ligamento de la nuca
y al tendon de la articulacion de la rodilla’.

Tratamiento

La ivermectina ha sido utilizada con éxito en la Unidon Sudéfricana para reducir el nimero y el
area de las lesiones por Parafilaria y la cantidad del tejido decomisado en las canales
afectadas® >*. Se han reportado resultados similares en Pakistan'', y Suecia®’**. Una sola dosis
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de 200 pg /Kg redujo el niimero de lesiones subcutaneas en 88.2%, el area de lesion total en
98.7% y la masa de tejido decomisado de las canales en 98.8% al sacrificio 83 dias post-

tratamiento >°.

El nitroxinil es un antihelmintico efectivo a una dosis de 20 mg/kg repetido tres dias después.
El area de lesion se redujo en 95% y las lesiones visibles en la canal se redujeron en 90%.
También se ha utilizado dosis altas de levamisol y fenbendazol administradas diariamente por
4 a5 dias 23,

Control y erradicacion

La eliminacién de P. bovicola infectiva en el ganado antes de que deje el pais exportador
deberia ser el método de eleccion para prevenir la entrada de parafilariasis en areas libres tales
como los Estados Unidos. La disponibilidad de una prueba de ELISA seroldgica para el
diagnostico hace posible probar al ganado en areas endémicas de P. bovicola durante la
estacion de pastoreo previa’®?’. El ganado en pastoreo debera ser probado aproximadamente 3
meses después de que la estacion de pastoreo termine. Si se prueba antes, deberd realizarse una
segunda prueba al menos 3 meses después de que termine la temporada de pastoreo. Los
animales seropositivos deberan ser considerados como animales que han estado infectados con
P. bovicola durante la estacion previa de pastoreo. Se ofrecen las siguientes recomendaciones
para los compradores y vendedores de ganado en Suecia™:

Los becerros deberan ser vendidos durante el periodo diciembre 1° a abril 30 si nacen entre
octubre y marzo.

El comercio de ganado joven y de otro tipo de ganado mas viejo puede llevarse a cabo de
acuerdo a las siguientes alternativas:

Control seroldgico.

El animal puede ser vendido durante el periodo de diciembre 1° a abril 30 si el animal resulta
negativo en serologia. Si el animal resulta positivo, al animal puede ser vendido si es tratado
de acuerdo a la alternativa

Tratamiento con ivermectina.

Durante el periodo comprendido entre mayo 1° y noviembre 30, el animal puede ser vendido
si es tratado con ivermectina en el hato de origen (vendedor) conjuntamente con la venta y es
tratado en el hato destino (comprador) 1 mes antes de ser liberado para pastoreo. Este ultimo
tratamiento puede evitarse si las pruebas serologicas de una muestra tomada entre el 1° de
diciembre y el 30 de abril resultan negativas.

Animales mantenidos en estabulacion durante toda la estacion de pastoreo.

Los animales pueden ser comercializados durante el periodo comprendido entre octubre 1° y
abril 30 si se puede garantizar que el animal no ha estado en pastoreo durante la estacion de
pastoreo previa.

La experiencia en Sudafrica indicd que el tratamiento con ivermectina reduce los puntos de
sangrado 14 dias después de un tratamiento sencillo utilizando 200 pg/Kg. Estas pruebas
indicaron que la ivermectina tiene un efecto substancial en la reduccion de lesiones por
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Parafilaria, muy probablemente como resultado de la actividad contra el gusano adulto. Se
requiere trabajo adicional para asegurar si esta actividad incluye a las etapas de preadulto®’.

Para la importacion hacia areas libres de P. bovicola tales como los Estados Unidos, donde la
mosca vector M. autumnalis es abundante, es altamente recomendable que los animales sean
probados serologicamente en el pais de origen antes de la exportacion. Los lineamientos
especificos en relacion con el comercio de animales vivos entre areas endémicas y libres de P.
bovicola han sido desarrollados en Suecia®. Los lineamientos estin siendo actualizados
constantemente conforme ocurren cambios en la situacion de la enfermedad.

Las medidas de control de vectores contra M. autumnalis como un método de control de P.
bovicola han tenido éxito limitado para romper el ciclo de infeccion en areas endémicas. Ya
que esta mosca ocupa areas vastas y permanece por solo un tiempo corto en el huésped, el
control ha sido inadecuado con los métodos convencionales de aplicacion repetida de
aerosoles insecticidas asi como el uso de dispositivos de auto aplicacion tales como sacos de
polvo y aceitadores. El buen control de vectores durante todo el periodo de transmision de P.
bovicola conducira al control del parésito, como fue reportado por Nevill et al.**. Ellos
utilizaron semanal o quincenalmente el bafio de todo el ganado con un aspersor en aerosol con
piretroide conteniendo 2.5% m/v de deltametrina. Todo el ganado fue rociado con 50 ppm de
deltametrina en un corredor aerosolizador semanalmente de agosto a abril (9 meses). Se ha
usado otra opcion que es usar aretes impregnados con piretroides o tratamientos de spot-on
con piretroides dirigidos al control de las moscas alrededor de la cabeza en Suecia®®, donde el
control de P. bovicola se logrd en un area de 260 Km” tratando 2,600 bovinos con un arete
impregnado de fenvalerato en cada oreja. El uso de aretes impregnados con insecticida para
ganado r&ggtgglamente reduce el numero de moscas de la cara alrededor de los animales
aretados 7.

Salud Publica

No se sabe que los humanos sean susceptibles a P. bovicola.
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PESTE DE LOS PEQUENOS RUMIANTES

(complejo estomatitis-pneumoenteritis o sindrome de pseudo peste
bovina de los pequeios rumiantes, kata [inglés coloquial para
catarro], peste des petits ruminants)

Definicién
Las peste de los pequefios rumiantes es una enfermedad viral aguda o subaguda de las cabras y

los borregos que se caracteriza por fiebre, estomatitis erosiva, conjuntivitis, gastroenteritis y
neumonia. Las cabras generalmente se ven mas severamente afectadas que los borregos.

Etiologia"**'®

La peste de los pequeiios rumiantes es causada por un paramixovirus del género Morbillivirus.
Otros miembros del género incluyen al virus de la peste bovina (VPB), virus del sarampion
(VS), virus del distemper canino (VDC), y virus del distemper de los mamiferos marinos
(focas) (VDF). Por muchos afios el virus PPR se consider6 como una variante del VPB
adaptado especificamente a las cabras y borregos al haber perdido su virulencia para el
ganado. Se sabe que los dos virus son distintos aunque antigénicamente muy relacionados.

Rango de huéspedes®

La peste de los pequenios rumiantes es primordialmente una enfermedad de las cabras y los
borregos. Sin embargo, existe un reporte de ocurrencia natural de PPR en ungulados silvestres
cautivos de las tres familias: Gazellinae (Dorcas gazelle), Caprinae (Ibex nubio y borregos del
Laristan) e Hippotraginae (gemsbok). Experimentalmente los venados cola blanca americanos
(Odocoileus virginianus)son susceptibles. El papel de la vida silvestre en la epizootiologia de
la PPR en Africa sigue siendo investigado. El ganado y los cerdos son susceptibles a la
infeccion con PPR pero no muestran signos clinicos. Dichas infecciones subclinicas resultan
en seroconversion y el ganado queda protegido contra el desafio con VPB virulento. Sin
embargo, el ganado y los cerdos o juegan un papel en la epizootiologia de la PPR porque
aparentemente son incapaces de transmitir la enfermedad a otros animales.

Distribucion geografica” %%’

Actualmente la PPR ocurre en la mayoria de los paises africanos situados en un amplio
cinturén comprendido entre el Sahara y el Ecuador, el Medio Oriente (Peninsula Arébiga,
Israel, Siria, Irak y Jordania), y el subcontinente Indio.

Transmision

La peste de los pequefios rumiantes no es muy contagiosa y la transmision requiere del
contacto cercano. Las secreciones oculares, nasales, y orales asi como las heces son todas
fuentes de virus. La infeccion por contacto ocurre principalmente a través de la inhalacion de
aerosoles producidos al estornudar y toser. Los fomites como la cama también pueden
contribuir al inicio de un brote. Como en la peste bovina (PB) no se conoce un estado de
portador. Los animales infectados pueden transmitir la enfermedad durante el periodo de
incubacion.
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Periodo de incubacion

La peste de los pequefios rumiantes tiene un periodo de incubacion de 4 a 5 dias.
Signos clinicos'"'%141>21

La enfermedad generalmente aparece en la forma aguda, con un periodo de incubacion de 4 a
5 dias seguido por una elevacion repentina de la temperatura corporal de 40-41°C (104-
106°F). La temperatura generalmente permanece alta por aproximadamente 5 a 8 dias antes de
regresar lentamente al estado de recuperacion o bien a una caida por debajo de lo normal antes
de la muerte. Los animales afectados se observan enfermos e intranquilos y presentan una
capa opaca, hocico seco y apetito deprimido. Junto con estos signos no especificos estan una
serie de cambios que conforman un sindrome sumamente caracteristico. Desde el inicio de la
fiebre, la mayoria de los animales presentan una descarga nasal serosa, la que progresivamente
se vuelve mucopurulenta. La descarga puede permanecer o bien progresar, resultando en un
exudado catarral profuso que se reseca y encostra, obstruyendo los ollares. En esta etapa los
animales presentan dificultad para respirar, y hay muchos estornudos en un intento por
desalojar los pasajes nasales. Se pueden ver areas pequefias de necrosis en las membranas
mucosas nasales visibles. La conjuntiva generalmente se congestiona, y el canto medial puede
presentar un poco de encostramiento. Como en la nariz, puede haber conjuntivitis catarral
profusa que resulte en el opacamiento de los parpados (Figura 88).

La estomatitis necrdtica es comun. Comienza como un foco necroético pequeiio, enrojecido,
rugoso y superficial en la encia debajo de los dientes incisivos. Estas areas pueden desaparecer
en 48 horas o bien aumentar progresivamente hasta involucrar al cojinete dental, el paladar
duro, las mejillas y sus papilas, y el dorso de la parte anterior de la lengua. La necrosis puede
resultar en erosiones no hemorréagicas irregulares y superficiales en las areas afectadas de la
boca y fisuras profundas en la lengua. Los detritus necroticos pueden acumularse en las
comisuras orales, y se pueden formar escamas a lo largo de la union mucocutidnea de los
labios. Puede haber salivacion excesiva pero no hasta el grado de babear.

En el climax del desarrollo de las lesiones orales, la mayoria de los animales manifiestan
diarrea severa, a menudo profusa pero no hemorragica. Conforme progresa hay deshidratacion
severa, emaciacion, y disnea seguida por hipotermia; la muerte ocurre generalmente después
de un curso de 5 a 10 dias. La bronconeumonia, evidenciada por la tos, es una caracteristica
comun en las ultimas etapas de la PPR. Las hembras gestantes pueden abortar.

Las infecciones secundarias latentes pueden activarse y complicar el cuadro clinico.
Lesiones macroscépicas®>'""’

La patologia causada por la PPR se caracteriza por lesiones inflamatorias y necroticas en la

boca y el tracto gastrointestinal. A diferencia de la PB, también hay un componente del

sistema respiratorio definido, si bien inconstante; de aqui el sindnimo de complejo estomatitis-

pneumoenteritis.

La emaciacion, la conjuntivitis, la estomatitis erosiva que involucran el labio inferior y la
encia adyacente, las mejillas cerca de las comisuras y la porcion libre de la lengua son lesiones
frecuentes. En los casos severos también pueden encontrarse lesiones en el paladar duro,
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faringe y tercio superior del es6fago (Figura 89). Las lesiones necroticas no se desarrollan
hasta formar tlceras porque la capa basal del epitelio escamoso raramente se ve afectada.

El rumen, reticulo y omaso raramente presentan lesiones. Algunas veces puede haber
erosiones en los pilares del rumen. El abomaso es un sitio comin de erosiones delineadas
regularmente y que a menudo exuda sangre.

Las lesiones en el intestino delgado generalmente son moderadas, estando limitadas a
pequetias franjas de hemorragias y, a veces, hay erosiones en la primera porcion del duodeno y
del ileon terminal. Las placas de Peyer son el sitio de necrosis extensiva, la cual puede resultar
en ulceracion severa. El intestino grueso generalmente se ve mas severamente afectado con
congestion alrededor de la valvula ileocecal, en la unidn cecocoélica, y en el recto. En la parte
posterior del colon y el recto, las franjas discontinuas de congestion (“rayas de cebra”) se
forman en las crestas de los pliegues de la mucosa.

En el aparato respiratorio, las erosiones pequefias y las petequias pueden ser visibles en la
mucosa nasal, huesos turbinados, laringe y traquea. La bronconeumonia puede estar presente,
confinada generalmente a las areas anteroventrales, y se caracteriza por consolidacion y
atelectasia. Puede haber pleuritis, la cual se puede volver exudativa y resultar en hidrotérax.

El bazo puede estar ligeramente crecido y congestionado. La mayoria de los nédulos linfaticos
del cuerpo estdn aumentados de tamafio, congestionados y edematosos. Puede estar presente
una vulvovaginitis erosiva similar a las lesiones en la unién mucocutanea oral.

Morbilidad y mortalidad™>*’

La incidencia de PPR en un 4rea enzootica puede ser similar a la de peste bovina, en que
continuamente existe una tasa de infeccion baja. Cuando la poblacion susceptible aumenta,
ocurren epizootias (brotes) periddicas, que reciben mas atencion que la usual. Dichas
epizootias pueden caracterizarse por casi 100% de mortalidad entre las poblaciones de cabras
y ovinos afectados.

El prondstico de la PPR aguda generalmente es pobre. La severidad de la enfermedad y el
desarrollo en el individuo se correlaciona con la extension de las lesiones en boca. El
prondstico es bueno en los casos en que las lesiones se resuelven en 2 a 3 dias. Es pobre
cuando hay necrosis extensiva y las infecciones bacterianas secundarias resultan en un olor
poco agradable y fétidas del aliento de los animales. La complicacion respiratoria también es
signo para un prondstico pobre. Una tasa de morbilidad de 80 al 90% y una tasa de fatalidad
de casos del 50 al 80% no son poco comunes, particularmente en cabras.

Los animales jovenes (de 4 a 8 meses) presentan una enfermedad mas severa, y la morbilidad
y la mortalidad son mas altas. Tanto las observaciones en campo como en laboratorio indican
que la PPR es menos severa en los borregos que en las cabras. Sin embargo, se han reportado
brotes de campo en las zonas himedas de Africa occidental en los cuales no se pudo distinguir
entre las tasas de mortalidad en borregos y en cabras. El pobre estado nutricional, el estrés por
movimiento y las infecciones bacterianas y parasitarias concurrentes favorecieron la severidad
de los signos clinicos.
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Diagnodstico’ 131922

Diagnéstico de campo

El diagnoéstico presuntivo en el campo puede hacerse con base en los hallazgos clinicos,
patologicos y epizootiologicos.

La confirmacion en el laboratorio es un requisito absoluto, particularmente en areas o paises
donde la PPR no ha sido reportada previamente.

Muestras para laboratorio

Las muestras a remitir incluyen sangre en anticoagulante EDTA, sangre coagulada o suero (si
es posible, sueros pareados), nddulos linfaticos mesentéricos, bazo, pulmoén, tonsilas y
secciones del ileon y del intestino grueso.

Los hisopos de descargas serosas nasales y lagrimales también pueden ser utiles. Todas las
muestras deberdn enviarse frias (no congeladas) en hielo dentro de las 12 horas posteriores a
su coleccion.

Diagnéstico de laboratorio

Un amplio rango de procedimientos de laboratorio han sido descritos para detectar virus o
antigeno viral, 4cido nucleico viral y anticuerpos.

Diagnéstico diferencial’

Peste bovina.- La PB clinica es rara en las cabras y los borregos en Africa. En la India estas
especies estan involucradas muy a menudo en brotes de PB. Clinicamente la PB y la PPR son
similares pero la primera debera ser la sospecha inicial si la enfermedad involucra tanto a
ganado como a pequeilos rumiantes. La confirmacion requiere del aislamiento viral y de la
neutralizacion cruzada.

Pasterelosis.- La neumonia enzooética o la forma septicémica de la pasterelosis se caracteriza
por signos respiratorios obvios, diarrea poco frecuente y una tasa de fatalidad que raramente
excede el 10%.

Pleuroneumonia contagiosa caprina.- No hay involucramiento del aparato digestivo y los
signos clinicos y lesiones estan confinados al aparato respiratorio y al pericardio.

Lengua azul.- La inflamacién de los labios, el hocico y de la mucosa oral, junto con el edema
de la region de la cabeza deberan servir para diferenciar a la lengua azul de la PPR. La
coronitis, comun en la lengua azul, no es una caracteristica de la PPR. Igualmente los borregos
son mas severamente afectados que las cabras.

Hidropericardio.- A menudo hay involucramiento del sistema nervioso central, incluyendo
convulsiones. No hay diarrea.

Ectima contagioso (dermatitis pustular contagiosa u orf).- El virus orf causa lesiones
proliferativas no necréticas, que afectan mas a los labios que a toda la cavidad oral. La
ausencia de descargas nasales y de diarrea también distingue al orf de la PPR.
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Fiebre aftosa.- Esta condicion es comparativamente leve, y el signo clinico més caracteristico,
la cojera, no es una caracteristica de la PPR.

Enfermedad Ovina de Nairobi.- Los borregos son mas severamente afectados que las cabras.
Esta limitada geograficamente a las partes de Africa del Este y del Oeste (Kenia, Uganda,
Tanzania, Etiopia, Somalia y el Congo antes Zaire). El diagndstico requiere del aislamiento y
la identificacion serologica del virus.

Coccidiosis.- No involucramiento del tracto digestivo superior ni del aparato respiratorio.

Intoxicacion con plantas o minerales.- varias plantas y minerales pueden causar severas
lesiones intestinales. La historia del caso y la ausencia de fiebre deberd distinguir a la
intoxicacion de la PPR.

Tratamiento

No hay tratamiento especifico para la PPR. Sin embargo las drogas que controlan las
complicaciones bacterianas y parasitarias pueden diminuir la mortalidad.

Vacunacion

La vacuna de peste bovina en cultivo de tejidos a una dosis de 10> DICTs, protege a las
cabras al menos 12 meses contra la PPR. La vacuna es utilizada actualmente en muchos paises
africanos para vacunar contra PPR. La eficacia a pesar de su amplio uso es desventajosa para
la actual Campaiia Panafricana contra la Peste Bovina (PARC en inglés), porque es imposible
determinar si los pequefios rumiantes seropositivos han sido vacunados o infectados
naturalmente con VPB. Se estd probando una vacuna atenuada homologa de la PPR y pronto
estara disponible comercialmente.
Control y erradicacion®®'*?!

La erradicacion es recomendable cuando la PPR aparece en areas nuevas. Los métodos que
han sido aplicados exitosamente para la erradicacion de la PB en muchas areas deberian ser
apropiados para la PPR. Estos deberan incluir cuarentena, sacrificio y disposicion adecuada de
las canales y el contacto con fomites, la descontaminacion y las restricciones en la importacion
de borregos de areas afectadas.

Salud Publica

La peste de los pequefios rumiantes no es infecciosa para los humanos.
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FIEBRE DEL VALLE DEL RIFT

(Hepatitis enzoética infecciosa de los borregos y el ganado)
Definicion
La Fiebre del Valle del Rift (FVR) es una enfermedad aguda transmitida por artropodos
(primariamente mosquitos), febril y viral de los borregos, ganado y cabras®. La enfermedad en
estas especies se caracteriza por altas tasas de abortos, elevada mortalidad en neonatos y
necrosis hepatica®. Los humanos son altamente susceptibles. Los sintomas en humanos en la
mayoria de los casos son los de una enfermedad febril aguda indiferenciada; los casos severos

. . . 1 ~
(aproximadamente 1%) semejan a una enfermedad parecida al dengue'®, acompafiada por
hemorragias, meningoencefalitis, retinopatia y a veces la muerte'’.

Etiologia

La FVR es causada por un virus RNA de tres cadenas dentro del género Phlebovirus de la
familia Bunyaviridae''. Todos los aislamientos son serologicamente similares. La deteccion de
las diferencias entre aislamientos requiere de identificacion genética (fingerprinting) del RNA.
El virus de la FVR es inactivado por solventes lipidos, detergentes y pH bajo. A pH's neutros
o alcalinos en presencia de proteina como el suero, el virus puede permanecer viable por hasta
4 meses a 4°C. Las muestras almacenadas por debajo de 0°C retendran su infectividad por 8
afios’. El virus de la fiebre del Valle del Rift en aerosoles tiene una media vida en exceso de
77 minutos a 25°C y 30% de humedad relativa’. Los humanos se han infectado con aerosoles
generados durante el proceso de sacrificio, al manejar fetos abortados, al realizar necropsias y
al realizar procedimientos de laboratorio.

Las superficies contaminadas deberan ser lavadas para remover porciones grandes de materia
organica y ser desinfectadas utilizando soluciones fuertes de hipoclorito de sodio o de calcio;
el cloro residual debera exceder de 5,000 ppm. Las soluciones con pH de 6.2 (4cido acético) o
menos también son efectivas.

Rango de huéspedes

El VFVR infecta muchas especies de animales y a los humanos (Cuadro 1). Los corderos
neonatos, cabritos, becerros y cachorros son altamente susceptibles y presentan muy alta
mortalidad. Los borregos y los bovinos son las especies primarias afectadas y los principales
amplificadores del virus.

Los humanos son altamente susceptibles a la infeccion con virus de FVR y se infectan
facilmente con mosquitos y aerosoles. Los humanos desarrollan una viremia suficiente para
servir como fuente de infeccion para los mosquitos y asi poder introducir la enfermedad hacia
areas no infectadas.

CUADRO 1. Rango de huéspedes del virus de Fiebre del Valle del Rift y severidad de la
enfermedad(® modificada)

Mortalidad Enfermed Enfermed Infeccion  Refractarios a
~100% ad severa adsevera Viremia la infeccion
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Abortos  Viremia
Mortalida Abortos

d
Corderos Borregos Monos Caballos Cobayos
Becerros Ganado  Camellos Gatos Conejos
Cabritos Cabras Ratas Perros Cerdos
Cachorros Bufalo de Ardilla Monos Puercoespines
agua gris
Gatitos Humanos Tortugas
Ratones Sapos
blancos
Hamster Pollos
Raton de Canarios
pradera
Raton de Pichones
porton
Raton Periquitos
campestre

Distribucion geografica
Se ha encontrado que fiebre del Valle del Rift ocurre en la mayor parte de Africa.

Transmision

Histéricamente los brotes explosivos de la enfermedad han ocurrido simultdneamente en un
area amplia de Africa a intervalos de 5 a 15 afios. Los brotes generalmente han ocurrido en
areas previamente secas después de periodos de lluvias abundantes. El largo intervalo entre los
brotes en animales permite el desarrollo de una poblacion susceptible. Por muchos afios, el
reservorio durante los periodos interepidémicos fue desconocido.

Luego los investigadores encontraron que el virus de la FVR estaba presente en huevos
“adormilados” del mosquito Aedes lineatopinnis localizado en el suelo de las depresiones con
praderas conocidas como dambos’.Cuando estas depresiones se llenan de agua, los huevos se
incuban y se desarrollan mosquitos infectados. Estos mosquitos infectan un huésped
amplificador (rumiante), el cual sirve como una fuente de infeccion para muchos otros géneros
de mosquitos que rapidamente diseminan la enfermedad. Si el 4rea de mosquitos infectados se
extiende hacia areas con animales susceptibles, hay muchos casos clinicos. En contraste, en la
mayoria de regiones de Africa la enfermedad es enzodtica y se monitorea mejor con el uso de
animales centinelas.

En Africa, muchas de las especies de mosquitos de los géneros Aedes, Anopheles, Culex,
Eretmapoites y Mansonia pueden transmitir la FVR. En Norteamérica los mosquitos de los
géneros Aedes, Anopheles y Culex experimentalmente son vectores capaces de transmitir la
FVR®. Experimentalmente se demostrd que Culex pipiens, un vector importante en Egipto, se
alimentaba preferentemente de borregos febriles méas que de borregos normales.
Experimentalmente, la competencia como vector de Culex pipiens también aumenté con una
temperatura mayor y constante'’,

Periodo de incubacion
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El periodo de incubacion experimentalmente en corderos recién nacidos, cabritas, becerros y
cachorros es de aproximadamente 12 horas. En borregos adultos, ganado, cabras y perros
adultos el periodo de incubacion puede ser tan largo como 3 dias. En humanos el periodo de
incubacion es de 4 a 6 dias.

Signos clinicos

Los signos clinicos dependen de las especies afectadas y de condiciones fisioldgicas tales
como la edad y la gestacion. Los corderos desarrollan una fiebre de 40 a 42°C (104-107°F)
acompanada por anorexia, y se vuelven débiles y mueren aproximadamente 36 horas después
de la inoculacion. La mortalidad en corderos menores de una semana de edad es mayor al
20%. Los borregos adultos desarrollan una fiebre de 40 a 41°C (104-106°F) junto con una
descarga nasal mucopurulenta y pueden vomitar. Si los animales estan gestantes, el aborto sera
el signo mas importante. La mortalidad, particularmente en borregas que abortan, puede
alcanzar el 20 a 30%. Los becerros desarrollan una fiebre de 40 a 41.1°C (104-106°F) y
depresion. La mortalidad puede variar entre 10 y 70%. El ganado adulto desarrolla fiebres de
40 a 41.1°C (104-106°F), presentan salivacion excesiva, anorexia y debilidad; algunos pueden
desarrollar una diarrea fétida. Si los animales estan gestantes, el aborto sera el signo mas
importante. La mortalidad es generalmente menor al 10%. Los humanos desarrollan signos
semejantes a la influenza con fiebre de 37.8 a 40°C (100 a 104°F), dolor de cabeza, dolor
muscular, debilidad y niusea, ademas de malestar epigéstrico y fotofobia. La mayoria de la
gente se recupera en 4 a 7 dias; sin embargo una proporcion pequeia de individuos infectados
desarrollara complicaciones. Algunos pueden desarrollar un sindrome hemorrdgico con
ictericia, hematemesis, melena y petequias 2 a 4 dias después de iniciado el cuadro febril y
muerte. Otras personas pueden desarrollar meningoencefalitis, y un tercer grupo una
retinopatia 5 a 15 dias después de iniciar el cuadro febril.

Lesiones macroscoépicas

La lesion primaria en la FVR es la necrosis hepatica. En los fetos abortados y en los animales
neonatos, particularmente en corderos y becerros, la necrosis hepatica puede ser masiva. El
higado puede estar crecido y amarillento, presentar hemorragias petequiales y estar friable
(Figura 91). Los animales mdas viejos pueden presentar una necrosis hepatica focal, la cual
puede ser visible como focos palidos pequefios en el parénquima o bien ser vistos so6lo al
examen histopatoldgico. Tanto en animales neonatos como viejos que mueren puede haber
hemorragias cutdneas diseminadas, hemorragias petequiales a equimdticas en las membranas
serosas parietal y visceral, y una enteritis hemorragica.

Morbilidad y mortalidad

La fiebre del Valle del Rift causa mortalidad elevada en corderos jovenes, becerros y cabritas.
La mortalidad en borregos adultos es de alrededor del 20% y en ganado adulto es de alrededor
de 10%. Un elevado porcentaje de los animales gestantes pueden abortar.

Diagnéstico

Diagnéstico de campo

La fiebre del Valle del Rift debera ser considerada dentro del diagndstico diferencial siempre
que se hagan las siguientes observaciones en un brote de enfermedad:
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Tasas de abortos altas (posiblemente llegando al 100%) en borregas, vacas y perras, pero tasas
bajas en cabras y en otros rumiantes.

Elevada mortalidad (posiblemente alrededor del 100%) en corderos y becerros de menos de 7
dias de edad y tasas menores de enfermedad y mortalidad en animales mayores.

Lesiones extensivas en higado en fetos abortados y animales neonatos.

Una enfermedad semejante a la influenza en el hombre, particularmente en individuos
asociados con animales.

Ocurrencia de la enfermedad durante un periodo de gran actividad de insectos, y
Diseminacion rapida.

Aunque este escenario puede parecer hacer la sospecha de FVR muy obvia,
desafortunadamente una falta de comunicacién puede resultar en un retraso en reconocer el
patrén de la enfermedad.

Muestras para laboratorio

Si se sospecha de FVR, deberdn tomarse precauciones extraordinarias en la coleccion y envio
de especimenes por el potencial de infeccion humana. Las muestras para aislamiento viral
deberan ser colectadas de fetos abortados o animales febriles, o ambos. Las muestras para
aislamiento viral deberan incluir al higado, bazo, sangre heparinizada, suero y cerebro. Para la
confirmacion serologica de la enfermedad los animales febriles deberdn estar identificados
permanentemente, colectar una muestra de suero y colectar una segunda muestra de suero un
minimo de 30 dias después.

Diagnéstico diferencial

En los animales, la FVR no deberd ser confundida con lengua azul, Wesselsbron, fiebre
efimera bovina, enterotoxemia de los borregos, brucelosis, vibriosis, tricomoniasis,
enfermedad ovina de Nairobi, hidropericardio o aborto enzodtico bovino.

Vacunacion

Se han utilizado varias vacunas para proteger contra la infeccion con VFVR. Este virus fue
atenuado por primera vez por inoculacién intracerebral seriada en ratones (cepa Smithburn)'®.
Una inoculacion de esta vacuna produjo proteccion en 6 a 7 dias e inmunidad que duré al
menos 3 afos. Sin embargo, cuando se administré a borregas gestantes causo aborto, y la
vacuna resultd patdgena para el hombre. Debido a estos problemas con la vacuna atenuada, las
vacunas inactivadas producidas con virus propagado en cultivos celulares se desarrollaron.
Estas vacunas protegieron; sin embargo, tuvieron la desventaja de requerir de 2 inoculaciones
para conferir proteccién, vacunacion anual y grandes cantidades de antigeno'’. Cuando ocurrié
la epizootia en Egipto, pudo producirse suficiente vacuna inactivada s6lo para proteger al pie
de cria y animales de mas valor. Recientemente se ha desarrollado una vacuna propagada en
células VERO atenuada con mutigenos, para uso en humanos®. La vacuna también ha sido
probada en borregos y ganado. La vacuna no causa efectos adversos en corderos neonatos,
becerros, o borregos o vacas gestantes. Los fetos bovinos inoculados con la vacuna via una
laparotomia continuaron su desarrollo normal y resultaron seropositivos cuando nacieron. Esta
vacuna también tiene la ventaja de que una inoculacion induce inmunidad répida, y tan pocas
como 10 unidades formadores de placa del virus inducen proteccién'>". De este modo,
muchas dosis de vacuna pueden ser producidas rapidamente.
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Las vacunas atenuadas inducen un titulo neutralizante de anticuerpos mas alto y mas
persistente en el suero que las vacunas inactivadas. Los animales y la gente vacunados con una
vacuna inactivada deberan obtener una determinacion de su titulo de anticuerpos
neutralizantes anualmente, o bien ser revacunados. Un titulo de seroneutralizacion de 20 o
mayor es protectivo'. Los corderos y becerros que reciben calostro de una hembra
convaleciente o de una hembra vacunada con un virus atenuado son protegidos en forma
pasiva por aproximadamente 3 meses.

Control y erradicacion

La vacunacion es el unico método practico de prevenir pérdidas de bajo nivel en dreas
enzooticas de FVR. El movimiento de animales de un 4rea enzodtica hacia areas libres de
FVR durante el periodo de actividad del virus deberd suspenderse para prevenir una epizootia.
El control de mosquitos durante una epizootia es 16gico pero no practico para grandes areas;
podria utilizarse para reducir la exposicion en humanos en dreas limitadas. El sacrificio de
animales enfermos no es recomendado por el riesgo de infeccion en humanos a partir de
aerosoles de la sangre y los fluidos corporales. En una epizootia, la vacunacion extensiva de
todos los animales susceptibles para prevenir la infeccion de los huéspedes amplificadores y
asi la infeccién de los vectores es la unica forma de prevenir la infecciébn en animales y
humanos.

Salud Publica

Los humanos son altamente susceptibles a la infeccion. En un 4rea enzodtica o epizodtica
deberan tomarse las medidas de proteccion mencionadas para evitar la infeccién por
mosquitos. De aun mayor importancia deberan tomarse medidas protectoras para evitar la
infeccion por aerosoles producidos durante el manejo de fetos y tejidos infectados y en
procedimientos de laboratorio. La gente que podria estar expuesta al virus deberd ser
vacunada.
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PESTE BOVINA

(Rinderpest)
Definicion
La peste bovina (PB) es una enfermedad contagiosa viral del ganado, bufalo doméstico y

algunas especies de vida silvestre. Se caracteriza por fiebre, erosiones orales, diarrea, necrosis
linfoide y alta mortalidad.

Etiologia

El virus de la peste bovina (VPB) es un virus RNA de cadena sencilla de la familia
Paramixoviridae, género Morbillivirus. Se relaciona inmunologicamente con el virus del
distemper canino, virus del sarampién humano, virus de la peste de los pequefios rumiantes y
morbilivirus de mamiferos marinos. S6lo hay un serotipo del virus de PB pero las cepas de
campo varian ampliamente en virulencia, facilidad de transmision y afinidad de huésped.

El virus de la PB es un virus relativamente fragil. La luz del sol es letal para el virus y por lo
tanto la vacuna debe ser mantenida en frascos ambar y protegerse de la luz; el virus en una
capa delgada de sangre se inactiva en 2 horas. La humedad relativa moderada inactiva al virus
mas rapidamente que la humedad relativa alta o baja. El virus es muy sensible al calor, y tanto
los virus lliofilizados como reconstituidos deberan mantenerse frios; el virus liofilizado
almacenado a —20°C es viable por anos. La vacuna reconstituida en agua pura pierde su
potencia rapidamente. La vacuna es mas estable en una solucion salina; su reconstitucion en
una concentracion molar de iones sulfato aumenta enormemente la resistencia al calor.

El virus de la PB se inactiva rdpidamente a pH de 2 y 12 (por 10 minutos); el dptimo para
sobrevivir es un pH de 6.5 a 7.0. El virus se inactiva con glicerol y solventes lipidos.

Rango de huéspedes
La mayoria de los animales silvestres y domésticos de pezuiia hendida pueden ser infectados.
Distribucion geografica

La peste bovina esta presente en el subcontinente Indio, el Cercano Oriente y Africa en el sub
Sahara.

Transmision

La peste bovina fue establecida como una enfermedad infecciosa en 1754 cuando animales
susceptibles fueron infectados colocando pedacitos de material previamente empapado en
secreciones de animales enfermos en una incision hecha en la papada. En 1899 el ganado fue
infectado con un filtrado libre de bacterias.

Las secreciones y excreciones, particularmente las descargas nasales oculares y las heces,
contienen grandes cantidades del virus 1 a 2 dias antes del inicio de los signos clinicos hasta 8
a 9 dias después de dicho inicio. La diseminacion de la PB es por contacto directo e indirecto
(suelo contaminado, agua, equipo, ropas) con animales infectados; la transmision por

5
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aerosoles no es un medio significativo de transmision (ocurre solamente en un area confinada
y a una corta distancia). Una razén mayor para que se disemine la PB en Africa es que los
hatos son nomadas. El ganado en busca el pasto se traslada largas distancias; durante la
temporada de sequia muchos hatos utilizaran el mismo charco o aguaje, de modo que hay
amplia oportunidad para que se de una infeccion cruzada. Se dice que una buena cerca
controla la PB.

So6lo hay un serotipo de VPB. Los animales que se recuperan o adecuadamente vacunados son
inmunes de por vida, y no hay transmision vertical, por vectores artropodos o estado de
portador. Por estas razones el VPB es un virus ideal para ser considerado como enfermedad a
erradicar.

Las cepas altamente virulentas de VPB son responsables de epizootias en animales
susceptibles y tienden a terminar. Las cepas mas benignas tienden a persistir en un area y la
enfermedad no es reconocida como PB a menos que se realice serologia.

Los papeles que varios huéspedes pueden jugar en la enfermedad son como sigue:

Ganado y bufalo doméstico.- Altamente susceptibles.

Borregos y cabras en Africa.- Infeccion subclinica y seroconversion, pero no hay transmision
a otros animales.

Borregos y cabras en la India.- Cuando se infectan con vacuna caprina de PB de bajo pasaje la
transmiten al bufalo doméstico.

Cerdos.- Los cerdos de lomo hundido de Tailandia y de la peninsula de Malasia pueden
infectarse naturalmente y pueden morir.

Los cerdos europeos pueden infectarse por ingestion de carne infectada con el VPB y la
pueden transmitir al ganado y a otros cerdos.

Ungulados silvestres.-

Altamente susceptibles: bufalo africano, kudu, antilope sudafricano o wildebeest, eland, jirafa,
cerdo verrugoso

Medianamente susceptible.- gacela Thompson, hipopdtamo

Los ungulados silvestres se infectan por contacto con ganado y pueden transmitir el virus al
ganado. En ausencia de PB en el ganado, la enfermedad desaparece en los animales silvestres.

Periodo de incubacion

El periodo de incubacion varia con la cepa viral, la dosis y la ruta de exposicion. Tras la
exposicion natural el periodo de incubacion varia entre 3 a 15 dias, pero generalmente es de 4
a 5 dias.

Signos clinicos

Dependiendo de la cepa viral, la resistencia del animal afectado y la infeccién concurrente, la
PB puede aparecer como una infeccion hiperaguda, aguda o leve.

Forma hiperaguda

Esta forma se observa en animales altamente susceptibles y en animales jovenes. Los tinicos
signos de enfermedad son fiebre de 40 a 41.7°C (104-107°F), membranas mucosas
congestionadas y muerte dentro de los 2 a 3 dias después del inicio de la fiebre.
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Forma clasica o aguda

Esta forma de la enfermedad progresa como sigue:

Pequefias cantidades del virus pueden estar en las secreciones nasales y oculares antes del
inicio de la fiebre

Fiebre de 40 a 41.1°C (104-106°F)

Descarga ocular serosa a mucopurulenta (Figura 92)

Descarga nasal serosa a mucopurulenta

Leucopenia

Depresion

Anorexia

Constipacion

Erosiones orales. La salivacion puede ser abundante y espumosa (Figura 93)
La fiebre disminuye y el titulo viral cae

Diarrea. Puede ser muy acuosa o hemorragica, o ambas.

Deshidratacion, emaciacion

Postracion y muerte 6 a 12 dias después del inicio de la enfermedad

Lesiones macroscoépicas

Las lesiones orales son variables; algunos aislamientos causan lesiones orales y con otros no
hay lesiones orales. Las lesiones orales comienzan como pequefios focos grises que pueden
coalescer. El epitelio gris (necrético) se desprende posteriormente dejando una erosion roja.

Boca.- las lesiones ocurren en las encias, los labios, el paladar duro y el blando, y en la base de
la lengua. Las primeras lesiones son areas grises, necroticas y del tamafio de una cabeza de
alfiler que mas tarde coalescen y se erosionan dejando areas rojas (Figura 94).

Esofago.- areas necroticas pardas o erosionadas.

Rumen y reticulo.- las lesiones son raras.

Omaso.- las erosiones y las hemorragias son raras.

Abomaso.- hay congestion y edema.

Intestino delgado.- en el yeyuno hay necrosis o erosion en las placas de Peyer (Figura 95);
necrosis o erosiones sobre el area linfoide en el ileon (la ingesta adherida a la mucosa
intestinal indica areas de epitelio necrotico).

Ciego y colon.- la pared puede estar edematosa y puede haber sangre en el lumen y coagulos
de sangre en la mucosa. Las lesiones usualmente son mas severas en el colon mayor (edema
de la pared, erosiones en la mucosa y congestion) (Figura 96). Las lesiones pueden acentuarse
en la union cecocolica (Figura 97). Mas adelante en el colon las crestas colicas pueden estar
congestionadas, lo que se denomina “rayas de tigre” (Figura 98). Las rayas de tigre pueden
ocurrir en otras diarreas y probablemente resultan del tenesmo.

La severidad de las lesiones intestinales varia entre aislamientos.

Nodos linfaticos.- generalmente estan inflamados y edematosos.

Higado.- Puede haber hemorragias petequiales a equimoticas en la vesicula biliar (Figura 99).
Pulmoén.- Puede haber enfisema, congestion y areas de neumonia.
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Diagnéstico

Diagnéstico de campo

La PB debera ser considerada en todas las edades de ganado siempre que haya una enfermedad
febril aguda de rapida diseminacion acompanada por los signos clinicos y lesiones de PB. La
caracteristica de que todas las edades son afectadas es importante porque esta serd una de las
mayores diferencias con la diarrea viral bovina-enfermedad de las mucosas, la cual afecta
predominantemente a animales de entre 4 y 24 meses de edad.

Muestras para laboratorio

Considerando que el titulo viral cae cuando la fiebre termina y comienza la diarrea, las
muestras preferiblemente deberan ser colectadas de animales con fiebre elevada y lesiones
orales. Deberan colectarse las siguientes muestras a partir de animales vivos:

Sangre con EDTA o heparina

Sangre para obtencion de suero

Hisopos con fluido lagrimal

Tejido necrotico de la cavidad oral

Biopsias por aspiracion de nddulos linfaticos supeficiales

Para obtener las mejores muestras, un animal febril deberd ser sacrificado y las muestras
deberan colectarse en el momento. Si esto no puede hacerse, colecte entonces muestras de
animales moribundos. Colecte las muestras de sangre enlistadas arriba y cortes de bazo,
nddulos linfaticos y tonsilas.

Las muestras anteriores deberdn ser transportadas al laboratorio en hielo humedo, NO
CONGELADAS.

Un juego completo de tejidos, incluyendo cortes de todas las lesiones, deberan ser colectados
en formalina al 10%.

Diagnéstico de laboratorio

Para confirmar el diagndstico inicial en un drea libre, el virus tiene que ser aislado e
identificado.

Diagnéstico diferencial

El diagnostico diferencial de PB debera incluir a la diarrea viral bovina (enfermedad de las
mucosas), rinotraqueitis infecciosa bovina, fiebre catarral maligna, fiebre aftosa, estomatitis
vesicular, salmonelosis, paratuberculosis e intoxicacion por arsénico.

Vacunacion

Los siguientes tipos de vacuna contra la PB han sido utilizados:
Vacuna lapinizada, en China y Corea
Vacuna avianizada-lapinizada, en China y Corea
Vacuna adaptada a cabras, en la India
Vacuna adaptada a cultivo de tejidos en Africa, Medio Oriente e India

Una vacuna experimental con el virus vaccinia como vector que contiene los genes F y H del
VPB ha protegido contra el desafio con inoculacion de virus virulento.

5
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Actualmete las dos vacunas utilizadas mas comtinmente (1996) son la vacuna adaptada a
cabras y la vacuna adaptada en cultivo celular. La vacuna adaptada en cabra solo estd
parcialmente atenuada; produce enfermedad en animales con baja resistencia inata o
enfermedad latente concurrente y mata borregos y cabras.

La vacuna atenuada en cultivos celulares fue desarrollada por Plowright en Kenya en los 60’s.
Esta es una vacuna segura para muchas especies y produce inmunidad de por vida en ganado
(los animales inoculados con dosis de desafio 7 afios después de la vacunacion estuvieron
protegidos). En areas endémicas donde el ganado ha sido vacunado, la inmunidad calostral
interferira con la vacunacion de becerros de hasta 11 a 12 meses de edad. Ya que la duracion
de la inmunidad calostral es variable, la recomendacion es vacunar becerros anualmente por 3
afios.

Uno de los mayores problemas con la vacuna adaptada a cultivo de tejidos ha sido la
estabilidad. El virus liofilizado tiene que mantenerse frio (cadena fria) hasta que sea utilizado.
La combinacion del mantenimiento de la cadena fria y lo remoto de los lugares donde se hara
la vacunacién contra PB resulta muy cara. Debido a la incertidumbre de que la vacuna que se
utiliza es viable, en algunas areas de Africa, se vacuna a los animales cada afio con la
esperanza de que alguna de las vacunaciones inmunzaria al animal. Los investigadores en
Plum Island a principios de los noventa aumentaron grandemente la estabilidad de la vacuna
liofilizada al modificar los estabilizantes y el proceso de liofilizacion. Este cambio en la
produccion es utilizado actualmente en algunos laboratorios de produccion en Africa.

Experimentalmente la vacuna de PB vectorizada con virus vaccinia protegié al ganado contra
la inoculacion de desafio con VPB. Esta vacuna esta pasando hoy dia por pruebas de campo.
Ella podria ser particularmente Util en un programa de erradicacion porque los animales
inmunizados con este tipo de vacuna pueden ser diferenciados seroldégicamente de los
animales que poseen anticuerpos inducidos por virus vivo. La vacuna vectorizada con virus
vaccinia permitiria a un pais llegar al final de un programa de erradicaciéon al mantener la
inmunidad de hato a la PB sin utilizar un virus vivo de PB.

Control y erradicacion

Los paises y areas libres de PB deberian prohibir el movimiento no restringido de animales
susceptibles y de productos carnicos no cocinados desde areas infectadas con el VPB o que
practican la vacunacion contra PB. En vista de que los animales recuperados no son portadores
y de que hay buenas técnicas serologicas, los rumiantes de zooldgico y los cerdos pueden ser
importados con una cuarentena adecuada y con pruebas. Si ocurre un brote el area deebra ser
cuarentenada, los animales infectados y expuestos deberan ser sacrificados y quemados o
enterrados, y debera considerarse la vacunacion en anillo.

Experimentalmente se ha demostrado que el VPB no se transfiere por embriones bovinos, si
los embriones han sido procesados por la técnica recomendada por la Sociedad Internacional
de Transferencia de embriones y la OIE.

Los paises en alto riego (aquéllos que comercian con o estan geograficamente cercanos a
paises infectados) pueden protegerse entre si al tener a todos sus animales vacunados antes de
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que entren a otro pais, o bien vacunando al hato nacional, o ambos. Si ocurre un brote, el area
debera ser cuarentenada y realizarse vacunacion en anillo.

Los paises endémicos deberan vacunar a su hato nacional. Debido a la falta de certeza de la
potencia de la vacuna, la recomendacion es vacunar anualmente por al menos 4 afios, seguido
por una vacunacion anual de becerros. Los focos de infeccion deberan ser cuarentenados y
eliminados. La fauna silvestre, los borregos y las cabras deben ser monitoreados
serologicamente. El monitoreo seroldgico de borregos y cabras podria complicarse al utilizar
vacuna contra PB para proteger contra la peste de los pequefios rumiantes.

Salud Publica
No existe ningun reporte de infeccion con VPB en ninglin ser humano.
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MIASIS POR GUSANO BARRENADOR

(Gusano barrenador del ganado, mosca verde, gusaneras,
screwworm)
Definicion
La miasis es la infestacion de animales vertebrados vivos con larvas de dipteros, las cuales se
alimentan por cierto tiempo del tejido vivo o muerto del huésped, liquidos corporales o
alimento ingerido”’. Dependiendo de su asiduidad al huésped, dichas larvas se clasifican como
obligatorias o facultativas. El gusano barrenador (GB) se clasifica como un parasito
obligatorio porque se alimentan unicamente de tejido vivo. Las larvas del GB penetran
profundamente en una herida de un animal de sangre caliente y se alimentan de tejido vivo y
de fluidos corporales. Las larvas facultativas, que se alimentan de tejido muerto y materia

organica en descomposicion, pueden estar en heridas, incluso simultaneamente con las larvas
de GB.

Etiologia

La miasis por GB es causada por 2 especies de larvas de dipteros de la familia Calliphoridae,
subfamilia Chrysominae: Chrysomya bezziana (Villeneuve), el gusano barrenador del Viejo
Mundo, y Cochliomyia hominivorax (Coquerel), el gusano barrenador del Nuevo Mundo' .

Rango de huéspedes

Cualquier animal de sangre caliente, incluyendo el hombre, estd sujeto a una miasis por GB,
pero la infestacion en aves domésticas o silvestres es rara.

Distribucion geografica

Los GB sobreviven afio con afio en regiones tropicales y semitropicales. El insecto muere por
temperaturas de congelacion o bien por periodos largos de temperaturas cercanas a la
congelacion. Debido a la susceptibilidad a bajas temperaturas, la ocurrencia de gusano
barrenador puede ser estacional y raramente se les encuentra arriba de 7,000 piés (200 m)
sobre el nivel del mar.

El gusano barrenador del Nuevo Mundo (GBNM) fue reportado por primera vez en la parte
sureste de los Estados Unidos en 1933 y probablemente habia sido introducido a través de la
movilizacion de animales con miasis por gusano barrenador del suroeste de los Estados
Unidos®. El GBNM sobrevivié a los inviernos en los Estados Unidos, en Florida y Texas y
ocasionalmente en el sur de Arizona y California. Durante la primavera y el verano, el GB se
disperso hacia el norte, hasta el centro de los Estados Unidos, creando un problema estacional
para la ganaderia y la vida silvestre.

La erradicacion del GBNM del sureste de los Estados Unidos se inicié a principios de 1959.
Este esfuerzo fue ayudado por un invierno mas frio de lo normal, lo cual limité la
supervivencia del insecto en la mitad surefia de la Peninsula de Florida. Hacia fines de 1961 el
sureste de los Estados Unidos fue declarado libre de esta plaga. Luego, a principios de 1962 se
inicidé un programa de erradicacion similar en el suroeste de los Estados Unidos. Nuevamente
el programa fue ayudado por un invierno por un invierno mas frio de lo normal, lo que limit6

5



276 Enfermedades Exoticas de los Animales 276

la supervivencia del insecto a la parte mas meridional de Texas. En 1964 se declar6 la
erradicacion del GB de todos los estados contiguos a los Estados Unidos. De 1965 a 1981 se
mantuvo una zona de amortiguacion o buffer, con grados variables de éxito, a lo largo de toda
la extension de la region de la frontera México-Estados Unidos. El objetivo de esta zona de
amortiguacion era controlar la migracion del GB desde México hacia los Estados Unidos y
disminuir la incidencia de casos del GB en la region.

En agosto de 1972 se firmdé un acuerdo entre los Estados Unidos y México, donde se
estableci6 una Comision conjunta para erradicar al GB de México. Dicha accion fue
considerada necesaria para evitar la infestacion en los Estados Unidos. La erradicacion del GB
en México se inici6 hacia fines de 1976 y progresé de norte a sur. El ultimo caso local de GB
en los Estados Unidos fue reportado en el Condado Star, Texas en agosto de 1982.

Meéxico y los Estados Unidos firmaron acuerdos con Guatemala en 1986, y con Belice en
1988, para extender el programa de erradicacién conjunto hasta esos paises. México fue
declarado libre del GB en febrero de 1991.

Los movimientos de ganado desde el norte de Centroamérica hacia México siguieron
representando una amenaza de reinfestacion. Dicha actividad probablemente fue responsable
de los brotes en el centro y sur de México en 1992 y 1993. Estos brotes fueron contenidos y
eliminados rapidamente.

Estados Unidos firmé acuerdos con Honduras, El Salvador y Nicaragua en 1991, con Costa
Rica en 1993 y con Panama en 1994. Para mantener al continente norteamericano libre del
GB, se considerd necesario extender el programa de erradicacion hasta Centroamérica y
Panamé. Una barrera permanente se establecerda en el Istmo de Panamd para evitar la
reinfestacion de regiones hacia el norte.

Guatemala y Belice fueron declarados libres del GB en 1993. Luego El Salvador y Honduras
fueron declarados libres de la plaga en 1995 y 1996, respectivamente. El ultimo caso local del
GB en Nicaragua se reportd en febrero de 1997. La erradicacion del GB se inici6 en Costa
Rica a principios de 1996 y se inici6 en Panama en 1998.

Otras regiones del Hemisferio Occidental que han sido liberadas del GBNM son Puerto Rico,
las islas Virgenes y la isla de Curazao en las Antillas Holandesas. El GBNM esta presente en
varias de las islas del Mar Caribe y en las regiones tropicales y semitropicales de Sudamérica.
Hay una diseminacion estacional del GB en las regiones templadas de Argentina, Uruguay y
Paraguay en la primavera y el verano'’. Rara vez se reporta GB en Chile o en el sur de
Argentina, y cuando asi ocurre es s6lo de animales importados.

El tnico establecimiento registrado del GBNM en el Hemisferio Oriental fue en un area de
20,000 km? alrededor de Tripoli, Libia, en el norte de Africa. Se cree que la introduccion del
GB ocurrié con animales importados de Sudamérica durante o antes de 1988. El brote fue
erradicado en 1991.

El GB del Viejo Mundo nunca se ha establecido en Europa, norte de Africa, el Medio Oriente,
Australia o el Hemisferio Occidental. Se le encuentra en gran parte del resto de las regiones
tropicales y semitropicales del Hemisferio Oriental: el subcontinente Indio, sureste de Asia, la

5



277 Enfermedades Exoticas de los Animales 277

isla principal de Papua Nueva Guinea, Africa tropical y de la region del Sub-Sahara, Oman,
Muscat, Fujaira y Kuwait**.

Ciclo de vida

Las larvas del GB que se alimentan de heridas se encuentran cercanas y empacadas una junta
otra. Conforme las larvas se alimentan, destruyen el tejido en que estan, haciendo la herida
continuamente mas grande. A los 5 a 7 dias las larvas alcanzan la madurez. En esta etapa de
desarrollo (tercer estadio) las larvas salen de la herida y caen al piso. Las larvas maduras
tienen fototropismo negativo (p. €j., se mueven lejos de la luz y generalmente se entierran
entre 2 y 5 cm de profundidad en el suelo, en donde se desarrollan las pupas. Muchas larvas no
sobreviven debido a la deshidratacion y a la predacion’. La transformacion en mosca ocurre
durante la etapa de pupa y puede llevar alrededor de 7 dias a 28°C (82.4°F) o bien puede
tomar tanto como 60 dias a temperaturas de 10 a 15°C ",

Las moscas que sobreviven durante esta etapa de desarrollo emergen del pupario o cubierta
pupal, tomando aproximadamente 2 horas para secarse, extender sus alas y luegos empezar a
buscar alimento como agua y néctar. La supervivencia de estas moscas depende de la
temperatura, la humedad, las fuentes de alimento, la disponibilidad del huésped y otros
factores ecoldgicos. La temperatura ambiental del aire de 25 a 30°C (77 a 86°F) con una
humedad relativa de 30 a 70% son parametros ideales para la actividad y supervivencia de la
mosca del GB. Las moscas adultas del GB encuentran heridas superficiales en los animales de
sangre caliente y se alimentan de los fluidos de la herida.

Después de 3 a 5 dias las moscas estan listas para aparearse. Las moscas macho del GB se
aparean varias veces. Las hembras generalmente se aparean una sola vez. Aproximadamente 3
a 4 dias después del apareamiento la mosca hembra busca una herida superficial en un animal
de sangre caliente para ovipositar sus huevecillos en el borde de la herida a manera de tejado.
Las larvas de mas de 2 mm de longitud emergen de los huevecillos en 8 a 12 horas, penetran
en la herida y comienzan a alimentarse.

Las moscas hembra del GBNM ovipositan hasta 400 huevecillos en una sola masa de huevos y
una sola mosca puede ovipositar 6 a 8 lotes de huevecillos en su vida®. Una masa de
huevecillos de GBNM contiene entre 100 a 250 huevecillos. Las moscas macho del GB
generalmente sobreviven alrededor de 14 dias; las hembras a menudo sobreviven 30 dias.
Transmision

La distancia que las moscas hembras del GB viajan depende de las condiciones ecologicas, la
disponibilidad de alimento, y la disponibilidad de huéspedes con heridas adecuadas. Las
moscas hembra tienden a volar solamente 10 a 20 km en ambientes tropicales cuando hay una
alta densidad de animales. En ambientes aridos con menores densidades de animales, las
moscas del GB han viajado hasta 300 km'%. Con frecuencia en 4reas més aridas las moscas del
GB volaran sobre cursos de agua. En areas montafiosas, las moscas viajan sobre el curso de
valles, donde el clima es mas calido, la humedad es alta y la densidad de animales es alta. Los
vehiculos, especialmente los que transportan animales, pueden contribuir a la dispersion de
moscas del GB en algunas areas. El viento también puede ser un factor.

La transmisién del GB hacia areas no endémicas y por largas distancias es a menudo el
resultado de transportar animales con miasis del GB o de trasladar moscas adultas del GB
sobre vehiculos de transporte. Cuando las infestaciones recientes no son tratadas y las larvas
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maduran y salen de las heridas, existe un potencial de que el GB se establezca en un area
nueva.

Signos clinicos

Las heridas que pueden infestarse por GB incluyen a las ocasionadas por garrapatas repletas,
mordeduras de murciélagos vampiros, castracion, descorne, marcaje, cortadas con cercas de
puas, hocicos lesionados en el caso de los borregos, muda en el venado, y una multitud de
otras causas. Los ombligos de mamiferos recién nacidos son sitio comun para la infestacion
del GB. Los primeros estadios de las larvas que se alimentan de una herida son muy dificiles
de observar; so6lo se puede observar un ligerisimo movimiento. Conforme las larvas se
alimentan, la herida aumenta de tamafio gradualmente, volviéndose mas ancha y profunda.
Para el tercer dia, tantas como 100 a 200 larvas firmemente empacadas y orientadas
verticalmente pueden observarse profundamente en la herida. Las larvas del GB tienden a
enterrarse mas profundamente en una herida cuando son molestadas y generalmente no son
vistas en la superficie de la misma (Figura 100).

Después de 5 a 7 dias, una herida puede expandirse hasta 3 cm o mas en didmetro y hasta 5 a
20 cm de profundidad con larvas de una sola masa de huevecillos del GB. Generalmente en
este estadio otros tipos de moscas han depositado sus huevecillos, resultando en una
infestacion multiple. Una descarga serosanguinolenta exuda a menudo de las heridas
infestadas, y se puede detectar un olor distinto. En algunos casos las aberturas en la piel
pueden ser pequefias con paquetes de larvas por debajo. En los perros, las larvas del GB
comunmente hacen tuneles bajo la piel. Las infestaciones por el GB en los orificios anales,
vaginales y nasales pueden ser dificiles de detectar, incluso en los ultimos estadios.

Los animales con infestacion por el GB generalmente muestran incomodidad, pueden dejar de
comer y producen menos leche. Tipicamente los animales con miasis por GB se separaran
ellos mismos del resto del hato o rebafio en busca de areas oscuras o con sombra para echarse.
Las cabras frecuentemente se esconden en cuevas. Los cervatillos a menudo han sido
observados parados en arroyos con agua hasta el abdomen cuando tienen miasis por GB en el
ombligo. Las vacas tipo Cebu lameran a menudo heridas en el ombligo infestado con GB, un
procedimiento que remueve la mayoria de las larvas de la herida y reduce las pérdidas en esta
raza de ganado. Los animales con miasis por GB pueden morir en 7 a 14 dias si las heridas no
son tratadas para matar las larvas, especielmente en los casos de infestaciones multiples. Hasta
3,000 larvas pueden encontrarse en una sola herida'’. La muerte probablemente resulta por la
toxicidad, por infecciones secundarias, o por ambas. Los animales mas pequefios generalmente
mueren por miasis de GB en un periodo mas corto que los animales grandes. La localizacion
de las heridas infestadas tambén es un factor determinante en el tiempo de la muerte.

Morbilidad y mortalidad

En algunas araes del hemisferio occidental donde las poblaciones del GB son altas y donde las
condiciones climaticas y ecoldgicas son ideales, los propietarios de ganado reportan que cada
animal recién nacido se infestara por GB en el ombligo si no es tratado rapidamente después
del nacimiento. Un estudio en King Ranch en Texas, Estados Unidos durante los 50’s
demostrd que el GB afectaba seriamente a la poblacion de ciervos. En algunos afios hasta el
80% de los cervatillos murieron debido al GB, mientras que en otros afios la tasa de muerte
estuvo cercana al 20%’. Las larvas maduras que abandonan las heridas sin tratar pueden
contribuir a incrementar la poblacion de mosca del GB en el area inmediata y, conforme
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aumenta la poblacion del GB, la proporcion de animales con heridas superficiales que se
infestan también aumenta.

Las infestaciones por GB que son tratadas y aquellas que resultan de una oviposicion
generalmente no son letales para el animal; sin embargo, la muerte siempre es una posibilidad,
especialmente en los animales muy pequefios. Las infecciones secundarias también son
comunes.

Los animales con infestaciones del GB sin tratar, a menudo tendran mas de una mosca
ovipositando en el sitio de la herida, o bien la misma mosca puede ovipositar mas de una vez.
Si se dejan sin tratar, estas infestraciones multiples a menudo resultan en la muerte del animal,
entre los 7 a 10 dias, dependiendo del tamafo y condicién del animal, la localizacion de la
infestacion y si hay otras complicaciones tales como infeccion o toxicidad.

Las muertes en animales debidas al GB del Viejo Mundo parecen ser menos comunes que con
las moscas del GB del Nuevo Mundo.

Diagnéstico

Diagnéstico de campo

Debera sospecharse de miasis por GB cuando se observen las manifestaciones clinicas
descritas. E1 GB del Nuevo Mundo puede observarse como huevecillos blanco cremosos
depositados en forma de tejado en el borde de una herida superficial. Las larvas pequeinas del
GB de hasta 2 mm de longitud se incuban a partir de los huevecillos en 8 a 12 horas. Las
masas de huevecillos del GBNM son indistinguibles excepto en que los huevecillos
individuales con mas grandes. Los huevecillos en las masas depositadas por otras especies de
moscas no estan tan bien organizados. C. macellaria deposita sus huevecillos en el margen o
en el pelo cercano a una herida. Se requiere un examen microscopico para distinguir a los
huevecillos individuales de esta especie de la del GB. Las especies de la familia
Sarcophagidae depositan larvas vivas en una herida o en pelo o lana llenos de tierra. Las
larvas de esta especie son facultativas y pueden observarse en heridas, generalmente cerca de
la superficie, alimentandose de tejido necrdtico o materia orgénica.

Las larvas pueden ser removidas de una herida con pinzas. Las larvas en segundo y tercer
estadio son cilindricas, puntiagudas en un extremo y romas en el otro, y presentan anillos
completos de espinas café oscuro rodeando el cuerpo. La forma y caracteristicas de las larvas
en segundo o tercer estadio (Figura 101) semejan a un tornillo para madera, dando lugar al
nombre comin de la plaga. El diagndstico de campo es dificil, incluso para individuos
entrenados. Generalmente es necesaria una lupa o un microscopio para observar las
caracteristicas distintivas de los diversos estadios de los insectos. Un diagnostico en el campo
siempre debera considerarse como presuntivo.

Las moscas hembras del GB pueden observarse alrededor de animales con heridas. Son
aproximadamente 2.5 veces el tamafio de una mosca doméstica comun. Las moscas del
GBNM presentan un térax entre azul oscuro y azul verdoso con una cabeza rojizo naranja y
presentan tres bandas oscuras longitudinales en el dorso del térax con una banda central
incompleta (Figura 102). Las moscas del GBVM tienen cuerpos que van del verde al negro
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azuloso y presentan dos bandas transversas sobre el torax. Las moscas de C. macellaria son
similares pero tienen un torax verde con tres bandas dorsales completas.

Muestras para laboratorio

Antes del tratamiento deberd removerse una muestra de larvas de la herida con ayuda de
pinzas para su envio al laboratorio. Los huevecillos deberan ser retirados cuidadosamente del
borde de la herida con ayuda de un bisturi. Para el diagnostico en el laboratorio, las muestras
de huevecillos, larvas o moscas deberan ser colocados en alcohol al 70% y enviarse a un
laboratorio de diagnostico reconocido (no utilizar formalina como preservador). Debido a que
las larvas de GB penetran profundamente en una herida y a que pueden existir otras larvas
facultativas mas superficialmente en la misma herida, las muestras de larvas para diagnostico
de laboratorio deberan ser colectadas de lo mas profundo de la herida. En los Estados Unidos
enviar las muestras a los National Veterinary Services Laboratories, P.O. Box 844, Ames IA,
50010. El personal profesional experimentado podra identificar las muestras.

Diagnostico diferencial

Las larvas del GB deben ser diferenciadas de larvas de otras especies de moscas del ganado
como las moscas azules que pueden estar presentes en una herida en cualquier animal de
sangre caliente.

Tratamiento

Antes del tratamiento debe retirarse una muestra de larvas de la herida para su envio al
laboratorio con ayuda de pinzas. La miasis del GB se trata con aplicacion topica de un
larvicida aprobado, directamente dentro de la herida infestada. Las heridas deberan ser tratadas
de nuevo dos a tres veces en dias sucesivos para asegurarse que todas las larvas han muerto y
ya han sido retiradas. Con este tratamiento la herida sanara rapidamente y no se reinfestara con
larvas del GB.
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Vacunacion

No existe vacuna contra el GB.

Control y erradicacion

Prevencion

Donde el GB es endémico, los animales deben ser inspeccionados al menos cada 3 a 4 dias
para descubrir y tratar los casos de miasis por GB. Las heridas abiertas en animales no
infestados con larvas del GB deberan ser tratadas para evitar la infestacion. En areas donde las
miasis por GB tienen una ocurrencia estacional, la época reproductiva puede regularse de
modo que los nacimientos ocurran durante la estacion en que la miasis por GB se encuentre
raramente. De manera similar, las practicas de manejo que crean heridas como el marcaje a
fuego, la castracion, el descornado, el corte de cola u otras operaciones, pueden ser
programadas para la estacion en que las miasis por GB son minimas.

El tratamiento de heridas asi como la aerosilizacion o el bafio con un insecticida
organofosforado aprobado proporcionara proteccion contra la infestacion por GB por 7 a 10
dias. Si una masa de huevecillos es depositada en el borde de una herida de un animal tratado
con este insecticida, las larvas recién incubadas encontraran residuos de insecticida conforme
se arrastran hacia la herida, y moriran. Esto generalmente da a las heridas suficiente tiempo
para sanar. Si las heridas ya estan infestadas con larvas en segundo o tercer estadio del GB
cuando el animal es bafiado o sumergido con el insecticida organofosforado, el tratamiento
usualmente no mata todas las larvas presentes. De aqui que esta forma de tratamiento debera
utilizarse solamente como medida preventiva y no como medida curativa.

Un aspecto importante del control es prevenir la introduccion de GB hacia areas que tienen el
ambiente ecoldgico para la propagacion del GB y que en el momento se encuentran libres de
la plaga. El bloqueo de dichas introducciones se logra a través de acciones voluntarias y
regulatorias. Inmediatamente antes de ser transportados de donde el GB es endémico, los
animales (incluyendo a las mascotas) deberan ser inspeccionados a conciencia en busqueda de
presencia de alguna herida superficial sujeta a infestacion por GB. Todas las heridas deberan
ser tratadas con un insecticida organofosforado aprobado seguido por un bafio o inmersion de
los animales antes de que sean movilizados. Un animal con heridas sospechoso de estar
infestado con GB no deberd ser movilizado hasta que las heridas hayan sido tratadas
adecuadamente y hayan sanado.

Los transportes deberdn ser lavados por aspersion con insecticida para matar cualquier mosca
adulta o estadio inmaduro del GB. Al llegar a su destino o puerto de entrada, estos animales
deberan ser inspeccionados nuevamente y pasar por tratamiento de todas las heridas o miasis
sospechosas de ser GB.

Erradicacion

La erradicacion del GB ha sido exitosa solamente cuando la técnica del macho estéril ha sido
aplicada en un area. Después de que los insectos producidos en el laboratorio estan en el
estadio pupal por aproximadamente 5.5 dias, o 24 horas antes de que las moscas adultas
emerjan, son expuestas a 5,000-7,000 rads de radiacion gamma. Esta exposicion a la radiacion

produce insectos sexualmente estériles sin afectarlos en forma adversa en ninguna otra forma®.
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Una vez liberados, las moscas machos del GB sexualmente estériles se aparean con hembras
nativas. Estas hembras depositan huevecillos sin fertilizar que, por supuesto, no se incuban,
rompiendo asi el ciclo de vida.

Las areas de erradicacion son cubiertas semanalmente con una proporcion igual de moscas
machos y moscas hembras estériles de 3,000 por milla cuadrada. Actualmente no hay ningtin
método practico de separar a los machos de las hembras producidas masivamente en el
laboratorio. Aunque la erradicacion del GB de un area puede mejorar al liberar una mayor
proporcion de machos estériles, el beneficio de liberar hembras estériles requiere de mayor
investigacion. No obstante, el uso de la tecnologia actual ha sido exitoso. La dosis actual de
moscas del GB estériles liberadas en un area variara de acuerdo a la poblacién de GB local
estimada, la densidad de poblacion, y la ecologia local. La dosis debera ser suficiente para
liberar 300 moscas macho del GB estériles 0 mas por cada mosca hembra nativa del GB™. Al
utilizar esta tecnologia junto con el tratamiento larvicida de las heridas y el control del
transporte de GB a través de movilizacion animal, resulta en la erradicacion del insecto de esa
area en 2 afos o menos. Esta dosis de machos estériles generalmente rebasara la poblacion de
moscas macho del GB nativas por 300 o més a 1'°.
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Salud Publica

Los humanos son susceptibles a las miasis por GB.
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VIRUELA OVINA Y CAPRINA

(Sheep and goat pox)
Definicion
La viruela ovina y caprina (VOC) es una enfermedad viral aguda a crénica de los borregos y
las cabras que se caracteriza por lesiones generalizadas de viruela en la piel y las membranas

mucosas, fiebre persistente, linfadenitis, y a menudo neumonia focal con lesiones distribuidas
uniformemente en pulmones. Los casos subclinicos pueden ocurrir.

Etiologia

El virus que ocasiona la VOC es un capripoxvirus, uno de los virus mas grandes que existen
(170-260 nm por 300-450 nm)'’. Esta relacionado cercanamente con el virus que ocasiona el
exantema nodular bovino; el virus de la VOC y el virus del ENB no pueden ser distinguidos
serologicamente.

Sélo hay un serotipo del virus de VOC (VVOC). Varias cepas del VVOC causan enfermedad
s6lo en ovinos, otras solo en cabras , y algunas tanto en ovinos como en caprinos>".

El1 VVOC es muy resistente a agentes fisicos y quimicos.

Rango de huéspedes

El virus de la VOC causa enfermedad clinica en ovinos y cabras. El virus se replica en ganado
pero no causa enfermedad clinica. La enfermedad no ha sido detectada en poblaciones de
ungulados salvajes.

Distribucion geografica

La enfermedad es endémica en Africa, el Medio Oriente, el subcontinente Indio y gran parte
de Asia.

Una enfermedad semejante a la viruela caprina fue reportada en los Estados Unidos'”, pero no
hubo intento por identificar al agente con un suero de referencia contra el VVOC. Las
muestras de suero de los animales que representaban al grupo de cabras afectadas fueron
enviadas al Laboratorio de Diagndstico de Enfermedades Exdticas de los Animales (FADDL
por sus siglas en inglés) en Plum Island, NY, y fueron probados para anticuerpos contra el
VVOC; no se encontraron anticuerpos contra dicho virus. Los sueros no fueron probados en el
FADDL para anticuerpos contra el Herpesvirus bovino 2 ni contra ectima contagioso.
Desafortunadamente el aislamiento viral no estuvo disponible para su estudio. Se concluye
que lo que fue reportado en la literatura como viruela caprina no lo fue en realidad.

Transmision

El contacto es el principal medio de transmision del VVOC. La inhalacion de aerosoles de
animales afectados en forma aguda, los aerosoles generados a partir del polvo contaminado
con costras de viruela en los cobertizos y en los sitios de alojamiento nocturno, y el contacto a
través de abrasiones de la piel ya sea por fomites o por contacto directo son el medio natural
de transmitir el VVOC. La transmision a través de insectos es posible. El virus puede causar
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infeccion experimentalmente por inoculacion intravenosa, intradérmica, intranasal o
subcutanea.

Periodo de incubacion

Bajo condiciones de campo la incubacion de la VOC va de 4 a 8 dias. Experimentalmente el
primer signo (fiebre) puede aparecer entre 3 y 5 dias después de la inoculacion. El curso de la
enfermedad es de 4 a 6 semanas con varios etapas de las lesiones de viruela presentes al
mismo tiempo. La recuperacion total puede tomar hasta 3 meses.

Signos clinicos

El virus de la VOC puede producir una infeccion subclinica; los casos clinicos varian de leves
a severos’. El curso de la enfermedad en borregos y cabras es similar. Los primeros signos
pueden incluir fiebre, depresion, conjuntivitis, lagrimeo y rinitis. A los pocos dias de los
signos prodromicos, las lesiones de viruela empiezan a desarrollarse en la piel. Estas se
observan mucho mas facilmente en la piel libre de pelo o de lana en el cuerpo, como el periné,
el area inguinal, el escroto, la ubre, las axilas y el hocico. También ocurren lesiones en piel
con lana o pelo. Generalmente las lesiones en la piel mas severas (extensivas) se correlacionan
con enfermedad mas severa. La lesion en la piel aparece primero como un area eritematosa
(mécula). Esta lesion progresa a una lesion elevada, ligeramente blanquecina que presenta
eritema con edema en la parte central de la lesion (papula) (Figura 103). Las lesiones por
viruela que contienen un trasudado, representando la etapa vesicular de la lesion, pueden ser
notadas, pero raramente hay alguna vesicula grande sobre la piel. El centro de la lesion se hace
entonces deprimido y grisdceo (necrdtico) y estd rodeado por un area de hiperemia (Figura
104). Més tarde en el curso de la enfermedad (2 a 4 semanas después de los primeros signos)
la lesion se vuelve seca, y se forma una costra (Figura 105). Un rasgo caracteristico de una
lesion por viruela es que las lesiones involucran a toda la epidermis y la dermis, y penetran
hacia el tejido subcutaneo; se siente como un nodulo. Dependiendo de la severidad de la lesion
en la piel, puede haber una cicatriz, un area desprovista de lana o piel, después de que la lesion
sane. Una infeccidon bacteriana secundaria puede complicar el proceso de cicatrizacion. El
hocico puede estar inflamado y los ollares y la mucosa oral pueden tener lesiones extensivas.
En muchos casos puede ocurrir neumonia con respiracion laboriosa y una frecuencia
respiratoria cercana a 90 por minuto. La depresion, anorexia y emaciacion son comunes y
pueden persistir. Pueden ocurrir signos nerviosos, pero de qué manera estos se relacionan con
la infeccion con VVOC no esté claro.

Los corderos y cabritas de menos de 1 mes de edad pueden sufrir una forma muy severa y
generalizada de VOC. Los signos descritos arriba para los animales adultos se observan pero
exagerados, y existe una mortalidad mas elevada.

Lesiones macroscopicas

A la necropsia las lesiones en la piel consiste en congestion, hemorragia, edema, vasculitis y
necrosis, y afectan a todas las capas de la epidermis, dermis y, en casos severos, se extienden
hasta la musculatura adyacente.

Los nodulos linfaticos que drenan las areas afectadas estdn aumentados hasta 8 veces su
tamafio normal debido a la gran proliferacion linfoide, edema, congestion y hemorragia.
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Las membranas mucosas de ojos, boca y nariz presentan lesiones de viruela que en casos
severos, pueden coalescer. En casos severos de VOC los parpados pueden estar tan seriamente
afectados que las lesiones proliferativas y la inflamacidon pueden ser extensivas. Las lesiones
virulosas pueden ocurrir en la garganta, la epiglotis y la traquea. Estas generalmente aparecen
como areas blanquecinas rodeadas por un area de hiperemia. Ocasionalmente puede haber
lesiones en el epitelio del rumen y del omaso.

Las lesiones por viruela en los pulmones pueden ser severas y extensivas; son focales y estan
distribuidas uniformemente en todos los pulmones como resultado de la infeccion hematdgena
(Figura 106). Las primeras lesiones son areas congestionadas, que luego progresan para
formar 4reas discretas de congestion y edema, y finalmente forman nodulos blancos. Las areas
distales a las lesiones por viruela presentan atelectasia lobular. Los nddulos linfaticos
medistinicos a menudo estan aumentados de tamafo hasta 5 veces su tamafio normal y pueden
estar congestionados, hemorragicos y edematosos.

Las lesiones por viruela también pueden estar presentes en la vulva, en prepucio, testiculos,
ubre y pezones.

Morbilidad y mortalidad

La severidad de la VOC varia dependiendo de la cepa del virus y de la edad y raza de los
animales afectados’. En los borregos y cabras adultos la morbilidad puede fluctuar entre 80%
con algunas infecciones subclinicas. La mortalidad puede estar cercana al 50%. En los
corderos y cabritas susceptibles de menos de 1 mes de edad, la morbilidad puede alcanzar el
100%, y la mortalidad puede ser tan alta como 95%. Los factores que pueden complicar el
curso de la enfermedad y elevar la mortalidad son una mala nutricion, una fuerte carga
parasitaria y condiciones climaticas adversas.

Diagnéstico

Diagnéstico de campo

Un diagnostico tentativo de la VOC puede hacerse con base en los signos clinicos consistentes
en lesiones en piel que a la palpacion involucran a todo el grosor de la piel, una fiebre
persistente, linfadenitis y a menudo neumonia; la mortalidad puede ser del 50% en adultos y
95% en corderos y cabras de menos de 1 mes de edad.

Muestras para laboratorio

Para el diagnostico de laboratorio de VOC, las biopsias en piel de las primeras lesiones pueden
ser utilizadas para aislamiento viral y para estudios histopatologico y de microscopia
electronica. Las muestras aspiradas de nddulos linfaticos aumentados de tamafio pueden
utilizarse para aislamiento viral. Las muestras a la necropsia deberdn incluir un juego
completo de tejidos, pero las muestras de los pulmones, trdquea y rumen que contengan
lesiones macroscopicas son de particular valor para histopatologia. Las muestras para
aislamiento viral deberan ser enviadas al laboratorio en hielo htimedo si van a llegar en 2 dias
y deberan remitirse en hielo seco si la entrega va tardar mas tiempo (enviar en viales de tapon
de rosca con los tapones asegurados con cinta adhesiva). Las muestras para histopatologia
deberdn ser preservadas en formalina amortiguada al 10% (no congelarlas).

Las muestras de suero deberan ser tomadas de casos cronicos y agudos. El seguimiento de las
muestras de suero puede hacerse 2 a 3 semanas después de que se envio la primera muestra.
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Diagnéstico de laboratorio

Los procedimientos de laboratorio para el diagnostico de VOC incluyen al aislamiento viral; la
observacion del virus por microscopia electronica; la deteccion de anticuerpos por
neutralizacion viral; la prueba de inmunofluorescencia indirecta’, o ambas; y la busqueda de
lesiones histopatologicas caracteristicas”.

Diagnéstico diferencial

A continuacion se enlistan varias enfermedades a considerar dentro del diagnoésico diferencial
de VOC:

Lengua azul.- Los animales estan deprimidos y presentan una conjuntivitis no purulenta. El
hocico estd hinchado, congestionado y edematoso, y puede haber una coronitis. Pueden
encontrarse fetos abortados deformes y los corderos y cabritas deformes recién nacidos.

Peste de los pequefios rumiantes.- Son comunes la conjuntivitis, la rinitis, y las lesiones orales
que son blancas, elevadas y necroticas. Son signos caracteristicos la neumonia, la diarrea, y
una mortalidad cercana al 90% en corderos y cabritos menores de 1 mes de edad.

Ectima contagioso (dermatitis pustular contagiosa, ORF).- Esta enfermedad es mas severa en
corderos y cabras. Las lesiones proliferativas por viruela son comunes en el hocico y en los
ojos de los neonatos afectados, la mortalidad puede ser hasta del 50%. Las hembras lactantes
pueden presentar lesiones virulosas proliferativas en los pezones y en el hocico. Esta es una
enfermedad zoondtica, por lo que las lesiones en los encargados son comunes.

Fotosensibilizacion.- Son areas inflamadas, escamosas y secas que estan confinadas a las
partes no pigmentadas de la piel.

Piquetes de insectos.- El trauma por piquetes de insectos puede ocasionar inflamacion local,
edema y prurito. Los insectos raramente pican en las membranas mucosas.

Neumonia por parasitos.- Hay signos severos de malestar respiratorio que ocurren en lesiones
parasitarias extensivas; en estos casos no hay lesiones por viruela sobre la piel.

Linfadenitis caseosa.- Lesiones focales y elevadas sobre al piel que representan abscesos
caseosos; los abscesos no se observan en la VOC.

Estreptotricosis (infeccion por Dermatophilus congolensis).- Las lesiones son superficiales y a
menudo humedas. Son comunes en la piel del cuello, region axilar, region inguinal, y perineo.
El microorganismo puede ser demostrado por tinciéon de Giemsa.

Sarna.- Hay lesiones en la piel semejantes a escamas en el caso de la sarna psoroptica. El ardor
y rascado no se observan en la VOC.
Vacunacioén

En las areas endémicas la vacunacion es una forma efectiva de controlar pérdidas por VOC.
No se ha comprobado que las vacunas muertas sean practicas bajo condiciones de campo
porque no proporcionan una inmunidad solida de larga duracién. Varias vacunas de virus vivo
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modificado han sido utilizadas para proteger contra la VOC. La vacuna empleada mas
ampliamente es probablemente la cepa Rumana que ha sido utilizada con efectividad por
muchos afios'*'®. La cepa Kenya O 180° es posiblemente la vacuna con la mejor seguridad y
eficacia.

Control y erradicacion

Prevencion

La manera mas facil de que la VOC se disemina a una area nueva es por la introduccion de
animales infectados. Las restricciones en el movimiento de los animales y sus subproductos
(carne, pelo, lana y pieles) son esenciales para evitar la introduccion de la VOC. La lana, el
pelo y las pieles deben estar sujetas a procedimientos de descontaminacion adecuados antes de
entrar a areas no endémicas.

Control

Si se confirma un nuevo caso de un area nueva antes de que ocurra la diseminacién extensiva,
el area deberd ser cuarentenada, los animales infectados y expuestos deberan ser sacrificados,
y las instalaciones deberan ser limpiadas y desinfectadas a fondo. Debera considerarse la
vacunacion de animales susceptibles en las instalaciones que rodean un rebafo infectado.

Si la enfermedad se ha diseminado en un 4rea amplia, el medio més efectivo de controlar las
pérdidas por la VOC es la vacunacion. Sin embargo, debe considerarse eliminar los rebafos
infectados y expuestos por medio de sacrificio, luego la disposicion adecuada de los animales
y del material contaminado, y la limpieza y desinfeccion de las instalaciones contaminadas,
equipo y alojamientos.

Erradicacion

No se ha demostrado el estado de portador para la VOC. Sin embargo, el virus puede persistir
por muchos meses en alojamientos contaminados. La imposicion de cuarentenas en areas y
alojamientos que contienen animales infectados o expuestos es necesaria para evitar la mayor
diseminacion de la enfermedad. La despoblacion de los rebafios infectados y expuestos debera
llevarse a cabo si ha habido una diseminacion limitada. Si la enfermedad se ha diseminado
extensivamente, la vacunacion masiva seguida por el cese de la vacunacion y el control de la
movilizacion de animales del area representa una fuerte estrategia para controlar y luego
erradicar la VOC.

Salud Publica

No existe evidencia concluyente de que la VOC infecte al humano. Un reporte de India'” que
aludio6 a que la viruela caprina causara infeccion en humanos se basé meramente en los signos
clinicos. No hubo intento de aislar al agente causal o bien realizar serologia de los sueros
convalecientes de los tres pacientes implicados para diferenciar la infeccion de ectima
contagioso, que es un conocido agente zoonotico que se presenta en todo el mundo. Un reporte
de Suecia' indico que la infeccion en humanos ocurrié durante un brote de viruela caprina.
Aunque los estudios seroldgicos parecieron indicar que el agente causal aparente del brote no
fue ni vaccinia ni ectima contagioso, no se aisld ningun virus. Por lo tanto no se puede decir
que el virus de la viruela caprina causara la infeccion en los humanos.
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ENFERMEDA VESICULAR DEL CERDO
Definicion
La enfermedad vesicular del cerdo (EVC) es una enfermedad viral aguda y contagiosa del

cerdo ocasionada por un enterovirus y caracterizada por fiebre y vesiculas con erosiones
subsecuentes en la boca y en la trompa, patas y tetas.

Etiologia

El virus de la enfermedad vesicular del cerdo es un enterovirus del grupo de los Picornavirus
y estd relacionada cercanamente con el enterovirus humano Coxsackie B-5 y no estd
relacionado con los enterovirus porcinos conocidos. Algunos investigadores creen que este es
un caso donde un patdégeno humano se transfirid al cerdo por consumir heces fecales de
humanos. El virion es un virus RNA medianamente esférico de 28 nm y cadena sencilla.

Este patogeno es resistente en un rango amplio de pH (2.5 a 12), es relativamente resistente al
calor (se inactiva a 69°C [157°F]) y persiste por largo tiempo (hasta 2 afios en productos
carnicos salados, desecados y ahumados.

Rango de huéspedes

Los cerdos son el tUnico huésped natural. Los ratones lactantes pueden infectarse
experimentalmente y ha habido infeccion accidental en el laboratorio en humanos.

Distribucion geografica

La enfermedad vesicular del cerdo ocurrié por primera vez en Italia y posteriormente fue
reconocida en Hong Kong, Inglaterra, Escocia, Gales, Japon, Malta, Austria, Bélgica, Francia,
Holanda, Alemania, Polonia, Suiza, Grecia y Espafia. Los brotes de los afios noventa fueron
reportados en Italia, Espafia y Portugal.

Transmision

La enfermedad puede ser introducida en una piara por la alimentacion de residuos que
contengan restos de carne infectados, al introducir animales infectados, o al contacto con heces
infectadas (por ejemplo, un camién limpiado inadecuadamente). Los brotes recientes en
Europa aparecieron después de la introduccion de animales que no habian tenido signos
clinicos de EVC, lo que indica que hay una forma subclinica de la enfermedad.

Después de la infeccion inicial la enfermedad se disemina por contacto entre cerdos
susceptibles y cerdos y/o heces infectados.
Periodo de incubacion

Los signos de la EVC se desarrollan en 2 a 3 dias después de ingerir alimento contaminado y
en 2 a 7 dias después del contacto con cerdos infectados.

Signos clinicos

Los signos clinicos son muy similares a los de la fiebre aftosa (FA) y otras enfermedades
vesiculares. Hay fiebre, vesiculas en la boca, en la trompa y las patas, y cojera; todos estos
signos son macroscopicamente indistinguibles de la fiebre aftosa. Es mas sugestivo de la EVC
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un paso tambaleante, tremores y movimientos de patas tipo corea (mal de San Vito) debidos a
la encefalitis.

Lesiones macroscopicas

Las vesiculas son indistinguibles de las formadas por fiebre aftosa, estomatitis vesicular y
exantema vesicular del cerdo (Figuras 124 y 125). Ver capitulo sobre fiebre aftosa.

Morbilidad y mortalidad

La morbilidas en la EVC es baja y las lesiones son menos severas que en la fiebre aftosa.
Esencialmente no existe mortalidad en la EVC.

Diagnéstico
Ver capitulo de fiebre aftosa. La serologia se complica por las reacciones cruzadas con otros
enterovirus porcinos indefinidos.
Diagnéstico diferencial

El diagnostico diferencial para la EVC deberd incluir a la FA, estomatitis vesicular, exantema
vesicular del cerdo y quemaduras quimicas y térmicas.

Control

Las medidas de prevencion son similares a las de FA: control de animales importados de areas
infectadas y disposicion sanitaria de basura en vuelos y embarques internacionales.

Vacunacion

No existe vacuna contra la EVC.
Medidas de erradicacion
Las medidas de erradicacién consisten en cuarentenar las granjas y dareas infectadas, el

sacrificio y disposicion adecuada de los cerdos infectados y cerdos contacto, asi como la
limpieza y desinfeccion de instalaciones y alojamientos infectados.

Salud Publica

La infeccion en humanos ha sido reportada en personal de laboratorio que trabaja con el virus.
Debe tenerse precaucion cuando se trabaje con material infectado.

GUIA A LA LITERATURA

McKERCHER, P.D., MORGAN, D.O., McVICAR, J.W., and SHUOT, N.J. 1980. Thermal
Processing to Inactivate Viruses in Meat Products. In Proc. 85™ Ann. U.S. Anim. Health
Assoc. Pp. 320-328.

McKERCHER, P.D. and CALLIS, J.J. 1983. Residual Viruses in Fresh and Cured Meat. In
Proc. Ann. Mtg. Livestock Conserv. Inst., pp. 143-146.

MENGELING, W.L., PENNY, R.H.C., SCHOLL, E. and STRAW, B. 1980. In Diseases of
Swine, P.D. Leman and R.D. Glock. Eds., Ames, IA: lowa State University Press.

GRAVES, J.H. 1973. Serological relationshiop of swine vesicular disease virus and Coxsackie
B-5 virus. Nature (Lond.), 245: 314-315.



293 Enfermedades Exoticas de los Animales 293

LOXAM, J.G., and HEDGER, R.S. 1983. Swine vesicular disease: clinical signs, diagnosis,
epidemiology and control. Rev. Sci. Tech. Off. Int. Epiz., 2(1): 11-24.

SELLERS, R.F., and HERNIMAN, K.A.J. 1974. The airborne excretion by pigs of swine
vesicular disease virus. J. Hyg. (camb.), 72: 61-65.

C.A. Mebus, USDA, APHIS, VS Retirado, Southold, NY



294 Enfermedades Exoticas de los Animales 294

ENFERMEDAD DE NEWCASTLE VELOGENICO

(Enfermedad de Newcastle exético, enfermedad de Newcastle
asiatico)
Definicion
La Enfermedad de Newcastle Velogénica (ENV) es la forma més severa de la enfermedad de
Newcastle y posiblemente es la enfermedad mas seria de las aves en todo el mundo™*"*. En la
gallina doméstica se caracteriza por lesiones en el cerebro y en el tracto gastrointestinal,
indices de morbilidad cercanos al 100% y tasas de mortalidad tan altas como 90% en aves
susceptibles. Los signos neurologicos o la depresion severa son el signo clinico més obvio, y

se pueden encontrar algunas aves no vacunadas muertas sin detectar signos previos de
enfermedad.

Etiologia

Los virus de la enfermedad de Newcastle (VENV) se presentan en forma de 3 patotipos:
lentogénicos, mesogénicos y velogénicos, reflejando mayores niveles de virulencia. Los
aislamientos mas virulentos (velogénicos) se subdividen ademds en tipos neurotrdpico y
viscerotropico. Los aislamientos velogénicos se consideran exoticos en los Estados Unidos y
la enfermedad causada por estos aislamientos de ENV sera el tema de este capitulo.

Los VENV pertenecen a la familia de virus Paramixoviridae y, como otros miembros de este
grupo, poseen dos proteinas de superficie que son importantes en la identificacion y
comportamiento del virus. La primera, la hemaglutinina/neuraminidasa (HN) es importante en
la adherencia y liberacion del virus desde las células huésped adicionalmente a su
identificacion serologica. La otra proteina de superficie importante es la proteina de fusion o
F, la cual tiene un papel critico en la patogenia de la enfermedad. Hay al menos los nueve
serotipos conocidos de paramyxovirus aviares basados en el arreglo antigénico de la
hemaglutinina. E1 VENV es el virus prototipo para el Tipo 1 de paramyxovirus aviares.

Rango de huéspedes

Los portadores infectados subclinicamente que son la fuente mas factible de introduccion de la
ENV incluyen a numerosas especies de aves exoOticas y domésticas, aves de exposicion,
mascotas, aves acudticas y gallina doméstica'®. Se ha demostrado un estado de portador
persistente en las aves psitacidas® y en otras ciertas aves silvestres, en tanto que el virus puede
ser recuperado de los pollos por periodos cortos, generalmente 14 dias o menos.

Distribucion geografica

La ENV es endémica en muchos paises de Asia, el medio Oriente, Africa, Sudamérica y
Centroamérica. Algunos paises europeos estan considerados como libres de ENV. La ENV ha
ocasionado mortalidades elevadas en los cormoranes silvestres de Canada y Estados Unidos.

Transmision

En muchas partes del trépico la ENV es recurrente en las poblaciones de aves domésticas. Una
posibilidad es que se infectan con un reservorio de aves silvestres. Se requieren estudios
adicionales antes de que pueda establecerse que especie, si es que hay alguna, es portadora
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verdadera y cuales especies son portadoras transitorias. Se desconoce si la ocurrencia de ENV
en las aves silvestres comerciales puede reducirse al evitar la captura de ciertas especies o su
coleccion en ciertos periodos de tiempo o lugares. Una vez introducida a las aves domésticas,
el virus se disemina de granja en granja por el movimiento de especies domésticas no
aparentemente infectadas. También en objetos contaminados como botas, sacos, charolas para
huevo y canastillas; también por medio de moscas’ o ratones. Ciertos reportes de Inglaterra'’
donde el virus puede ser transmitido por aire bajo ciertas condiciones deberd considerarse
también, aunque no hubo evidencia de transmision por aire entre instalaciones con el virus que
ocasionaran en brote de 1971 en California. Las aves silvestres migratoriasaparentemente no
tuvieron ningun papel en la diseminacion de la ENV durante ese brote'.

Periodo de incubacion

El periodo de incubacion de la Enfermedad de Newcastle Velogénica después de la exposicion
natural varia entre 2 a 15 dias. Para la ENV en pollos es comtn un periodo de 2 a 6 dias. El
periodo de incubacion en otras especies de aves puede ser mayor.

Signos clinicos

La ENV es una enfermedad devastadora en aves no vacunadas de cualquier edad. El primer
signo en gallinas de postura es generalmente una marcada caida en la produccion de huevo
seguida a las 24 a 48 horas por muertes. Al inicio 10 al 15% de la parvada puede perderse en
tan solo 24 horas. Después de 7 a 10 dias la mortalidad generalmente disminuye, y las aves
que sobreviven 12 a 14 dias generalmente no mueren pero pueden mostrar una paralisis
permanente y otros signos neuroldgicos. El sistema reproductivo puede afectarse
permanentemente, y la produccion de huevo puede no volver nunca a los niveles previos a la
enfermedad. En las aves vacunadas o en pollos protegidos por anticuerpos maternos, los
signos clinicos son menos severos y son proporcionales al nivel de anticuerpos protectores.

Con las cepas viscerotropicas (VENV) el edema de la cabeza, especialmente alrededor de los
ojos (Figura 107) puede aparecer aparente después de que las aves han estado enfermas por 2 a
3 dias. Este edema generalmente no involucra a la cresta y las barbillas al grado de la
influenza aviar altamente patogena (IAAP). A veces se forma un anillo oscuro alrededor del
0jo, probablemente debido a la cianosis y a la pobre circulacion sanguinea del tejido
edematoso. Esta apariencia de “o0jo negro” es visible especialmente en las aves blancas.

Se puede notar una diarrea tefiida de bilis, verdosa oscura, 2 a 3 dias después del inicio de la
enfermedad en algunas aves.

El signo clinico mds notorio en parvadas no vacunadas es la muerte repentina sin indicacion
previa de la enfermedad. El inicio hiperagudo a menudo hace sospechar al propietario de
alguna intoxicacion.

La dificultad respiratoria y los signos de alteraciones neuroldgicas tales como alas caidas,
torticolis y ataxia pueden no ser tan marcados como la forma neurotropica de la enfermedad.
Sin embargo, estos signos neuroldgicos se observan frecuentemente en los pollos que
sobreviven a la infeccion con las cepas viscerotropicas por 2 a 3 semanas. Debido a la falta de
experiencia con las cepas viscerotropicas, los duefios de granjas en los Estados Unidos y
Canada no consideran a la ENV como posible diagndstico a menos que vean los signos
neuroldgicos que han visto con los virus neurotropicos domésticos.
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Las cepas neurotrdpicas causan signos respiratorios seguidamente de los signos neuroldgicos,
incluyendo tremores musculares, paralisis de las patas o de las alas, torticolis y opistotonos.
Hay una marcada disminucion en la produccion de huevo pero generalmente no hay diarrea.
Los signos de enfermedad pueden diferir, dependiendo de la especie huésped. Las aves
psitacidas o los pichones infectados con las cepas viscerotropicas de virus pueden mostrar
signos neurologicos tipicos de la enfermedad causados por las cepas de EN neurotropico en
pollos’. Estos mismos virus viscerotropicos pueden causar signos tipicos y lesiones del VENV
cuando se inoculan en pollos®. En algunas especies tales como los pinzones y los canarios la
enfermedad clinica puede no ser observada.

Lesiones macroscopicas

No se pueden observar lesiones macroscopicas en muchas de las primeras aves que mueren en
una operacion comercial de pollo. Las muertes hiperagudas generalmente se deben a colapso o
disfuncion del sistema reticuloendotelial antes de que se hayan desarrollado lesiones
macroscopicas visibles. No hay lesion macroscopica patognomonica para el VENV, pero
generalmente se pueden encontrar suficientes lesiones para hacer un diagnostico tentativo si se
examinan suficientes aves'’. Debido a las marcadas similitudes entre las lesiones
macroscopicas del VENV vy la influenza aviar altamente patdgena, el diagnostico final debe
llegar al aislamiento e identificacion viral. En un brote continuo donde estan involucradas
numerosas parvadas, las observaciones macroscopicas eventualmente pueden ser todo lo que
se necesita cuando las lesiones tipicas estan presentes.

El edema del tejido intersticial del cuello puede ser marcada, especialmente cerca de la entrada
al cuello. Una vez que la traquea y el es6fago han sido expuestos durante el examen a la
necropsia, puede gotear fluido color pajizo de estos tejidos. Una congestion y ocasionalmente
hemorragias pueden observarse en la traquea correspondiendo generalmente a los anillos de
cartilago.
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Proventriculo

Las hemorragias petequiales y equimdticas pequefias pueden estar presentes en la mucosa del
proventriculo (Figura 108). Estos pequefios focos hemorragicos tienden a encontrarse cerca de
la base de las papilas y concentradas alrededor de los orificios anteriores y posteriores.
Intestino

Las placas de Peyer (Figura 109), las tonsilas cecales (Figura 110) y otras agregaciones
focales de tejido linfoide en la pared intestinal generalmente estdn involucradas de manera
muy marcada y son responsables del término viscerotropico aplicado a esta forma de EN.
Estas areas progresivamente se vuelven edematosas, hemorragicas, necroticas y ulcerativas.
En las aves que han muerto por el VENV, estas areas linfoides involucradas a menudo pueden
ser detectadas sin tener que abrir el intestino.

Sistema reproductivo

Los ovarios pueden estar edematosos, hemorragicos o degenerados. La peritonitis de las
yemas puede observarse frecuentemente en capas como resultado del VENV, y se encuentran
huevos rugosos, mal formados puestos por las gallinas en recuperacion.

Las cepas neurotropicas de ENV pueden causar pocas lesiones macroscopicas distintas a las
encontradas en la traquea y los pulmones. No habra lesiones macroscopicas en el cerebro de
las aves enfermas. Los patrones de lesiones macroscopicas generalmente difieren
marcadamente entre la enfermedad causada por los virus velogénicos viscerotropicos y
neurotropicos.

Morbilidad y mortalidad

La ENV clinica es més severa en gallina doméstica, pavo real, gallinas de Guinea, faisan,
codorniz, y pichén. Los pavos pueden desarrollar una forma mas leve de la enfermedad. La
severidad de la enfermedad en los psitacidos y en las aves paserinas es variable. En los pollos
susceptibles las tasas de morbilidad y de mortalidad pueden ser tan altos como 100% y 90%,
respectivamente. En algunas especies como los pinzones y los canarios la enfermedad clinica
puede no ser observada.

Diagnéstico

Diagnéstico de campo

Un diagnostico tentativo de ENV puede hacerse con base en la historia clinica, los signos
clinicos y las lesiones macroscopicas, pero por su similitud con otras enfermedades como el
colera aviar y la influenza aviar altamente patdgena, la confirmacion requiere del aislamiento
viral y la identificacion.

Muestras para laboratorio

El virus puede ser recuperado facilmente de aves muertas recientemente o de aves enfermas.
Los hisopos son la forma mas conveniente para transportar virus de la ENV de los tejidos o
secreciones del ave sospechosa a un caldo infusion cerebro corazéon u otro medio de
mantenimiento para cultivo celular que contenga altos niveles de antibioticos'. Deberan
tomarse muestras de traquea, pulmon, bazo, cloaca y cerebro. Los hisopos deberan insertarse
profundamente para asegurar obtener una gran cantidad de tejido epitelial. Si se va a muestrear
un gran numero de aves muertas o vivas, se pueden juntar (pool) hisopos cloacales de hasta 5
aves en el mismo tubo de caldo. Una técnica alterna es colocar 0.5 cm® de cada tejido en el
caldo. Si las muestras pueden ser remitidas a un laboratorio en 24 horas, deberan ser colocadas
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en hielo. Si la entrega va a tomar mas tiempo, deben congelarse rapidamente las muestras y no
permitir que se descongelen durante el traslado.

Diagnéstico de laboratorio

En el laboratorio el aislamiento viral se logra inoculando embriones de pollo de 9 a 11 dias de
edad. Se colecta el liquido corioalantoideo (LCA) de todos los embriones que mueren a las 24
horas postinoculacion y se prueba su actividad hemoaglutinante (HA). Si es positiva, se utiliza
la prueba de inhibicion de la hemoaglutinaciéon con suero positivo al VENV para confirmar la
presencia de VEN en el LCA®. Si se encuentra el VEN, se caracteriza inoculando pollos de 4 a
6 semanas de edad libres de anticuerpos contra la ENV con el LCA sospechoso con un hisopo
en la cloaca, instilando en las narinas o el saco conjuntival, o bien inyectando en un saco aéreo
toracico. Si el VENV estd presente, los pollos inoculados generalmente morirdn en 3 a 7 dias,
revelando lesiones viscerales tipicas al examen postmortem. Los virus neurotropicos de ENV
causaran signos neuroldgicos y respiratorios severos en los pollos inoculados, pero no lesiones
viscerales. Si ninguna ave muere en 10 dias, el VEN no se considera del tipo velogénico
viscerotropico, pero puede ser lentogénico o mesogénico.

Diagnéstico diferencial

La enfermedad de Newcastle velogénica viscerotropica en pollos peude ser confundida con
influenza aviar altamente patdgena, laringotraqueitis infecciosa, colera aviar y coriza aviar.
Vacunacion

La vacunacion con vacunas viables o inactivadas de emulsion en aceite, o ambas, pueden
reducir marcadamente las pérdidas por ENV en parvadas de pollos. Si la meta del programa de
control no es la erradicacion del virus, las vacunas pueden utilizarse para disminuir el impacto
de la enfermedad. Sin embargo, su uso puede hacer a la erradicacion total del virus mucho mas
problematica al aumentar la dificultad para identificar las parvadas infectadas.

Sin embargo, hay pocas dudas de que la vacunacioén hace a la parvada maés refractaria a la
infeccion cuando es expuesta, y reduce la cantidad de virus diseminado por las parvadas
infectadas.

Control y erradicacion

Antes de 1972, la ENV fue introducida a los Estados Unidos en varias ocasiones por
introduccion de aves exdticas como mascotas, especialmente psitacidas. Ya que las aves
mascotas generalmente no estan en contacto con aves domésticas, los brotes de ENV eran
raros™. Desde 1973, las restricciones a la importacion de aves exdticas que requieren la
cuarentena y prueba de las aves importadas en instalaciones cuarentenarias aprobadas han
reducido pero no eliminado la amenaza de ENV en los Estados Unidos. Las aves de especies
exoOticas importadas ilegalmente continuan siendo la fuente de brotes frecuentes de ENV en
aviarios privados o comerciales.

El establecimiento de una cuarentena estricta y la destruccion de todas las aves infectadas y
expuestas con la indemnizacion financiera por las pérdidas, seguida por una profunda limpieza
y desinfeccion de las instalaciones fueron los principios necesarios para la erradicacion del
virus de la ENV del area avicola del sur de California. Las parvadas pueden ser destruidas en
forma segura y humana con bidxido de carbono en camaras de aire y los cadaveres pueden ser
desechados por medio de enterramiento, composteo o en planta de rendimiento, dependiendo
del area geografica y la cantidad involucrada. El virus de la ENV ha sido recuperado de agua
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corriente por hasta 21 dias, y de cadaveres por 7 dias, cuando las temperaturas en el dia fueron
superiores a los 90°F. Se recomienda que las instalaciones se mantengan libres de aves
domésticas por 30 dias adicionales después de que se hayan completado la limpieza y
desinfeccion.

Los insectos y ratones asociados con las aves deberan ser destruidos antes de que comience la
despoblacién de la granja™'’. Generalmente 48 horas es suficiente para controlar estos
vectores. Tan pronto como todas las aves son sacrificadas y el alimento y la pollinasa
retirados, todo el equipo y las superficies estructurales deberdn ser limpiados profundamente
con ayuda de equipo para aerosolizacion a presion. La totalidad del alojamiento debera ser
asperjado con un desinfectante residual aprobado como los cresoles o los fendlicos. La
desinfeccion preliminar probablemente inactivard la mayoria de los virus en la superficie de
pisos, equipo, jaulas, etc., pero ningin desinfectante es efectivo a menos que sea aplicado
sobre superficies escrupulosamente limpias libres de materia orgénica.

La limpieza y desinfeccion de instalaciones de aves comerciales lleva mucho tiempo y es una
operacion cara. Toda la pollinasa o gallinasa debe ser movida hacia algin piso de concreto. Si
el piso estd cuarteado, al menos la capa superior de tierra deberd ser removida junto con el
excremento. El excremento puede ser desechado en forma segura enterrandolo al menos 1.5 m
de profundidad o por composteo. Si se realiza composta, las pilas de pollinasa deberan ser
bien cubiertas con polietileno negro a modo de evitar el acceso a las aves, insectos y roedores
durante el composteo. Estas pilas de pollinasa deberan permanecer bien cubiertas y sin alterar
por al menos 90 dias durante la época de calor, y por periodos mas largos durante la época de
frio. Los estudios recientes indican que un composteo adecuado puede descomponer los
cadaveres y la pollinasa e inactivar al virus en unas cuantas semanas.

Las plumas, generalmente numerosas alrededor de las casetas avicolas comerciales, pueden ser
quemadas fuera de los edificios y en algunos casos dentro, con el uso cuidadoso de un
lanzallamas, o bien pueden ser retiradas y el drea humedecida con solucion desinfectante. Las
temperaturas del sol y del mediodia ayudaran a destruir el virus en el 4rea de las casetas. Las
temperaturas extremadamente frias haran el proceso de limpieza y desinfeccion mucho mas
dificil, y los resultados mas inciertos.

En 1997, ya que se desconocia que alguna cepa neurotropica o viscerotropica de ENV
existiera en los Estados Unidos, USDA-APHIS declar6 a ambos tipos de enfermedad como
variedades exdticas y por lo tanto, indistinguibles para la respuesta de los oficiales de control
de enfermedades en caso de que se presentara en los Estados Unidos.

Vigilancia

La parte mas dificil de un programa de erradicacion de la ENV es localizar las aves con
infeccion inaparente y expuestas.

La vacunacion repetida a intervalos de 30 a 50 dias protege a la mayoria de las aves contra las
manifestaciones clinicas de ENV. Sin embargo, la vacuna no evita que todas las aves se
infecten sin mostrar signos de enfermedad o diseminando el virus por un tiempo. Conforme
las aves individuales se vuelven susceptibles y se exponen al virus, se infectan y también
diseminan el virus por algin tiempo. Asi el virus virulento contintia estando presente en
parvadas vacunadas y aparentemente sanas. Las ventajas de utilizar vacunas como parte de un
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programa de erradicacion contra la ENV deben ser comparadas contra la dificultad creada por
hallar parvadas asintomaticas pero infectadas y diseminadoras de virus. En dichos casos se
deberéa promover entre los propietarios la observancia de medidas de bioseguridad para reducir
las posibilidades de que sus parvadas queden expuestas al virus de ENV.

En parvadas vacunadas los portadores infectados pueden ser detectados utilizando uno de dos
sistemas. En el primero, todas las aves que mueran durante un periodo de 24 horas se colectan
2 veces por semana, y se toman hisopos cloacales y cerebro para su cultivo en busca de
presencia del virus de ENV por los procedimientos diagnosticos descritos previamente. Las
aves de parvadas infectadas con ENV que mueren por enfermedad de Marek, leucosis, gota y
muchas otras condiciones de enfermedad, pueden diseminar virus de ENV, especialmente si su
sistema inmune fue alterado por las enfermedades antes de la muerte. En el segundo sistema
de deteccion del virus se colocan aves centinelas susceptibles dentro de parvadas vacunadas'™.
Las aves centinelas no deben ser vacunadas y obtenidas de una fuente libre de patdgenos
especificos para estar seguro de que no sirvan inadvertidamente como fuente de enfermedades
para la parvada sospechosa. En la mayoria de los casos las aves centinelas mueren por ENV en
el transcurso de una semana aproximadamente una vez que son introducidas si hay VENV
presente en la parvada. Sin embargo, en algunos casos es dificil colocar aves centinelas para
que estén expuestas adecuadamente a cualquier virus de ENV que pueda estar en la parvada,
especialmente en parvadas de gallinas de postura.

Salud Publica

Aunque la gente se puede infectar con virus de ENV, la enfermedad resultante esta limitada
tipicamente a una conjuntivitis. La recuperacion es generalmente rapida, y el virus ya no esta
presente en los fluidos oculares después de 4 a 7 dias. Las infecciones han ocurrido
mayormente en trabajadores de laboratorio y en grupos de vacunadores con casos raros en
trabajadores avicolas. No se conoce via de transmision a los humanos a través del manejo o
consumo de productos avicolas. Los individuos con conjuntivitis por el VENV no deberan
entrar a alojamientos donde hay aves ni entrar en contacto con especies de aves vivas.
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ENCEFALITIS EQUINA VENEZOLANA

(Peste loca, encefalitis venezolana, Venezuelan equine
encephalomyielitis, VEE, VE)
Definicion
La encefalitis equina venezolana (encefalitis equina venezolana) es una enfermedad zoonoética
y viral transmitida por mosquitos que afecta tanto a equinos como a humanos®®. En equinos la
infeccion puede producir una enfermedad fulminante que termina en la muerte o en la
recuperacion sin desarrollo de signos de encefalitis, o la enfermedad mas clasica con
encefalitis clinica progresiva. En los seres humanos predomina un sindrome semejante a la
gripe que se acompaifia por fiebre y dolor de cabeza frontal. Pueden ocurrir muertes en

humanos tanto en jovenes o ancianos. Puede infectarse una gran variedad de huéspedes y
vectores™''>1

Etiologia

El agente etiologico de la EEV es un alfavirus de la familia Togaviridae (anteriormente el
grupo A de los Arbovirus). Los viriones miden 60 a 75 nm de diametro y y tienen una
membrana lipidica esencial.

Sélo existen variaciones antigénicas menores entre diferentes aislamientos de virus de
EEV'%!®. Se han identificado seis subtipos (I, IL, IIL, IV, V y VI) dentro del complejo de EEV.
Dentro del subtipo I, solo dos de (A/B y C) de las cinco variantes (A/B hasta F) se han
asociado con actividad epizodtica en equinos™'*'*">. Las otras variantes (I-D hasta I-F) y los
subtipos (II hasta VI) han sido asociados con actividad no equina, selvatica o enzootica. La
infeccion con una variante o la vacunacion con virus atenuado generalmente resulta en la
produccion de anticuerpos neutralizantes y proteccion cruzada de duracién variable a la
infeccion con otros subtipos y variantes'>™"”.

Rango de huéspedes

Una amplia variedad de animales de laboratorio son susceptibles en grado variable tanto a
variantes enzoGticas como a las epizooticas de virus de EEV>'*""*!1°. Ademas, varios animales
domésticos incluyendo al ganado, cerdos y perros presentan evidencia serologica y virologica
de infeccidon, pero generalmente ningun signo clinico, durante una epizootia de EEV. Sin
embargo, con la posible excepcion de los seres humanos, hasta la fecha no existe evidencia
que incrimine a ninguna otra especie animal aparte de los equinos como amplificadores
primarios en una epizootia de EEV>'*!*15.

Distribucion geografica

La EEV fue reconocida por primera vez como una entidad de enfermedad separada después de
una epizootia mayor de encefalitis en Venezuela en 1936%'°. De 1936 a 1968 ocurrieron
epizootias y epidemias devastadoras en equinos y seres humanos en Colombia, Ecuador, Pert
y Venezuela™ "1,
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En enero de 1969 otra gran epizootia y epidemia de EEV irrumpié en el Ecuador y se
disemino hasta Pert. En junio de 1969 el virus fue transportado por medios indeterminados de
Ecuador hasta Guatemala®. Esta epizootia y epidemia a gran escala se extendié hasta El
Salvador, Honduras y Nicaragua. En 1970 la epizootia se extendio hasta Costa Rica y México
y, para 1971, hasta los Estados Unidos>'*">!.

Ninguna epizootia de EEV ha sido diagnosticada ni se han aislado virus variantes de
epizootias de EEV en los Estados Unidos desde 1971. Veinte afios después de la ultima
actividad en el hemisferio occidental, la EEV fue reportada en 1992-1993 y 1995, en brotes en
caballos en Venezuela, y en 1993 y 1996 en brotes limitados y focales en caballos en México.

Transmision

Ciclo selvatico o enzodtico

Como se indico anteriormente, las I-D hasta la I-F y los subtipos II hasta el VI del virus de
EEV estan asociados invariablemente con un ciclo enzodtico o selvatico, en el cual ocurre
transmision mosquitos-roedores; los seres humanos y los caballos son los inicos involucrados
incidentalmente en este ciclo. Aunque las variantes y subtipos selvaticos son patdgenos para
los humanos y han provocado epidemias ocasionales con unas cuantas muertes, estas variantes
y subtipos normalmente son no patdgenos para los caballos. Sin embargo, en 1993 y 1996, la
variante I-E fue aislada de caballos durante un brote focal y limitado en México en areas de
actividad viral selvatica. Esta actividad ocasional es consistente con la EEV reportada a
mediados de los sesenta en México, donde se obtuvieron aislamientos de la variante I-E del
virus de EEV. Es claro que bajo ciertas condiciones ideales pero indefinidas, los virus de la
variante selvatica I-E son patdgenos para los caballos.

Generalmente los virus selvaticos tienden a hacer sus ciclos en roedores en areas donde un
vector altamente eficiente como Culex (Melaconion) spp. se encuentra ' *** La actividad de
focos de virus selvatico ha sido identificada en Colombia y Panamé (subtipo I-D); México,
Centroamérica y Panama (subtipo I-E); los pantanos de Florida (subtipo II); Brasil y Trinidad

(subtipo III-A); Brasil (subtipo IV); Guyana Francesa (subtipo V); y Argentina (subtipo
VI)HI0I3Is16

Ciclo epizodético

No se ha demostrado ninguna variante epizodtica del virus (I-AB o I-C) conocida que cicle
enzodticamente en roedores. Historicamente las epizootias de ocurrencia natural de EEV en
équidos se han reportado en el norte de Sudamérica, al menos desde 1920'°. El aislamiento
viral de la epizootia original de EEV realizado en Venezuela en 1937 fue causado por una
cepa de una variante (I-A/B), que también fue responsable de las epizootias de 1969 1 972 en
Ecuador, Centroamérica, México y Texas. Las epizootias durante 1960's y 1970's y en 1992-3
y 1995 en Colombia y Venezuela fueron ocasionadas por la variante I-C. Estudios genéticos
moleculares recientes de aislamientos de virus de EEV indican relaciones filogenéticas muy
cercanas entre los aislamientos de la variante epizodtica I-C y los aislamientos de la variante
selvatical-D''. Lo resultados apoyan la hipotesis de que las variantes del virus de EEV
epizootica emergen de la variante selvatica de virus I-D. Durante la epizootia de EEV, muchas
especies de mosquitos y posiblemente otros insectos hematdfagos estén involucrados en el
movimiento explosivo del brote. Los caballos son los amplificadores mas efectivos del virus
de EEV durante las epizootias, debido a las viremias extremadamente altas que desarrollan y
al gran numero de insectos hematdfagos que se pueden alimentar de un animal de dicho
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tamafo. Las infecciones en humanos ocurren tangencialmente a las infecciones en equinos,
pero a pesar de los niveles de viremia moderadamente altos, los seres humanos probablemente
no contribuyen significativamente al mantenimiento y movimiento de una ola epizootica. Se
desconocen aun el ciclo de mantenimiento del virus virulento (epizodtico) equino de EEV
durante el periodo interepizodtico y el origen de las variantes del virus epizodtico de EEV. Los
vectores eficientes de EEV epizootica incluyen a los mosquitos de los géneros Aedes,
Anopheles, Culex, Deinocerites, Mansonia, y Psorophora™ ">

Periodo de incubacion

El periodo de incubacion generalmente es de 0.5 dias hasta 2 dias, pero puede ser tan larga
como 5 dias, dependiendo de la cepa viral o de la cantidad de virus en el indculo. Tipicamente
la viremia detectable ocurre concurrentemente con el inicio de la fiebre y persiste por 2 a 4
dias. El inicio de los signos de encefalitis ocurre 4.5 a 5 dias después de la infeccion al
momento en que el virus circulante estd desapareciendo, los anticuerpos neutralizantes se
detectan por primera vez y la temperatura corporal esta regresando a su rango normal'*'*!°.

Signos clinicos

En équidos, la infeccion por virus de EEV puede expresarse como: a) infeccion subclinica sin
signos definidos; b) infeccion moderada y caracterizada primariamente por anorexia, fiebre
elevada y depresion; c) infeccion severa pero no fatal y caracterizada por anorexia, fiebre
elevada, estupor, debilidad, ceguera, tambaleo y, ocasionalmente, secuelas neuroldgicas
permanentes; o d) infeccién fatal, con los mismos signos clinicos™'*'*">. No todos los casos
fatales de EEV en équidos van acompaiiados por signos neurologicos definidos. En general
existen dos formas de la enfermedad: a) la forma fulminante en la cual los signos de
enfermedad febril aguda generalizada predominan, y b) la forma encefalitica en la cual los
signos mas impresionantes de involucramiento del sistema nervioso central (SNC) dominan
usualmente. Un periodo de incubacion de 0.5 a 5 dias precede a la elevacion en la temperatura
de 39 a 41°C (103-105°F), que va acompafiada por pulso rapido y duro, y depresion. El inicio
de la infeccion con virus de EEV es insidioso, con fiebre, inapetencia y una leve excitabilidad
entre los signos clinicos mas tempranos de la enfermedad. Frecuentemente un progreso rapido
de la enfermedad va seguido de depresion, debilidad y ataxia, y luego signos evidentes de
encefalitis como espasmos musculares, movimientos de masticacion, incoordinacion y
convulsiones. Los primeros signos de encefalitis incluyen la pérdida de ambos reflejos
cutaneos del cuellos y respuesta visual; también pueden desarrollarse diarrea y colico.
Algunos animales pueden parase quietos en su medio mientras que otros pueden deambular
sin sentido o presionar sus cabezas contra objetos solidos. Una postura tensa o circulando
pueden presentarse al final de la enfermedad. Un movimiento caracteristico de pedaleo con las
patas puede observarse con recumbencia lateral. El curso de la enfermedad puede verse
interrumpido en cualquier punto por recuperacion o postracion y muerte. El curso de la
enfermedad puede ser rapido con muerte en unas horas después de la observacion de las
primeras manifestaciones clinicas de encefalitis (durante la epizootia, los reportes de muertes
repentinas son comunes), o puede prolongarse con deshidratacion y pérdida de peso extrema
que ocurre antes de la muerte por encefalitis o la recuperacion.

Lesiones macroscoépicas

La apariencia macroscépica del SNC de los caballos inoculados con virus de EEV varia desde
lesiones no visibles hasta necrosis extensiva y hemorragias. Las lesiones reportadas en otros
tejidos han sido tan variables para ser de alguna significancia diagnostica’”' %1415,
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Morbilidad y mortalidad

La EEV epizodtica debida a virus variantes [-A/B y I-C pueden ser altamente fatales. Las tasas
de morbilidad de casos estimadas varian entre el 50% y el 100% en algunas areas y de 10% a
40% en otras areas. Las tasas de mortalidad varian del 50% al 90%; las tasas de infeccidon con
0 son signos clinicos pueden ser tan altas como 90%. En la mayoria de los casos, la infeccion
con virus selvatico o con las variantes enzooticas de EEV I-D, I-E o I-F, o los subtipos II, III,
IV, V y VI se consideran no letales para los équidos. Se han documentado brotes limitados
ocasionales de encefalomielitis clinica en caballos a partir de la infeccion con la variante
selvatica de virus I-E y el virus atenuado de EEV cepa TC-38 ha sido utilizado con efectividad
para detener brotes recientes14,15.

Diagnéstico

Diagnéstico de campo

Un diagnostico de campo de EEV puede hacerse raramente a menos que una epizootia de la
enfermedad en su forma encefalitica est¢ en progreso y se haya hecho un diagndstico
etiologico previo de EEV. La estacionalidad de la enfermedad y la asociacion con grandes
poblaciones de mosquitos sugeriria un diagnéstico de encefalomielitis arboviral. Lo signos
iniciales de EEV puede pasar inadvertidos. Cuando los signos de encefalitis predominan, la
enfermedad en equinos es indistinguible de otras encefalomielitis equinas arbovirales, como la
encefalitis equina del Este (EEE) y la encefalitis equina del Oeste (EE0)**%1315 En contraste
con la EEE y la EEO, la morbilidad y mortalidad de hato con EEV son altas'~.

Muestras para laboratorio

Las muestras para diagndstico son sangre heparinizada, suero (sueros pareados [agudos y
convalecientes] si el animal sobrevive), y la mitad del cerebro y una porcion de pancreas sin
fijar, ademas de un juego completo de tejidos en formalina al 10%, si el animal muere.

Diagnéstico de laboratorio

Se puede hacer un diagnostico especifico so6lo con procedimientos de laboratorio, como
aislamiento viral o demostracion de una elevacion especifica de los anticuerpos neutralizantes
e inhibidores de la hemaglutinacion con sueros pareados agudos y convalecientes, de ser
posible. Frecuentemente los animales mueren antes de que se pueda obtener un suero
convaleciente. Los estudios experimentales y las experiencias de campo han demostrado que
la viremia termina antes que los signos de encefalitis clinica se exhiban en equinos infectados
con el virus de la EEV. En este caso, la mas alta probabilidad e aislamiento viral exitoso se
obtiene tomando suero de caballos con elevaciones marcadas de temperatura corporal que
estan en la vecindad del caballo encefalitico™'*">. También puede aislarse virus del cerebro,
pancreas, o de sangre completa de caballos muertos o moribundos, pero con una menor
frecuencia de éxito”'*'°. El virus se aisla por inoculacion intracraneal de ratones lactantes o en
varios sistemas de cultivos celulares.

Las lesiones histopatologicas coinciden con un diagndstico de EEV e incluyen a una
meningoencefalitis necrotizante difusa que va de una ligera reaccion celular mixta perivascular
hasta una necrosis vascular marcada con hemorragias, gliosis, y necrosis neuronal franca”''.
Las lesiones son generalmente mdas severas en la corteza cerebral y se vuelven

progresivamente menos severas hacia la cauda equina. El grado y severidad de las lesiones del
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SNC varian con el progreso y duracion de los signos clinicos. Las lesiones necroticas pueden
incluir a la corteza adrenal, higado, miocardio y las paredes de los vasos sanguineos pequeos
y medianos”®'141%),

Diagnéstico diferencial

Una variedad de enfermedades pueden producir signos que semejan a uno o mas de los signos
clinicos de infeccion por EEV, pero puesto que ningtn signo clinico es patognomonico de
EEV, una lista multi-incluyente de los diagnésticos diferenciales es virtualmente imposible de
proporcionar. Una lista de las enfermedades mas obvias incluye a la EEE, EEO, y otras
encefalomielitis virales; la peste equina africana; rabia; intoxicaciones; botulismo;
hepatoencefalopatia y traumatismo. Durante la epizootia en Texas, la EEV confirmada fue
diagnosticada presuntivamente como anemia infecciosa equina, cdlico o shock, de modo que
cualquier condicion que produzca fiebre y depresion, con o sin signos de afectacion del SNC,
requeriria ser considerado dentro del diagndstico diferencial.

Vacunacion

Una vacuna del virus de EEV atenuada ha sido utilizada en muchas areas de América, tanto
para combatir la enfermedad durante una epizootia como para administrar vacunacion
preventiva en zonas no epizodticas donde esté presente un alto riesgo de infeccion®'*'>!>1%,
Aunque los anticuerpos neutralizantes preexistentes a los virus de la EEEE y a la EEO pueden
interferir con la respuesta a anticuerpos neutralizantes contra la vacunacion con virus de EEV,
la interferencia no es suficiente para afectar a la inmunidad®. La vacunacién simultinea con
virus atenuado de EEV y virus inactivo de EEE-EEO produce una respuesta de anticuerpos
neutralizantes contra la EEV equivalente a la producida con la administracion la vacuna contra
EEV atenuada sola*. Se ha demostrado que una vacuna trivalente de virus de EEE, EEV, EEO
inmuniza equinos en forma efectiva’.

Control y erradicacion

Durante una epizootia, la restricciéon de movilizacion de equinos entre la zona epizodtica y las
areas no infectadas es importante para controlar la diseminacion de EEV. Debido a los altos
niveles de viremia por EEV en équidos (>10°" viriones infecciosos/ml de sangre), la
introduccion de animales infectados en areas no infectadas establece nuevos focos de
infeccion. Sin embargo, el control del movimiento de la poblacion equina no es suficiente para
frenar la diseminacion de EEV>1*!1%13,

Las medidas de control de los mosquitos tales como la dispersion aérea con volimenes ultra
bajos de insecticidas han sido instituidas durante epizootias. El control de vectores en ausencia
de otras medidas de control pueden hacer poco mas que disminuir la diseminacion de la EEV
y disminuir su severidad en la poblacion humana™'*'>'*. La disrupcion fisica o el tratamiento
con insecticidas de los habitats larvarios acuosos también pueden reducir las poblaciones de
mosquitos adultos.

Para un control epizodtico adecuado, las medidas precedentes deben ir acompafiadas de un
programa de inmunizacién de equinos a gran escala™' ">,

Debido a la ausencia de EEV clinica en los Estados Unidos asi como a la preocupacion sobre
seropositividad en equinos vacunados involucrados en movimientos internacionales, se ha
sugerido por investigadores veterinarios y personal de regulacion que se debe descontinuar la
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vacunacion rutinaria con vacunas con virus de EEV. Sin embargo, deberan estar disponibles
las vacunas para ser utilizadas durante una emergencia por EEV.

Salud Publica

Las infecciones en humanos que resultan de las picaduras de mosquitos infectados
ocurren tangencialmente a las infecciones en equinos. La transmision también puede
ocurrir por exposicion a material infectante aerosolizado. En los seres humanos
predomina un sindrome semejante a la gripe acompanado por fiebre elevada y dolor
de cabeza frontal. Pueden ocurrir muertes en humanos tanto en los jovenes y los
ancianos.
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EXANTEMA VESICULAR DEL CERDO

(Vesicular exanthema of swine)
Definicion
El exantema vesicular del cerdo (EVC) es una enfermedad febril aguda de los cerdos

ocasionada por calicivirus y caracterizada por fiebre y vesiculas con erosiones subsecuentes en
la boca y en la trompa, patas y pezones.

Etiologia

La causa del EVC es un calicivirus, del cual hay 13 serotipos. Los virus del EVC estan
relacionados cercanamente con al menos otros 14 serotipos de calicivirus encontrados en el
grupo de virus del ledn marino de San Miguel.

Historia

1932 Una enfermedad vesicular cerca de Buena Park, CA,
que se creyo era fiebre aftosa (FA); 19,000 cerdos
fueron sacrificados y enterrados.

1933 Una enfermedad vesicular en cerdos en el Condado de
San Diego que se demostro no era FA, y la enfermedad
fue denominada exantema vesicular del cerdo.

1932-36  Ocurrieron diez brotes mas de EVC en California; cada
uno fue erradicado.

1936-39  No hubo brotes.

1939-52  El EVC se disemina a todas las dareas porcicolas
importantes de los EUA. Parece haberse diseminado
desde California por alimentacion con basura en un tren
que corre entre California 'y  Chicago, 'y
subsecuentemente a través de antisuero de codlera
porcino de una planta de produccion en North Platt, NE
(sobre la ruta del tren).

1954 Inici6 un programa nacional de erradicacion.

1954 Por ley se estipula que los desechos para alimentacion
de cerdos deberian ser cocinados.

1956 Ultimo caso de EVC registrado.

1959 Los EUA son declarados libres de EVC, y la EVC es
declarada como una enfermedad exotica.

1972 Se reconoce la existencia de calicivirus marinos.

1972-95  Se han reconocido al menos 14 calicivirus marinos; es
posible que experimentalmente todos ellos produzcan
vesiculas en cerdos.

La gente ha especulado que el EVC puede haber resultado de alimentar cerdos con pescado y
carne de mamiferos marinos (focas) como suplemento proteico durante la Gran Depresion. De
este modo, algunos se preocupan porque pudiera reaparecer una enfermedad semejante a la
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EVC en los Estados Unidos por el gran nimero de mamiferos marinos en la costa oeste. No se
han encontrado anticuerpos contra calicivirus en mamiferos marinos del Océano Atlantico.

Rango de huéspedes

El EVC ocurrié solamente en cerdos. Se presentan calicivirus relacionados en mamiferos
marinos, peces en el Océano Pacifico, y en otros mamiferos.

Distribucion geografica
El EVC ocurri6 solamente en los EUA y ha sido erradicado.
Transmision

Los brotes hasta 1939 pueden haberse debido a introducciones separadas de virus.
Comenzando con el brote de 1939, hubo una diseminacién rapida entre cedro y cerdo, y
diseminacion por utilizar residuos de cerdo infectados en desechos sin cocinar.

Periodo de incubacion

El periodo de incubacion después de una exposicion natural es de 18 a 72 horas.

Signos clinicos

Los signos clinicos son muy similares a los de fiebre aftosa y otras enfermedades vesiculares.
Hay fiebre, vesiculas en la boca, en la trompa (Figura 122), y en las patas (Figura 123).
También hay cojera. Estos signos son macroscopicamente indistinguibles de la FA. Las
lesiones en la EVC parecen ser mas intensas, y se forma tejido de granulacion especialmente
en las patas.

Morbilidad y mortalidad
La morbilidad es bastante variable pero puede ser cercana al 100%. La mortalidad es baja.
Diagnéstico
Vea el capitulo sobre fiebre aftosa.
Diagnéstico diferencial

El diagnostico diferencial para la EVC debera incluir a la fiebre aftosa, estomatitis vesicular,
enfermedad vesicular del cerdo, y quemaduras quimicas y térmicas.

Control

El sacrificio y disposicion de animales infectados y animales contacto, asi como la
desinfeccion de las instalaciones.

Salud Publica
No ha habido reporte de infeccion en humanos por el virus del EVC.
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ESTOMATITIS VESICULAR

(Vesicular stomatitis)
Definicion
La estomatitis vesicular (EV) es una enfermedad viral caracterizada por fiebre, vesiculas y
erosiones subsecuentes en la boca y en el epitelio de los pezones y de las patas. Los caballos,

ganado y cerdos son naturalmente susceptibles; los borregos y cabras raramente se ven
afectados.

Etiologia

El virus de la estomatitis vesicular (VEV) es un Vesiculovirus de la familia Rhabdoviridae. El
virién es un virus RNA grande en forma de bala (65 a 185 nm). Existen dos serotipos de VEV:
el Nueva Jersey y el Indiana 1. En el serotipo Indiana 1 hay dos subtipos: Indiana 2 (Cocal) e
indiana 3 (Alagoas). Ademas de estos dos serotipos de VEV, existen otros virus dentro del
género Vesiculovirus que experimentalmente pueden ocasionar lesiones vesiculares en
animales domésticos e infectar humanos; estos son los siguientes:

Piry.- se aislo por primera vez de una zarigiieya en Brasil.

Chandipura.- se aislo por primera vez de una persona en la India.

Isfahan.- se aisl6 por primera vez de simulidos en Iran.

Los desinfectantes efectivos son el carbonato de sodio al 2%, el hidroxido de sodio al 4%, y
los desinfectantes yodoforos al 2%, igual que los dioéxidos de cloro.

Rango de huéspedes

El rango de huéspedes en orden decreciente de severidad de infeccion son los equinos,
caballos, mulas, ganado, cerdos y hombre. Los camélidos sudamericanos desarrollan la
infeccion clinica. Los borregos y las cabras son bastante resistentes y raramente se ven
afectados.

También se ha demostrado experimentalmente al VEV infectando un amplio rango de
huéspedes incluyendo al ciervo, mapache, gato montés y mono.

Distribucion geografica

La EV cléasica se presenta solamente en Norteamérica y en Centroamérica, y en la parte norte
de Sudamérica. Los serotipos Nueva Jersey e Indiana 1 se presentan en los Estados Unidos y
Centroamérica. Los serotipos nueva Jersey e Indiana 1, 2 y 3 se presentan en Sudamérica.

Transmision

Se ha demostrado que el VEV es transmitido por la mosca de la arena y la mosca negra
Lutzomyia shannoni 'y Simuliidae. Se ha demostrado que la transmision transovarica ocurre en
ambas moscas. El serotipo de EV Nueva Jersey fue aislado de una variedad de insectos
hemato6fagos colectados en campo tales como Culicoides (jejenes mordedores), Simuliidae
(moscas negras), Aedes (mosquitos), e insectos no mordedores como Chloropidae (zancudos
del ojo), Anthomyiidae, y Musca (mosca doméstica) durante la epizootia de 1982 en el
suroeste de los Estados Unidos'. Excepto por Lutzomyia y Simuliidae, el papel de estos otros
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insectos en la transmision del VEV se desconoce. Antes del brote de 1982 en los Estados
Unidos, la gente con base en su experiencia anterior, esperaba que el brote se detuviera
aproximadamente 2 semanas después de las mortales heladas. En el brote de 1982 ocurrieron
casos y hubo diseminacion durante el invierno. Se cree que la diseminacion en invierno resulto
del movimiento de animales infectados y de la exposicion resultante de animales no infectados
en bebederos y comederos contaminados, asi como por el contacto con animales infectados.
Se sabe que el VEV puede diseminarse por una maquina de ordefio contaminada. No hubo
transmision después del invierno en el brote de 1995 en los Estados Unidos.

Los seres humanos pueden infectarse por contacto o por aerosoles.
Epidemiologia

La enfermedad se presenta a lo largo de todo el afio en areas subtropicales y tropicales del
continente americano. La enfermedad se presenta esporadicamente durante los meses calidos
en el sur y oeste de los Estados Unidos. Se han presentado epidemias irregularmente a
intervalos de 10 a 15 afos. El virus se disemina por insectos vectores, el; movimiento de
animales infectados y por objetos contaminados. Los investigadores han demostrado la
transmision transovarica en la mosca de la arena y la mosca negra; esta puede ser una forma en
que el virus pasa el invierno.

Periodo de incubacion

Una vesicula aparece aproximadamente 24 horas después de la inoculacion intradérmica en la
lengua con VEV. Este es similar al periodo de incubacion para la fiebre aftosa.

En humanos el periodo de incubacion es de 24 a 48 horas.
Signos clinicos

Los animales desarrollan una fiebre que fluctiia entre 40 y 41°C (104-106°F).

Equinos

Las vesiculas en la boca pueden hacer que el animal se relama los belfos, babee o talle la boca
en el pesebre o contra otros objetos. Las lesiones de la banda coronaria pueden producir
cojera.

Ganado bovino y cerdos

Ver la seccion de signos clinicos en el capitulo de fiebre aftosa. Los signos son muy similares.

Humanos

En los humanos, el VEV causa una enfermedad semejante a la influenza; hay fiebre, dolor de
cabeza, dolores musculares y ampollas en la boca similares a las ocasionadas por virus Herpes.
El curso de la enfermedad es de 4 a 7 dias.

Morbilidad y mortalidad

Alderink colect6 datos interesantes sobre el efecto econdomico de la EV en ganado bovinopor
durante el brote de 1982 en Colorado. En 13 de los hatos lecheros estudiados hubo 2,404 vacas
y 378 casos de EV. La distribucion de lesiones en estos 378 animales fue como sigue:

Lesiones orales solamente 263 animales (69.3%)
Lesiones en pezones solamente 87 animales (23%)
Lesiones orales y en pezones 22 animales (5.8%)
Lesiones en patas solamente 7 animales (1.95)
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Los hatos que presentaron primordialmente lesiones orales tuvieron una tasa de ataque de
19.8%. la tasa de ataque en dos de los 4 hatos con lesiones en los pezones fue del 55.8% y en
los otros dos hatos fue del 1.6%. El curso clinico en los casos con lesiones orales fue de 23.8
dias. La mastitis complico el cuadro en 72% de los casos con lesiones en los pezones.

El costo total para los 13 lecheros fue de $95,752.00, lo que se volvid un costo promedio por
caso de $253.00. El costo aproximado de un caso solamente con lesiones orales fue de
$174.00 en contraste con el costo promedio de $568.00 por casos con lesiones en los pezones.
De la pérdida total de $95,752.00, 46% fue por vacas sacrificadas; 30% fue por diminucién en
la produccion; 11% fue por muertes; y 11% por medicamentos, trabajo, pérdida de peso y
gastos por veterinario.

Diferencias entre la FA y la EV

Las caracteristicas de la EV son las siguientes:

-Se afectan los equinos.

-La incidencia es esporadica en el hato.

-La distribucidn de lesiones en un animal (un pequefo porcentaje de animales
presentan lesiones en mas de un sitio).

-No se observan lesiones en el rumen a la necropsia.

-No se observan lesiones en el corazon a la necropsia.

-La estomatitis vesicular es menos severa en los animales jovenes.

-Los animales estabulados generalmente no se ven afectados.

A pesar de estas diferencias, no intente hacer un diagnostico diferencial final en el campo;
obtenga la confirmacion en el laboratorio del diagndstico siempre.

Diagnostico

Vea el capitulo sobre fiebre aftosa.

Diagnéstico diferencial

El diagnoéstico diferencial para la EV en el ganado debera incluir a la FA, podredumbre de la
pezuiia, y quemaduras quimicas y térmicas. En el ganado, las lesiones orales ocasionadas por
la peste bovina, la rinotraqueitis infecciosa bovina, la diarrea viral bovina, la fiebre catarral
maligna y la lengua azul pueden ser similares a las ultimas lesiones de la fiebre aftosa. En los
cerdos, el diagnostico diferencial de la EV deberd incluir a la FA, la enfermedad vesicular del
cerdo, el exantema vesicular del cerdo, la podredumbre de la pezufia o pododermatitis, y las
quemaduras quimicas y térmicas. En los borregos, el diagnostico diferencial para las lesiones
por EV deberd incluir a la lengua azul, el ectima contagioso, ulceras de labios y patas y
pododermatitis.

Control

Debe controlarse el movimiento de animales, o sea no autorizar ningun movimiento desde un
alojamiento infectado, excepto para sacrificio, hasta 30 dias después de que la ultima lesion
sano.

-Separe a los animales infectados de los sanos.

-Confine a los animales si es posible.

-Desinfecte los utensilios de ordefio entre una vaca y otra.

-Controle los insectos.
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Existen vacunas comerciales disponibles, pero su eficacia aun no ha sido probada en campo.

Salud Publica

La infeccidén por estomatitis vesicular (New Jersey e Indiana) ocurre frecuentemente en el
hombre y ocasiona signos semejantes a los de influenza pero raramente se presentan vesiculas.
Otros virus de estomatitis vesiculares (Piry, Isfahan y Chandipura) son mucho mas infecciosos
para el hombre.
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ENFERMEDAD HEMORRAGICA VIRAL DE LOS
CONEJOS

(Hepatitis necrética de los conejos, sindrome de la enfermedad
hemorragica del conejo, enfermedad X, viral hemorrhagic disease of
rabbits)

Definicion
La enfermedad hemorragica viral de los conejos (EHVC) es una enfermedad viral hiperaguda

de los conejos (Oryctolagus cuniculus) que causa necrosis hepdtica, intestinal y linfoide,
ademas de coagulacion intravascular masiva terminal.

Etiologia

El agente causal atin no ha sido caracterizado plenamente. Tras los reportes iniciales de la
Republica Popular China"® de que el agente era un picornavirus®, los estudios posteriores
identificaron un parvovirus’. Una etiologia caliciviral ha sido sugerida por varios
investigadores europeos'*'*?, los estudios que compararon aislamientos de México, Corea,
Espafia e Italia indican que hay poca o ninguna diferencia serologica entre los aislamientos
(M. Beringer, comunicacion personal).

El virus es muy resistente a agentes fisicos y quimicos. Puede persistir en la sangre por mas de
9 meses a 4°C (39°F). Los homogeneizados de 6rganos son estables por mas de 3 meses a
20°C (68°F) cuando se secan sobre una tela**. El virus puede eliminarse en la orina o las heces
de conejos infectados y recuperados por hasta 4 semanas’'°. El virus es resistente al éter y al
cloroformo pero se inactiva en una hora en hidroxido de sodio al 1% o formalina al 1% a 37°C
(98.6°F)*°. Las soluciones al 2% de One-stroke Environ (Vestal Lab Inc., St. Louis, MO) y de
hipoclorito de sodio al 0.5% (10% de blanqueador doméstico) también han sido
recomendadas’.

Rango de huéspedes

Sélo el conejo doméstico y el conejo europeo (ambos Oryctolagus cuniculus) parecen ser
susceptibles al virus de la EHVC (VEHVC). Otros lagomorfos han sido expuestos
experimentalmente pero que no mostraron signos clinicos de la enfermedad incluyendo al
conejo cola de algodon occidental (Sylvilagus floridanus), la liebre americana cola negra,
(Lepus californicus), y el conejo de los volcanes (Romerolagus diazi o teporingo, como se le
conoce en México). La liebre parda europea (Lepus europaeus) y la liebre variante (Lepus
timidus) no parecen ser huéspedes naturales de la EHVC, pero son susceptibles a un virus
relacionado cercanamente que produce el sindrome de la liebre parda europea. Ningun otro
animal de laboratorio es susceptible a la EHVC.

Distribucion geografica

La enfermedad es enzodtica en la Republica Popular de China, Corea', la mayor parte de
Europa continental, Marruecos, Cuba, Australia y Nueva Zelanda. En Europa la enfermedad
también es epizootica entre la poblacion de conejos silvestres, y la mayoria de los casos ocurre
durante el otofio. En el area de la Ciudad de México ocurrié6 un brote en diciembre de
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1988'>1°. En febrero de 1989 el gobierno mexicano inicid un programa de control y
erradicacion para eliminar la enfermedad utilizando los métodos de prueba y sacrificio. La
campaiia fue exitosa; muy pocos casos se reportaron en 1990 y ninguno para 1992. México es
el primer pais que ha logrado erradicar esta enfermedad.

Una enfermedad similar a la EHVC llamada sindrome de la liebre parda europea®’ ha sido
reportada en Suecia. Inicialmente se sospechd que el sindrome de la liebre parda europea era
debido a una severa hepatotoxina, pero se ha demostrado que es ocasionado por un virus
relacionado cercanamente con la EHVC que parece afectar solamente a las liebres®’. Ambos
virus estan diseminados por Europa continental en sus poblaciones silvestres de conejos y
liebres, respectivamente.

Transmision

La transmision del virus es por contacto directo con animales infectados o indirectamente por
contacto con objetos contaminados con virus. Los aerosoles generalmente no son un medio
importante de transmision. Es mas facil que ocurra la infeccion natural a través de inoculacion
por las vias oral, nasal, subcutanea, intramuscular 0 intravenosa.
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Periodo de incubacion

Experimentalmente, tras la exposicion oral el periodo de incubacion es de alrededor de 24
horas al inicio de la fiebre. Esta puede llegar hasta 48 horas bajo condiciones de campo.

Signos clinicos

El signo mas prominente es que los conejos adultos y los adultos jovenes mueren
repentinamente después de 6 a 24 horas de fiebre con pocos signos clinicos, La fiebre puede
ser alta (hasta 40.5°C 6 105°F), pero a menudo no es detectada sino hasta que los conejos
muestran signos clinicos terminales. La mayoria de los conejos se observan deprimidos en las
horas finales y pueden tener una variedad de signos neurologicos incluyendo excitacion,
incoordinacidn, opistotonos, y pedaleo. Algunas veces emiten un chillido terminal. Unos
cuantos conejos pueden presentar una descarga nasal serosanguinolenta y espumosa terminal
(Figura 126).

Lesiones macroscopicas

Muchas de las lesiones macroscopicas e histopatoldgicas han sido atribuidas a la EHVC,
incluyendo las hemorragias y necrosis en muchos érganos. La lesion primaria mas constante
de la EHVC es la necrosis hepatica de la zona portal de cada l6bulo (Figura 127)), lo cual
ocasiona que el higado se observe palido. En un examen de cerca, el higado tiene un patron
reticular fino de necrosis delineando cada l6bulo hepatico. En algunos casos, la necrosis es tan
extensiva que el higado se observa difusamente palido. Las hemorragias son la lesiones
posmortem mas obvias, aunque a menudo son variables o estan ausentes, especialmente en
conejos que son sacrificados por métodos eutandsicos. Las hemorragias son el resultado de la
coagulacion intravascular diseminada en muchos organos y son posiblemente la causa de
muerte en la mayoria de los casos de EHVC. Las hemorragias son comunes en el pulmén
(Figura 128), traquea y timo, mientras que los infartos son comunes en los rifiones y el bazo.
El bazo generalmente esta engrosado y negro, y tiene distintivamente bordes redondeados. Los
riflones infartados pueden aparecer negros. Una lesion mas sutil es una enteritis catarral debida
a necrosis de las criptas del intestina delgado, pero la diarrea generalmente no esta presente
porque los conejos normalmente mueren en forma hiperaguda antes de que se desarrollen
alteraciones digestivas.

Morbilidad y mortalidad

La morbilidad con la EHVC es muy alta. La mortalidad es generalmente del 90% en conejos
criados convencionalmente, y a menudo s6lo los conejos lactantes se salvan. Los gazapos
pueden salvarse por la inmunidad materna contra un virus relacionado cercanamente, o bien
por la reducida susceptibilidad de un higado inmaduro. En colonias para investigacion aisladas
y bien manejadas, la mortalidad puede ser del 50% o menos. La razon de esta diferencia no
estd bien comprendida, pero la "iniciacion" inmunolédgica parece predisponer a la coagulacion
intravascular terminal masiva (coagulopatia masiva), que es la responsable de la muerte stbita.

La iniciacién (inmunoldgica) experimental ha elevado la tasa de mortalidad en conejos
experimentales del 50% al 100%. Tanto los pequenos virus del parvovirus de ratéon o porcino
han producido este efecto de iniciacion.
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Diagnéstico

Diagnéstico de campo

Un diagndstico presuntivo puede hacerse en una conejera o colonia cuando existen casos
multiples de muerte subita tras un periodo de letargo y fiebre, y se presentan la necrosis
hepatica caracteristica y hemorragias. Un diagndstico de campo es mas dificil cuando hay
unos cuantos conejos en un alojamiento o bien los conejos estan relativamente aislados, como
en colonias de investigacion.

Muestras para laboratorio

Higado sin fijar, sangre heparinizada y suero, ademas de higado, bazo, rifiéon, pulmon,
intestino delgado y cerebro fijados, deben enviarse al laboratorio para confirmar casos
sospechosos.

Diagnéstico de laboratorio

Idealmente deben hacerse varias pruebas en el laboratorio. El virus puede concentrarse
facilmente a partir de un homogeneizado de higado y puede visualizarse por microscopia
electronica utilizando tinciones negativas. El homogeneizado de higado puede utilizarse
también en una prueba de hemaglutinacion®'. Este virus aglutina globulos rojos humanos tipo
O y también los eritrocitos de cobayo a pH de 6.3 a 7.4, a 4-25°C. Los anticuerpos de los
conejos recuperados también pueden ser detectados con esta prueba, por la inhibicion de la
aglutinacion de los eritrocitos. Los cortes de tejido pueden ser inmunotefiidas utilizando el
sistema de tincion fosfatasa alcalina avidina-biotina, ya sea en higado fijado o fresco, y en
bazo también®. En algunos paises donde la EHVC se ha vuelto endémica, ya se han
desarrollado varios sistemas de ELISA”.

Los conejos pueden ser inoculados para confirmar el primer diagnostico de esta enfermedad
en una nueva region. Ningln otro animal de laboratorio es susceptible. El virus no puede
propagarse facilmente en cultivos celulares.

Histologicamente, la necrosis hepatica difusa con un patréon periportal acompaniado por
microtrombos en multiples 6rganos es caracteristico de la enfermedad en los conejos.

Diagnéstico diferencial

Existen unas cuantas enfermedades de los conejos que podrian ser confundidas con esta
enfermedad. La pasterelosis pulmonar causa una severa neumonia en conejos y es una de las
enfermedades mas comunes de los conejos®. Sin embargo, esta enfermedad causa una
neumonia obvia, consolidacion pulmonar y abscesos, los cuales no son caracteristicos de la
EHVC. Una bacteremia o septicemia severa con coagulacion intravascular diseminada
secundaria podria ser confundible con la EHVC. Esto puede ocasionar hemorragias en
organos multiples y necrosis hepatica multifocal (mas que difusa). La enterotoxemia debida a
E. coli o Clostridium perfringens tipo E pueden ocasionar también este sindrome
hemorragico™>. Esto se asocia a menudo con la administracién oral de antibidticos a conejos.

Tratamiento

No existe tratamiento para esta enfermedad.
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Vacunacion

Se han desarrollado varias vacunas que son utilizadas donde la EHVC es endémica™'"**.

Todas estas vacunas estan hechas de virus inactivado preparado con extractos de higado de
conejos infectados. Los conejos vacunados desarrollan anticuerpos protectores entre 5 y 10
dias, y deben ser revacunados después de 6 meses. Debido al corto periodo de incubacion y a
la muerte subita, la vacunacioén sobre brote no es muy efectiva. Muchos conejos pueden
haberse expuesto antes de que queden completamente protegidos por la vacuna. Muchos
pueden sobrevivir, pero es incierto si algunos diseminaran virus, como lo han demostrado los
congjos recuperados experimentalmente.

Control y erradicacion

Los paises libres de esta enfermedad deberan restringir la importacién de conejos, canales de
conejo congeladas, pieles de conejo crudas, y lana de conejos Angora de paises donde la
EHVC es endémica. La vacunacion deberd considerarse solamente si la erradicacion no es
posible o si la enfermedad se vuelve endémica en poblaciones silvestres susceptibles.

La sangre y el higado de conejos infectados pueden contener mas de 1 millon de particulas
virales por gramo. El virus es estable en la sangre por al menos 9 meses a 4°C y por periodos
mucho mayores en congelacion. Por ende, la carne de conejo importada de paises donde la
enfermedad es endémica es una fuente particularmente factible de diseminar el virus. Los
cunicultores son a menudo consumidores de carne de conejo, lo que eleva la posibilidad de
contacto con carne contaminada y transmision a conejos susceptibles. La enfermedad podria
ser introducida en forma inadvertida al comprar pie de cria o lana de angora cruda proveniente
de un area endémica. Se sabe que los conejos diseminan el virus al menos por 4 semanas
después de la recuperacion clinica de esta enfermedad. Debido a que los conejos clinicamente
normales pueden ser importados de cualquier pais hacia los Estados Unidos sin restriccion,
pruebas o cuarentena, los conejos importados podrian facilmente ser una fuente para un brote.

En Europa, donde la EHVC se ha vuelto endémica tanto en las poblaciones domésticas como
en los conejos silvestres , el control se basa en la sanidad estricta, mantenimiento de colonias
de conejos cerradas, y vacunacion del pié de cria. La contaminacion fecal de forraje por los
conejos silvestres antes de su cosecha y uso como alimento para conejos domésticos continta
siendo una fuente continua de exposicion viral'”.

En los paises donde los conejos silvestres no son susceptibles, la erradicacion es factible y
deberd intentarse. México eligi6 erradicar la EHVC porque se reconocid que el conejo es una
fuente de proteina de origen animal muy importante que se producia con cantidades limitadas
de forrajes. La epizootia fue controlada con la despoblacion de conejos en las areas afectadas,
desinfeccion, inspeccion de instalaciones, introduccion de conejos centinelas después de 30
dias, y repoblacion con conejos producidos por el gobierno. La vigilancia seroldgica continua
ayudo en la eliminacion de nuevos brotes y posibles conejos portadores. No se utilizd
vacunacion en México porque hubiera enmascarado la enfermedad y la vigilancia serologica
se hubiera vuelto imposible.
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VIRUS NIPAH

Enfermedad de los cerdos ladradores, Sindrome Respiratorio y
Encefalitico Porcino

Definicion
El sindrome respiratorio y encefalitico porcino es una enfermedad viral infecciosa de
los cerdos y de los seres humanos. En porcinos pueden producir una enfermedad aguda con
signos respiratorios y neuroldgicos. En humanos pueden desarrollar signos neuroldgicos, coma

y muerte. Se sospecha que en Malasia, donde ocurrié un brote en 1999, el virus llegd a los
cerdos por contacto con murciélagos frugivoros.

Etiologia

La enfermedad es causada por un virus RNA de la familia Paramyxoviridae, con envoltura,
pleomorfico de 160 a 300 nm , con 67- 92 % de similitud con el virus Hendra, aislado en
1994 en Brisbane, Australia, que causd la muerte de quince caballos y dos personas.

El virus crece en cultivos celulares Vero, BHK y PS. Es inactivado con detergentes e inestable
in vitro.

Su nombre lo recibid por la ciudad Sungai Nipah de donde era originaria la persona de donde
se aislo el virus por primera vez.

Rango de huéspedes

La enfermedad se presentd en Malasia en cerdos y seres humanos. En forma experimental se
ha reproducido ademas en caballos, perros y gatos Se han detectado anticuerpos
consistentemente en dos especies de murciélagos frugivoros: Pteropus vampyrus y P.
hipomalenus (zorros voladores), por lo que se piensa que representan un eslaboén importante en
la epidemiologia de la enfermedad.

Distribucion Geografica

La enfermedad en cerdos y humanos se present6 en varias provincias de Malasia.
En Singapur, la enfermedad se presentd en once trabajadores de Rastro y se asocio al
sacrificio de un lote de cerdos provenientes de Malasia.

Transmision
El virus se transmite por contacto con secresiones de los animales enfermos.La diseminacion
de la enfermedad en Malasia se debi6 a la movilizacidon de cerdos infectados.
Recientemente se demostr6 el virus en orina del murciélago frugivoro:  Pteropus
hypomelanus.

Periodo de incubacion

En cerdos inoculados por via oral, los signos aparecieron a los 14-16 dias mientras que por via
parenteral la enfermedad se manifest6 entre los 7-10 dias post-inoculacion.

5
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Experimentalmente se demostré que la entrada del virus es por via oral o nasal con
multiplicacion viral en tonsilas y epitelio faringeo para posteriormente por circulacion
distribuirse en el organismo. El virus dafa el endotelio de los vasos provocando vasculitis
generalizada, trombosis, infartos e isquemia ademas, el virus causa dafo directo a las células
nerviosas.

Signos Clinicos

Los lechones infectados respiran con dificultad con la boca abierta, presentan temblores
musculares, debilidad de miembros y tics nerviosos.

En cerdos en engorde de cuatro semanas a seis meses, la enfermedad se manifiesta con
fiebre (39 — 40°C), dificultad respiratoria, polipnea, tos seca no productiva (sonido semejante
a ladridos), hemoptisis y signos nerviosos como temblores, espasmos musculares, debilidad y
dolor de miembros posteriores, paso incoordinado y cojera.

En verracos y marranas la enfermedad se caracteriza por fiebre, dificultad respiratoria,
salivacion, secresion nasal serosa, sanguinolenta o mucopurulenta. Los signos neuroldgicos
incluyen: agitacion, presion de la cabeza contra objetos, espasmos tetanicos, convulsiones,
nistagmus, rechinido de dientes, paralisis de musculos faringeos, salivacion espesa y
espumosa, dificultad para tragar y lengua colgante.

Las marranas pueden llegar a abortar.

Lesiones

En la mayoria de los casos se observa consolidacion pulmonar, enfisema, asi como
hemorragias petequiales y equimdticas en la pleura visceral. Al corte suele observarse
distension de los septos interlobulillares. La traquea y bronquios pueden contener liquido
espumoso sanguinolento. Los rifiones generalmente estdn congestionados.

En encéfalo puede presentar congestion y edema.

Histologicamente se observa en pulmén neumonia intersticial con hemorragias. En pulmon,
encéfalo y rifion se observa vasculitis generalizada con necrosis fibrinoide, hemorragias,
infiltracion de células mononucleares y trombosis

En sistema nervioso puede observarse meningitis no supurativa y gliosis.

Morbilidad y mortalidad

En general la morbilidad es alta mientras que la mortalidad es baja.
En lechones la mortalidad llegé al 40%, sin embargo es dificil definir si dicha mortalidad se
debe directo al efecto del virus o al efecto de la enfermedad en la cerda lactante.

Diagnéstico

Diagnéstico de campo

El diagnostico de la enfermedad por los signos clinicos y las lesiones a la necropsia es
virtualmente imposible. Se requieren descartar multiples problemas. En el caso particular de
Malasia se diagnostico por la asociacion con los casos en seres humanos.
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Muestras para laboratorio

Para intentar el aislamiento viral se recomienda enviar muestras de pulmon, higado, rifion,
bazo, corazon y encéfalo, ademas de sangre completa o suero para deteccion de anticuerpos.

Diagnéstico de laboratorio

Considerando la falta del antigeno especifico del virus Nipah, inicialmente se utilizé el virus
Hendra como antigeno dada su similitud para las pruebas seroldgicas para deteccion de IgG e
IgM, con el método de ELISA. Actualmente ya se cuenta con el antigeno especifico.

Diagnéstico Diferencial

En el brote en Malasia la enfermedad se diagnostico inicialmente como Encefalitis Japonesa,
por signos neurologicos en las personas, aunque los signos en los cerdos no coincidian con los
signos tipicos de Encefalitis Japonesa. La enfermedad puede confundirse con Fiebre Porcina
Clasica, Neumonia por Haemophyllus o Enfermedades Septicémicas.

Tratamiento

No se recomienda el tratamiento de los animales.
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Vacunacion

No se cuenta con vacunas contra esta enfermedad.

Control y Erradicacién

En Malasia, el Gnico pais donde se ha presentado esta enfermedad en los cerdos, establecio un
programa de erradicacion:

Etapa I Sacrificio y destruccion masiva de cerdos Se sacrificaron cerca de 900 000 cerdos en
cuatro regiones del pais. Ademds siguieron acciones de limpieza y desinfecciéon con
hipoclorito de sodio, Betadine, Vircon o Lysol

Etapa I Vigilancia en las zonas afectadas con muestreo serologico de todas las granjas;
sacrificio de los cerdos en las granjas con reactores y certificacion de granjas
“provisionalmente libre” después de dos muestreos consecutivos con resultados negativos.

Salud Publica

Durante el brote en Malasia, Octubre de 1998 a Mayo de 1999, se reportaron 265 casos de
encefalitis en humanos, y 110 defunciones. El principal factor de riesgo se asocio con el
contacto con cerdos ya que la mayoria de las personas afectadas eran duefios de cerdos o
trabajadores de granjas.

En Singapur se reportaron 11 casos, todos ellos trabajadores de rastro donde se sacrificaron
cerdos provenientes de Malasia.
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APENDICES
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PLAGAS EXOTICAS POR ARTROPODOS EN LA

Los grupos y especies
ganaderia se enlistan a c
de los grupos

GANADERIA

de plagas exdéticas por artrépodos en la
ontinuacién. Ciertas especies de algunos
existen en los Estados Unidos.

CATEGORIA A.- Potencial maximo de introduccidén, establecimiento
e impacto econémico.

NOMBRE COMUN

Garrapata café de la oreja
Garrapata del ganado

Garrapata surefia del ganado
Gusano barrenador del ganado
Acaro de la rofia de los borregos
Garrapata moteada tropical
Garrapata moteada

Garrapata semilla de castor europea
Mosca chupadora

Mosca piojo

NOMBRE CIENTIFICO
Rhipicephalus appendiculatus
Boophilus annulatus
Boophilus microplus
Cochliomyia hominivorax
Psoroptes ovis
Amblyomma variegatum
Amblyomma hebraeum
Ixodes ricinus

Musca vitripennis
Hippobosca longipennis

CATEGORIA B.- De particular preocupacion por su introduccion, establecimiento e

NOMBRE COMUN
Garrapatas duras

Garrapatas suaves
Moscas piojo

Mosquitos

Moscas moscoides
Moscas tsetsé

impacto econémico.

NOMBRE CIENTIFICO
Amblyomma spp.
Dermacentor spp.
Hyalomma spp.
Ixodes spp.

Argas spp.
Ornithodoros spp.
Hippobosca spp.
Aedes spp.
Anopheles spp.
Culex spp.

Musca spp.
Glossina spp.
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CATEGORIA C.- Cierto potencial para su introduccion, establecimiento e impacto

econdmico.
NOMBRE COMUN NOMBRE CIENTIFICO
Jejenes chupadores Ceratopogonidae
Moscas prietas Simulidae
Moscardén o rezno Oestridae
Zancudo o mosco del ojo Chloripidae
Mosca de la carne o moscarda Sarcophagidae
Garrapatas duras Ixodidae
Tabanos o moscas del caballo Tabanidae
Mosquitos Culicidae
Moscas moscoides Muscidae
Mosca robusta o moscardon Cuterebridae

R.A. Bram, PhD, USDA-ARS, National Program Staff, Beltsville, Maryland
D.D. Wilson, PhD, USDA-APHIS, Cattle Diseases and Surveillance Staff, Hyattsville,
Maryland
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PREPARACION Y ENVIO DE MUESTRAS PARA
EXAMEN EN EL LABORATORIO

Confrontando un caso sospechoso de enfermedad exotica de los animales

La capacidad de un laboratorio para confirmar el diagnostico de una sospecha de enfermedad
exotica de los animales domésticos estd relacionada directamente con los tipos, cantidades y
condiciones de las muestras enviadas. El diagnosticador de campo debe seleccionar, obtener
asépticamente y preservar adecuadamente las muestras para el aislamiento o demostracion de
un agente causal. Ademds debe tomarse un numero adecuado de muestras de los tejidos
adecuados, en la etapa apropiada de la enfermedad, para maximizar las posibilidades de aislar
al patogeno. El propietario del hato, rebafio o parvada, el veterinario privado y el laboratorio
de diagndstico forman la linea frontal de defensa y, muy probablemente, se enfrentaran con el
caso inicial de una enfermedad exotica. Es muy importante que estas personas contacten al
Veterinario Estatal o al Veterinario Federal tan pronto como sea posible si se sospecha de una
enfermedad exdtica en los animales (EEA). El oficial estatal o federal a su vez asignara el caso
sospechoso a un diagnosticador de enfermedades exdticas para su investigacion inmediata.

Un cuadro de diagnosticadores entrenados en EEA existe en todo el pais. Estos
diagnosticadores estan disponibles todo el tiempo y estan entrenados para investigar casos
sospechosos de enfermedades exoticas del ganado y de las aves. El diagnosticador de EEA es
responsable de colectar y remitir las muestras a un laboratorio de referencia como los National
Veterinary Services Laboratories en Plum Island o en Ames, lowa, para su evaluacion en
laboratorio.

La rapidez y eficiencia en la deteccion, reporte y diagnostico de una enfermedad recién
introducida a la ganaderia o a la avicultura son esenciales para evitar que la enfermedad se
disemine en los Estados Unidos.

Cuando se sospecha de la existencia de una EEA, no debera retirarse ninguna muestra ni
animal de las instalaciones de origen a menos que sea bajo custodia de un diagnosticador de
EEA designado oficialmente. Los animales no deben ser movidos de su alojamiento hasta que
se obtenga un diagndstico.

Preparacién de la muestra

Las siguientes sugerencias generales se presentan como una guia para preparar las muestras
para envio a un laboratorio de diagnostico. Estan en desarrollo nuevos procedimientos
diagnosticos para ciertas enfermedades; por lo tanto, es bueno contactar al laboratorio, ademas
del veterinario estatal o federal para obtener informacion sobre el manejo especial que pueda
ser necesario.

Un brote inicial de una enfermedad exdtica solo serd confirmada en la mayoria de los casos en
un laboratorio de referencia a través del aislamiento e identificacion del agente etiologico. Asi,
las muestras que se enviardn para identificacion del agente deberan ser colectadas tan aséptica
y completamente como sea posible.
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La investigacion de la enfermedad y la coleccion de muestras debe hacerse a profundidad y
adecuadamente para evitar una segunda visita, coleccion y envio de muestras, lo cual solo
retrasaria el diagndstico en el laboratorio.

Procedimientos previos a la necropsia

Obtenga y registre una historia completa del hato. La informacion deberd ser remitida en
formatos adecuados (VS 12-27 o formato APHIS 8004) cuando sea posible; debera incluirse la
siguiente informacion:

Nombre y direccion del propietario.

Nombre, direccion y nimero telefonico de quien remite.

Una descripcion del animal: raza, sexo, peculiaridades, etc.

Enfermedad de la que se sospecha o examenes solicitados, o ambos.

Numero de animales que muestran signos y sus edades.

Numero de animales muertos.

Vacunas administradas a los animales de los cuales se colectaron las muestras, especialmente
importante cuando se realizardn exdmenes para buscar anticuerpos.

Fechas de las primeras muertes y pérdidas subsecuentes.

Los signos de la enfermedad y duracion.

Alimento y racion con que se alimentaban los animales.

La condicion del animal,

Una descripcion de la diseminacion de la infeccion, si es en un rebafio o hato. A menudo es
util un diagrama del érea.

Tratamiento, de existir alguno.

Tipo de alojamiento.

Informacién accesoria; tipo de conservador utilizado para las muestras.

Una evaluacion epidemiolédgica, incluyendo movimientos recientes dentro y fuera del hato o
rebafio.

Cualquier exposicion de las aves o ganaderia afectadas con personas que hayan trabajado al
extranjero o a visitantes extranjeros.

Sea objetivo y lleve a cabo la investigacion sin un diagndstico preconcebido.

Esté alerta a los riesgos de seguridad al manejar ganado y considere los potenciales
zoonoéticos. Como un ejemplo, la posibilidad de rabia como un diagnostico diferencial debera
considerarse cuando se considere apropiado.

Asegurese de que los recipientes y tubos con muestras preetiquetados estén disponibles para
colectar y que estén escrupulosamente limpios y estériles. La etiqueta debe incluir una
identificacion adecuada del animal y del tipo de muestra.

Examine y colecte muestras de animales o aves vivos en varias etapas de la enfermedad
clinica. El suero, el fluido vesicular o tejido, o ambos, los hisopos de exudados o lesiones, o
ambos, pueden ser obtenidos de los animales vivos. El suero de animales o aves
aparentemente sanos y expuestos también puede ser util. Los animales muestreados deberan
permanecer identificados permanentemente porque es posible que los sueros o muestras
convalecientes se tomara en el futuro para propodsitos comparativos.
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Los frotis sanguineos deberan prepararse en laminillas de vidrio limpias. Debera hacerse un
extendido delgado de sangre, secarlo rapidamente y fijarlo en metanol absoluto por 5 minutos.
Deben usarse laminillas con un extremo esmerilado e identificarlas con lapiz.

Las laminillas sin tefiir deben protegerse del polvo, insectos y la abrasion, y no deberan ser
refrigeradas.

Obteniendo muestras a la necropsia

Realice la necropsia y colecte muestras de animales que han muerto y han pasado por un
proceso minimo de putrefaccion.

Si es posible seleccionar varios animales para sacrificio y necropsia, trate de seleccionar
animales en varias etapas de la enfermedad clinica.

Esté consciente de cualquier riesgo de seguridad biologica que podria implicar la necropsia
para usted y el propietario. La disponibilidad de un sitio adecuado y seguro para disponer de
los desechos debe considerarse antes de comenzar la necropsia.

No realice necropsias con ropa de calle. Use botas de hule, guantes, overoles, etc. que puedan
ser desinfectados o que sean desechables. Una mascara y anteojos (goggles) pueden utilizarse,
si se considera necesario.

Los recipientes preetiquetados para las muestras ayudaran a asegurar que las muestras
recomendadas seran colectadas.

Use una etiqueta que no pueda ser destruida facilmente. Por ejemplo, la cinta quirtrgica debe
ir cubriendo totalmente el vial de modo que no se zafara por la humedad.

Al escribir debera hacerse con lapiz o pluma que no se corra o se borre cuando se humedezca.
Use recipientes con tapon de rosca de plastico en lugar de recipientes de vidrio cuando sea
practico.

Ponga cinta adhesiva en las tapas de los recipientes. La cinta deberd fijarse alrededor del tapon
en la misma direccidon en que el tapon es cerrado.

Use equipo desechable como bandejas o charolas de carton, jeringas desechables, etc.

Tenga un plan sistematico para la necropsia y sepa de antemano que muestras colectard antes
de comenzar el procedimiento. Asegurese de que incluya todas las lesiones para su examen en
el laboratorio. Los fluidos corporales y contenido de quistes, abscesos o lesiones en la piel
pueden ser colectados con ayuda de hisopos estériles. Si un animal es presentado para
eutanasia, colecte todas las muestras de sangre antes de sacrificarlo. Si el animal o ave es
presentado muerto, colecte sangre del corazéon. Haga frotis sanguineos como se menciono
previamente. Deben anotarse y colectarse los ectoparasitos, si es que estan presentes.

La coleccion de muestras basada en especie mas que en una enfermedad especifica serd muy
util para proporcionar un diagndstico. Las muestras enlistadas en el Cuadro de Coleccion de
Muestras son las minimas recomendadas y no se pretende que reemplacen el juicio del
diagnosticador de campo en lo concerniente a la colecciéon de muestras adicionales. Ademas

5



332 Enfermedades Exoticas de los Animales 332

de las muestras enlistadas, deberan colectarse muestras de todas las lesiones para su examen
histologico. No se ha hecho consideracion a los problemas relacionados con la toxicologia en
estas recomendaciones.

Debera aspirarse asépticamente el fluido de cualquier articulacion inflamada.
Cualquier exceso de fluidos en cavidades corporales debera colectarse asépticamente con una
jeringa.

Otras consideraciones en la coleccion de muestras

Deben colectarse dos juegos de tejidos.

Tejido fresco para examen microbiologico: cualquier tejido que va a ser preservado en
refrigeracion o congelacion deberé colocarse en un recipiente separado.

Tejido preservado para examen histolégico: el fijador recomendado es formalina amortiguada
neutra al 10%. Todos los tejidos deben colocarse en un solo recipiente, pero no dejar que haya
mas de un volumen de tejido por 10 volimenes de formalina. Los tejidos de 6rganos deberan
cortarse perpendicularmente hasta la superficie para exponer su estructura anatomica. La
muestra debera incluir tejido afectado y tejido adyacente normal. Para permitir una fijacion
adecuada, los tejidos excepto por el cerebro, deberan cortarse en porciones no mayores 3-6
mm de grosor. Cualquier nédulo linfatico colectado debera ser incidido.

Las muestras no deberan quedar dobladas o plegadas en el recipiente en el cual se estan
fijando. Sdlo deberan utilizarse recipientes de boca ancha para este procedimiento.

La pieza inicial de cada 6rgano o lesién deberd ser colectada asépticamente para estudio
microbiologico. Los tejidos para fijacion de formalina pueden colectarse durante la necropsia.
Los hisopos deberan enviarse en un medio de transporte adecuado (por ej., caldo triptosa tris-
amortiguado). El laboratorio puede apoyar en el procedimiento para obtener este medio.

Los materiales enviados para posible aislamiento viral deberdan obtenerse de animales que
murieron recientemente con cambios autoliticos minimos, y de animales en la fase inicial
febril y aguda de la enfermedad. Deberd utilizarse un servicio de entrega confiable en 24 horas
(el laboratorio puede recomendar un servicio que ha sido efectivo para proporcionar este
servicio). Las muestras enviadas para virologia y bacteriologia deberan remitirse refrigeradas.
De ser posible, debera evitarse el uso de hielo seco porque el CO, producira condiciones
acidas que inactivaran a muchos virus. Si no hay forma de enviar las muestras al laboratorio
en 48 horas, debe utilizarse hielo seco. En este caso, las muestras deben estar completamente
selladas de modo que no haya contacto del gas emitido por el hielo seco con las muestras.

Consideraciones posteriores a la necropsia

Consideraciones para el envio de muestras diagnésticas

Las regulaciones requieren que las muestras para diagnostico transportadas en trafico
interestatal deben ser empacadas y etiquetadas adecuadamente. Un empaque y/o un etiquetado
inadecuados de muestras y otros materiales peligrosos pueden resultar en exposicion
innecesaria a personal del servicio postal, de empaque o del laboratorio.
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Las muestras deben ir aseguradas en empaques primarios bien cerrados, a prueba de agua tales
como recipientes con tapon de rosca o viales sellados. Aseglrese de que las superficies
exteriores de los recipientes primarios sean descontaminados antes de su envio.

Cada recipiente primario debera ir envuelto en suficiente algodén absorbente o toallitas de
papel para absorber el material en caso de ruptura. Idealmente, el recipiente envuelto debera
colocarse en bolsas de plastico selladas.

Deberan usarse botes de pintura de un galon, medio o un cuarto como recipientes secundarios.
Estos botes deberan tener tapas tipo friccion y ser a prueba de agua cuando se cierren con
martillo. El recipiente primario debera ser acojinado con mas algodén o papel para evitar que
se abra. Un recipiente o contenedor terciario, como una versiéon mas grande del recipiente
secundario, debera considerarse si se sospecha de una enfermedad enzooética o exética de los
animales altamente infecciosa.

El recipiente secundario o terciario sellado debera colocarse en un recipiente de embarque y
empacarse nuevamente con material como papel. El recipiente de empaque debera ser una caja
aislada con tapa que pueda pegarse con cinta adhesiva. Una caja de embarque corrugada, con
las etiquetas adecuadas y la certificacion del remitente, es el empaque final y debe contener a
todos los otros recipientes.

Si las muestras pueden estar en transito por menos de 48 horas, deben usarse paquetes de hielo
para almacenamiento frio. Pueden utilizarse “espuma de hielo”, el “hielo azul”, paquetes de
picnic o agua congelada en recipientes sellados. Debera evitarse el hielo himedo, incluso
cuando se envuelve en bolsas de plastico, con el fin de eliminar la posibilidad de
escurrimientos.

El hielo seco es el Unico refrigerante adecuado que mantiene a las muestras congeladas. Los
remitentes deben estar conscientes de las restricciones para hielo seco impuestas por ciertas
aerolineas.

No debera usarse el correo regular o embarcar por via aérea cuando se sospeche de una
enfermedad exdtica de los animales. El servicio de courier (mensajeria) es el método
apropiado de embarque. Si se considera a la FA como un posible diagnostico, un individuo
responsable debera llevar en mano la muestra al laboratorio.

No es deseable poner el formato de remision de la muestra ni la historia clinica u otra
informacion junto con el recipiente. Es preferible incluir el formato de remision entre el
recipiente de embarque y el exterior de la cubierta de la caja corrugada.

El remitente es responsable de notificar al destinatario sobre toda la informacién relacionada
con los arreglos de transportacion con el fin de recoger en forma expedita el paquete y llevarlo
al laboratorio.

Debera ponerse cuidado para asegurarse de que un paquete con material sospechoso de una
enfermedad exoética de los animales s6lo sea abierto dentro de una instalacion con medidas
apropiadas de bioseguridad.

Laboratorios de Referencia Contactos

Foreign Animal Disease Diagnostic Laboratory, P.O. Box 848, Greenport, LI, NY 11944-
0848. Teléfono: (516) 323-2500, ext. 256.
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National Veterinary Services Laboratories, P.O. Box 844, Ames, IA 50010. Teléfono (515)
239-8266.

L.M. Siegfried, D.V.M., USDA, APHIS, VS. Area Veterinarian in Charge. 2301 N. Cameron
St. Rm. #412, Harrisburg, PA 17110
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CUADRO DE RECOLECCION DE MUESTRAS
TEJIDOS PARA EXAMEN
ESPECIE MICROBIOLOGICO E M%isggRAEs DE OTRAS
HISTOLOGICO
Bovinos Hisopos de piel y nasales, nodulos Suero, 20 ml. Parésitos
llnfatlgos (NL) pre-escapurlar.es, fluidos Sangre completa, 20 ml externos
de cavidades corporales, liquido heparinizada (en
articular, higado, riiién, NL ' P . ' alcohol)
mesentéricos, pulmon, corazon, hisopo | Seis frotis sanguineos
traqueal, porcion de 3 pulgadas amarrada sepados al aire y
de intestino delgado e ileon (area fijados en metanol.
afectada si estd presente), /2 cerebro,
cualquier lesion especifica.
Porcinos Hisopo de piel, liquido de cualquier Suero,10 ml. Parésitos
articulacion afectada, fluido de S externos
. , angre completa, 20 ml,
cavidades corporales, bazo, higado, h . (en
s, i ). eparinizada.
rifion, NL gastrohepatico y mesentérico, ' . alcohol)
pulmén, tonsilas, 3 pulg de intestino Seis frotis sanguineos
delgado y colon amarradas, Y4 cerebro y sepados al aire y
cualquier lesion especifica. fijados en metanol.
Equinos NL preescapular, NL mandibular, fluidos Suero, 20 ml. Parésitos
de cavidades corporales, bazo, higado, S externos
o gy angre completa, 20 ml
rifion, NL mesentérico, 2 cerebro y h " (en
. . , . . eparinizada.
cualquier lesion especifica. Hisopos sise | . alcohol)
sospecha de metritis contagiosa equina: | Seis frotis sanguineos
. . secados al aire y
Yeguas: cervicales, uretrales, clitorales. i
jjados en metanol.
Garanones: del pene, escroto, fosa uretral,
uretra.
Ovinos Hisopo de piel y nasal, NL preescapular, Suero,10 ml. Parasitos
tejido mamario, fluidos de cavidades S externos
, oy angre completa, 10 ml,
corporales, bazo, higado, rifién, NL h . (en
iy , D eparinizada.
mesentérico, pulmon, NL mediastinico, ' . alcohol)
hisopos traqueales y bronquiales, % Seis frotis sanguineos
cerebro y cualquier lesion especifica. secados al aire y
fijados en metanol.
Aves Hisopos traqueales y nasales, higado, bazo, |Suero, 2 ml. Parasitos
pulmon, traquea, médula dsea, corazon, S .. externos
. . . : angre heparinizada.
ovario, cerebro, intestino terminal, y (en
cualquier lesion especifica. alcohol)




336

Enfermedades Exoticas de los Animales

336

Vesiculares

Fluido vesicular (todo el que se pueda
obtener), epitelio de lesiones vesiculares,
tiras de tejido epitelial, fluido esfagico-
faringeo (10 ml antes de diluir con caldo
triptosa tris amortiguado). Ademas, si el
animal estd muerto, NL preescapular,
adrenales, rifidn, tiroides, corazon,
tonsilas, NL mandibulares.

Suero, 10 ml.
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LIMPIEZA Y DESINFECCION

La limpieza y desinfeccion a fondo de las instalaciones, edificios, casetas, corrales, equipos,
ropa de proteccion personal y vehiculos que han sido contaminados con excremento, orina y
otras descargas de animales infectados se logra en el siguiente orden: remocién y
descontaminacion del material grueso por composteo, incinerado, enterramiento o tratamiento
quimico; lavado con agua y detergente y finalmente la aplicacion de algun desinfectante. Los
procedimientos anteriores en algunos casos pueden no ser confiables para destruir a todos los
organismos causales de enfermedad bajo todas las condiciones. Un vacio sanitario puede ser
necesario después de la desinfeccion para permitir la destrucciéon natural de cualquier
organismo sobreviviente antes de que animales susceptibles puedan con seguridad entrar en
contacto con la instalacion o los objetos en cuestion.

El control y erradicacién de vectores es una parte integral del proceso de erradicacion de la
enfermedad en aquellos casos en que los vectores son un factor contribuyente en la
transmision de la enfermedad.

Se ha demostrado previamente con éxito la concentracion viricida efectiva de muchas
formulaciones de desinfectantes en programas de descontaminacion exitosos y en estudios en
laboratorio. Uno no necesita aprenderse los nombres de estos compuestos de memoria, pues
los representantes de las tres formulaciones basicas de desinfectantes pueden utilizarse con
confianza en una situacion de emergencia contra los agentes de enfermedad que nos
preocupen.

Ejemplos de estos son el hipoclorito de sodio (Compuesto No. 1), hidroxido de sodio
(Compuesto No. 2), y compuestos fenolicos sustituidos (Compuesto No. 3). El veterinario de
campo debe estar preparado para emergencias teniendo una combinaciéon ya sea del
Compuesto No. 1 o del 2 mas el compuesto No. 3.

Existen citas en la literatura relacionadas con la corrosividad de los Compuestos No. 1 y 2; sin
embargo, la meta inmediata de un programa de limpieza y desinfeccion es detener la
diseminacion de la enfermedad.

Compuesto No. 1

El hipoclorito de sodio (NaOCI) o blanqueador casero (concentracion normal 5.25% de cloro
disponible). Este compuesto es efectivo contra agentes microbianos de enfermedad como peste
porcina africana, fiebre aftosa, colera porcino, enfermedad vesicular del cerdo, y enfermedad
de Newcastle velogénico a una concentracion de 0.1%. puede prepararse al momento de su
utilizacion agregando aproximadamente:

30 ml de blanqueador casero a un galon de agua, o

1 galén de blanqueador mads 50 galones de agua.
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En areas fuertemente contaminadas con secreciones, excreciones y tierra, hay una demanda
organica considerable de cloro disponible. Por lo tanto el procedimiento debe ser repetido al
menos una vez mas. De hecho, bajo dichas condiciones se recomienda una solucion al 3% de
NaOCI. Para preparar esta concentracion, agregue 3 galones de blanqueador a 2 galones de
agua. Esta concentracion es efectiva contra una variedad de agentes de enfermedades virales
como:

Peste Porcina Africana Peste de los Pequefios Rumiantes

Peste Equina Africana Fiebre del Valle del Rift

Influenza Aviar Peste bovina

Lengua Azul Viruela Ovina y Caprina

Fiebre Efimera Bovina Enfermedad Vesicular del Cerdo

Pleuroneumonia Contagiosa Enfermedad de Newcastle Velogénica
Bovina

Pleuroneumonia Contagiosa Encefalitis Equina Venezolana
Caprina

Fiebre Aftosa Exantema Vesicular del Cerdo

Colera Porcino Encefalitis Japonesa

Exantema Nodular Bovino Fiebre Catarral Maligna

Compuesto No. 2

El hidroxido de sodio (NaOH) o lejia se encuentra disponible como cristales y puede obtenerse
en farmacias, droguerias o tiendas de productos agricolas. Puede prepararse como una
solucion al 2% mezclando:

1/3 taza de granulos de NaOH por galon de agua

La lejia tiene un amplio espectro viral cuando se utiliza a esta concentracion (ver lista
anterior). Sin embargo, tiene efecto limitado contra los virus de PPA y CP. Se requiere una
concentracion considerablemente mas alta para que sea efectiva'.

Compuesto No. 3

Cualquier compuesto fenolico sustituido. Estos compuestos, como el One-Stroke Environ*
poseen potente actividad viricida contra los virus de PPA y CP cuando se preparan como una
solucion al 1% de desinfectante stock. Una concentracion al 1% de desinfectante debe
proporcionar las siguientes concentraciones minimas de ingredientes activos:

Ingrediente activo Porcentaje (%)

o-bencil-p-clorofenol 0.085
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o-fenilfenol 0.1

p-anfilfenol terciario 0.02

Puede prepararse como una solucion al 1% agregando 38 ml o alrededor de 1.5 onzas de
desinfectante concentrado por galén de agua.

Este tipo de compuestos es efectivo contra los virus de peste porcina africana, influenza aviar,
colera porcino y enfermedad de Newcastle. Estos compuestos no son efectivos contra los virus
de fiebre aftosa o de enfermedad vesicular del cerdo.

Otros compuestos desinfectantes de importancia

Debemos mencionar la actividad viricida extremadamente efectiva de ciertos compuestos
1odoforos acidificados que contienen una formulacion genérica de complejo polipropoxi-etano
polietoxi-sustituido. El ingrediente activo debe proporcionar una concentracion de uso minima
de yodo titulable de 0.02%.Algunos de estos productos se venden con los nombres
comerciales de Vanodine*, Fam 30*, y Biocid*. Sin embargo, en este momento estos
compuestos no estan disponibles en los Estados Unidos.

Dos desinfectantes recientes son el Oxine*, un desinfectante a base de didxido de cloro, y el
VerKonS*, un fuerte desinfectante oxidante. Estos desinfectantes son efectivos contra virus,
bacterias, hongos y esporas, no son irritantes, y son biodegradables.

Con relacién a la descontaminacion de aeronaves, el Servicio de Inspeccion en Salud Animal
y Vegetal (APHIS) de USDA, con base en la investigacion realizada por la industria
aeronautica, ha demostrado que una solucion de carbonato de sodio al 4% con silicato de sodio
al 1% posee actividad viricida significativa. Dicha soluciéon puede ser preparada agregando
cristales de los compuestos y agua en las siguientes cantidades:

Carbonato de sodio Silicato de sodio Agua
453 kg (1 libra) 1 cucharada (4.0 g) 3 galones
2.5 kg (6 libras) 1 taza (24 g) 19 galones

GUIA A LA LITERATURA

STONE, S.S. and HESS, W.R. 1972. Effects of some disinfectants on African swine fever
virus. Appl. Microbiol., 24: 115-122.

Oxine — Bio-Cide Int., inc., Norman, OK; VirKon S, Antec Int., Distributor — DURVET,
Bluesprings, MO.

Aclaracién: los nombres comerciales se utilizan en esta publicacidn unicamente para
proporcionar informacion especifica. La mencion de una marca comercial no constituye una
garantia de que el producto sea aprobado por la Asociacion de Salud Animal de los Estados
Unidos (USAHA) o una aprobacion de la Asociacion para otros productos no mencionados.

J.H. Blackwell, Ph.D., USDA, APHIS, VS, retirado.
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PELICULAS Y VIDEOS DE ENTRENAMIENTO

MEDICO VETERINARIO

Este apéndice enlista las peliculas (16 mm) y videos (VHS) del USDA que estan disponibles
en varias fuentes incluyendo, en algunos casos, las bibliotecas de extension cooperativa de las
universidades con areas agricolas (sigue una lista con sus direcciones después de la lista de
peliculas y videos).

“APHIS-First Line of Defense” (20 minutos — 1980, inglés)

(“APHIS-Primera linea de defensa)

De una manera no técnica describe como las actividades de inspeccion y cuarentena agricola
protegen a la agricultura norteamericana de las plagas y enfermedades exoticas.

Contacto: Oficinas Regionales de APHIS Cuarentena y Proteccion de Plantas, o
United States Department of Agriculture

Animal and Plant Health Inspection Service

Legislative and Public Affairs

4700 River Road, Unit 51

Riverdale, MD 20737-1231

“BAI,; a century of service” (VHS, 22.5 min., 1984, inglés)

(“La Oficina de la Industria Animal, un siglo de servicio”)

Describe los avances en la salud de la ganaderia de la nacion desde la fundacién de la Oficina
de la Industria Animal (Bureau of Animal Industry) en 1884.

Contacto: Oficinas de Servicios Veterinarios de APHIS, o
United States Department of Agriculture

Animal and Plant Health Inspection Service

Legislative and Public Affairs

4700 River Road, Unit 33

Riverdale, MD 20737-1231

“Biosecurity and the Poultry Industry Series (VHS, tiempos variables, 1989, inglés)
(“Serie sobre Bioseguridad y la Industria Avicola™)

Muestra como los diferentes segmentos de la industria avicola pueden proteger sus
operaciones de la introduccion de enfermedades:

“What is biosecurity?” (“;Qué es bioseguridad?”, 15 minutos)

“Broiler operations” (“Operaciones de pollo de engorda”, 11 minutos)

“Live poultry markets” (“Mercados de pollo vivo”, 11 minutos)

“Egg-laying operations” (“Operaciones de gallina de postura”, 11.5 minutos)
“Hatcheries” (“Incubadoras”, 12 minutos)

Foreign Animal Disease Series (tiempos variables, 1970’s, todos en inglés)

(Serie sobre Enfermedades Exoticas de los Animales)

Esta serie discute los aspectos clinicos (signos y lesiones) de las siguientes enfermedades
exoticas de los animales:
“Peste equina africana” (11 minutos)



341 Enfermedades Exoticas de los Animales 341

“Peste porcina africana/Colera porcino” (13 minutos)
“Pleuroneumonia contagiosa bovina” (9 minutos)
“Fiebre efimera” (13 minutos)

“Enfermedad de Newcastle exdtica” (11 minutos)
“Fiebre aftosa” (15 minutos)

“Fiebre catarral maligna” (12 minutos)

“Peste bovina” (11 minutos)

“Viruela ovina/Viruela caprina” (10 minutos)
“Enfermedad vesicular del cerdo” (8 minutos)

Contacto: Oficinas de Servicios Veterinarios de APHIS, o
United States Department of Agriculture

Animal and Plant Health Inspection Service

Veterinary Services, Operational Support

4700 River Road

Riverdale, MD 20737-1231

“Pseudorabies in swine” (22 minutos, 1980, inglés)

(Pseudorrabia o enfermedad de Aujeszki en cerdos)

Describe la enfermedad en cerdos y otros animales con énfasis en sus signos, coOmo se
disemina, y como afecta la produccion porcicola.

Contacto: Oficinas de Servicios Veterinarios de APHIS, o
United States Department of Agriculture

Animal and Plant Health Inspection Service

Veterinary Services, Operational Support

4700 River Road

Riverdale, MD 20737-1231

“Task force. Exotic Newcastle Disease” (28 minutos, 1973, inglés)

(“Fuerza operativa: Enfermedad de Newcastle Exdtica”)

Presenta la historia de como la enfermedad de Newecastle exotica fue erradicada de la
avicultura en el sur de California de 1971 a 1973.

Contacto: United States Department of Agriculture
Animal and Plant Health Inspection Service

Veterinary Services, Operational Support

4700 River Road

Riverdale, MD 20737-1231

Para videos sobre bioseguridad en produccion de cerdos, entrenamiento en Salmonella o sobre
cerdos silvestres, contacte a:

United States Department of Agriculture

Animal and Plant Health Inspection Service

Veterinary Services, Operational Support

4700 River Road

Riverdale, MD 20737-1231
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Paquetes instructivos sobre reconocimiento de enfermedades exoéticas de los animales (EEA).
Estos paquetes instructivos consisten en un video con signos clinicos y lesiones a la necropsia,
transparencias de 2 X 2 y una narracion.

Programa de apoyo 1576 Peste equina africana

Programa de apoyo 1577 Peste porcina africana

Programa de apoyo 1578 Pleuroneumonia contagiosa bovina

Programa de apoyo 1579 Exantema nodular bovina, viruela ovina y caprina
Programa de apoyo 1580 Fiebre catarral maligna

Programa de apoyo 1581 Peste bovina, Peste de los pequefios rumiantes
Programa de apoyo 1582 Enfermedades vesiculares

Contacto: Oficinas de Servicios Veterinarios de APHIS de Area, o

United States Department of Agriculture
Animal and Plant Health Inspection Service
Veterinary Services, Emergency Programs
4700 River Road, Unit 41

Riverdale, MD 20737-1231

CD-ROM’s de aprendizaje y referencia

Estos CD-ROM’s interactivos son ejercicios que permiten a un individuo desarrollar un campo
de investigacion sobre enfermedades exdticas especificas desde el contacto telefonico inicial
hasta el diagndstico. También se incluye informacion sobre la industria y una biblioteca que
contiene capitulos sobre las enfermedades mas preocupantes.

Colera porcino (peste porcina clasica) y peste porcina africana
Enfermedades vesiculares del cerdo

Enfermedades vesiculares del ganado

Enfermedad de Newcastle exdtica e influenza aviar

Contacto: Oficinas de Servicios Veterinarios de APHIS de Area, o
United States Department of Agriculture

Animal and Plant Health Inspection Service

Veterinary Services, Emergency Programs

4700 River Road, Unit 41

Riverdale, MD 20737-1231
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LAND GRANT UNIVERSITY

FILM LIBRARIES

Cooperative Extension Film Library
Auburn University
Auburn, Alabama 36830

Division of Libraries
Pouch G
Juneau, Alaska 99801

Film Library
University of Arizona

Media & Instructional Services Bldg~

Tucson, Arizona 85721

Cooperative Extension Film Library
University of Arkansas

P.O. Box 391

Little Rock Arkansas 72203

Visual Alds

Cooperative Extension Bldg-Lobby
University of California

Riverside, California 92521

Film Library

Office of Educational Media
Colorado State University
Fon Coiiins, Colorado 80521

Audiovisual Center
University of Connecticut
Storrs, Connecticut 06268

Cooperative Extension Film Library
University of Delaware
Agricultural Hall

Newark, Delaware 19711

Motion Picture Service
Florida Cooperative Extension
University of Florida
Gainesville, Florida 32601

Film Library

Cooperative Extension Service
College of Tropical Agriculture
University of Hawai

2500 Dole Street

Room 108

Honoiulu, Hawaii 96822

Audiovisual Center
University of Idaho
Moscow, Idaho 83843

Visual Aids Service

University of Illinois

Division of University Extension
1325 South Oak

Champaign, Illinois 61820

Audiovisual Center

Purdue University

Stewart Center

West Lafayette, Indiana 47907

Media Resources Center
Iowa State University
Pearson Hall

Ames, Iowa 50010

CooperaUve Extension Service
Film Library

Kansas State University
Umberger Hall

Manhattan, Kansas 66502

Audiovisual Center
University of Kentucky
Scott Street Building
Lexington,. Kentucky 40506

Cooperative Extension Film Library
Auburn University
Auburn, Alabama 36830

Division of Libraries
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Pouch G
Juneau, Alaska 99801

Film Library

University of Arizona

Media & Instructional Services Bidg.
Tucson, Arizona 85721

Cooperative Extension Film Library
University of Arkansas

PO. Box391

Little Rock Arkansas 72203

Visual Aids

Cooperative Extension Bldg-Lobby
University of California

Riverside, California 92521

Film Library

Office of Educational Media
Colorado State University
Fort Collins, Colorado 80521

Audiovisual Center
University of Connecticut
Storrs, Connecticut 06268

Cooperative Extension Film Library
University of Delaware

Agricultural Hall

Newark, Delaware 19711

Motion Picture Service
Florida Cooperative Extension
University of Fl9rida
Gainesville Florida 32601

Film Library

Cooperative Extension Service
College of Tropical Agriculture
University of Hawaii

2500 Dole Street

Room 108

Honolulu, Hawaii 96822

Audiovisual Center
University of Idaho
Moscow, Idaho 83843

Visual Aids Service
University of Illinois
Division of University Extension
1325 South Oak
Champaign, Illinois 61820

Audiovisual Center

Purdue University

Stewart Center

West Lafayette, Indiana 47907

Media Resources Center
Iowa State University
Pearson Hall

Ames, Iowa 50010

Cooperative Extension Service
Film Library

Kansas State University
Umberger Hall

Manhattan, Kansas 66502

Audiovisual Center
University of Kentucky
Scott Street Building
Lexington, Kentucky 40506

Film Library

Cooperative Extension Service
University of Georgia

Athens, Georgia 30601

Instructional Systems Center
University of Maine
Orono, Maine 04473

DC and Maryland borrowers,

inquire

at the nearest Ilibrary or the National

Audiovisual

Center, GSA Archives Washington, DC

20409
Tel: (301) 763-1896
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Krasker Film Library

School of Education

Boston University

765 Commonwealth Avenue
Boston, Massachusetts 02215

Instructional Media Center
Michigan State University
East Lansing, Michigan 48823

Agricultural Extension Service
Film Library

University of Minnesota

St. Paul, Minnesota 55101

Cooperative Extension Service

Film Library

Mississippi State University
Mississippi State, Mississippi 39762

Campus Film Library for Cooperative
Extension Service

Montana State University

Bozeman, Montana 59715

Cooperative Extension Service
Film Library

Louislana State University
Knapp Hall

University Station

Baton Rouge, Louisiana 70803

Audio Visual Center

University of New Hampshire
Hewitt Hall

Durham, New Hampshire 30824

Communications Center Col lege of
Agriculture and

Environmental Science Rutgers University
New Brunswick, New Jersey 08903

Cooperative Extension Service
Film Library

New Mexico State University
Drawer 3A1

Las Cruces, New Mexico 88003

Cornell University Film Library
55 Judd Falis Road
Ithaca, New York 14853

Department of Agricultural Information
North Carolina State University

P.O. Box 5037

Raleigh, North Carolina 27607

Cooperative Extension Service
Film Library

North Dakota State University
State University Station
Fargo, North Dakota 58102

Audio Visual & Comn. Services
University of Nebraska
Instructional Media Center

901 North 17th

Room 421

Lincoln, Nebraska 68508

Audio Visual & Comn. Services
University of Missouri

203 Whitten Hall

Columbia, Missouri 65201

University of Nebraska
Instruccional Media Center
901 North 17th

Room 421

Lincoln, Nebraska 68508

Audio Visual Center
University of Nevada
Reno, Nevada 89507

Audiovisual Instruction
DCE Building
P.O. Box 1383
Portland, Oregon 97207

Extension Service Film Library
Ohio State University

2021 Coftey Road

Columbus, Ohio 43210
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Tel: (614)422-2011

Audiovisual Center
Oklahoma State university
Stillwater, Oklahoma 7407

Agricultural Extension Service
Pennsylvania State University
104 Agricultural Adm. Bldg.
University Park, PA 16802
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VETERINARY MEDICAL FILMS

Agricultura Extension Service
University of Puerto Rico
Mayaguez Campus

Rio Piedras, Puerto Rico 09928

Audiovisual Center
Unlversity of Rhode Island
Kingston, Rhode Island 02881

Agricultural Communications Dept.
Clemson University Extension
Service

Room 92, Plant Animal Science Bldg.

Clemson, South Carolina 29631

Cooperative Extension Service
Film Library

South Dakota State University
Brookings, South Dakota 57006

Agricultural Communications
Texas A&M University

Room 201, Services Building
College Station, Texas 77843

Audio Visual Services
Utah State University
Logan, Utah 84321

Media Services

Virginia Polytechnic Institute
Patton Hall

Blacksburg, Virginia 24061

Cooperative Extension Service
West Virginia University

215 Coliseum

Morgantown, WV 26506

University of Wisconsin
Bureau of Audio Visual
Instruction

P.O. Box 2093

Madison, Wisconsin 53701

Audio Visual Services
The University of Wyoming
Laramie, Wyoming 82070

Teaching Matenals Center
Division of Continuing Education
University of Tennessee
Knoxville, Tennessee 37916

The Audio Visual Center
University of Vermont

Ira Alen Chapel
Burlington, Vermont 05401

Audio Visual Center
Washington State University
Pullman, Washington 99163

L.D. Mark, USDA, APHIS,
Washington, DC

347

LPA,



348 Enfermedades Exoticas de los Animales 348

GLOSARIO

Agenesia.- Desarrollo incompleto o imperfecto.
Alopecia.- Pérdida parcial o completa del cabello.
Anorexia.- Ausencia de apetito.

Antigeno.- Cualquier sustancia que estimula la produccion de anticuerpos o que reacciona con
un anticuerpo.

Arbovirus.-Un virus transmitido por artropodos chupadores de sangre (p. ej.: mosquitos y
garrapatas.

Artrogrifosis.-Fijacion rigida de las articulaciones; generalmente en flexién pero
ocasionalmente en extension.

Ascitis.-Una acumulacion anormal de fluido seroso (acuoso) en la cavidad abdominal.
Atrofia.-Reduccion en tamafio de un drgano previamente normal en tamafio.
Braquignatismo.- Mandibula inferior anormalmente corta.

Centinela.- Un animal utilizado para detectar la presencia de una enfermedad.
Dermis.- Capa de tejido conectivo entre la epidermis y el tejido subcutaneo.
Diptero.- Insecto que tiene dos alas.

Discrasia.- Una condicion morbida, que involucra especialmente desbalance en los
componentes de fluidos corporales esenciales.

Disnea.- Respiracion dificultosa o laboriosa.

Enfisematoso.-Denota acumulacion de aire en tejidos u 6rganos; se aplica especialmente a la
acumulacion anormal de aire en los pulmones.

Endémico.-Denota una enfermead que ocurre mas o menos constantemente en una localidad.
Enterocolitis.-Inflamacion del intestino delgado y del intestino grueso

Enzoético.-Denota una enfermedad presente en una comunidad, en todo momento, pero que
afecta solamente a un niumero pequeio de animales.

Eosinopenia.-Un estado consistente en tener un numero anormalmente bajo de leucocitos
eosinofilicos en la sangre.

Epéndimo.- La membrana que cubre los ventriculos cerebrales y el canal central de la médula
espinal.

Ependimitis.- Inflamacion del epéndimo.

Epidemia.-Una prevalencia inusual de una enfermedad que afecta a muchos individuos en un
area.

Epidemiologia (epizootiologia).- El estudio de las epidemias; la ciencia que trata sobre los
factores que determinan las frecuencias y distribucion de una enfermedad.

Epidermis.- La capa protectora externa de la piel.

5
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Epigastrico.-Perteneciente a la parte media superior del abdomen, incluyendo sobre y
enfrente del estomago.

Epizootia.- Enfermedad que ataca a muchos animales de un solo tipo en cualquier region,
simultaneamente; se difunde ampliamente y rapidamente.

Equimosis.- Un area de hemorragia un poco mas grande que una petequia.
Esplenomegalia.- Aumento de tamafio del bazo.
Esteatosis.- Degeneracion grasa.

Erosion.- Pérdida de un area de superficie por inflamacion o trauma; no involucra a los tejidos
profundos.

Eritrocito.- Una célula roja de la sangre.

Exantema.- Una erupcion de la piel.

Fascia lata.- El tejido conectivo que rodea a los musculos del muslo.
Fétido.- Que tiene mal olor.

Fomites.-Sustancias que absorben, mantienen y transportan agentes de enfermedades
infecciosas.

Fotofobia.-Intolerancia o temor a la luz; hipersensibilidad a la luz.
Hematemesis.-Vomito con sangre.

Hemato6fago.-Denota que se alimenta de sangre.
Hemoglobinuria.-La presencia de hemoglobina en la orina.

Hidranencefalia.- Ausencia completa o casi completa de los hemisferios cerebrales. El
espacio esta lleno de fluido cerebroespinal.

Hidropericardio.- Coleccion excesiva de fluido seroso en el saco pericardico.
Hidrotérax.-Coleccion excesiva de fluido seroso en la cavidad toracica.

Hiperemia.-Una cantidad aumentada de sangre en una parte con distension de los vasos
sanguineos.

Hipoplasia.-Desarrollo defectuoso de cualquier tejido, 6rgano, miembro, etc.
Hipopion.- Una coleccién de pus en la camara anterior del ojo.
Hipotérmico.-Denota una temperatura subnormal del cuerpo.

Infarto.- Una region de tejido muerto debido a una interferencia completa del flujo
sanguineo.

Intracerebral.-Dentro del hemisferio cerebral del encéfalo.
Intraeritrocitico.-Dentro de las células rojas de la sangre.

Laparotomia.- La operacion de abrir el abdomen con una incision a través de la pared
abdominal.

Leptomeningitis.- Una inflamacién de las membranas que cubren el encéfalo y la médula
espinal.
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Lesion.- Una alteracion en la estructura o funcidén que resulta de una herida o enfermedad.
Leucopenia.-El estado de tener un numero subnormal de células blancas en la sangre.
Linfadenopatia.- Un agrandamiento de los nédulos linfaticos.

Melena.- Deyecciones conteniendo sangre.

Membrana crupal (sinénimo de membrana diftérica).- Un exudado fibrinoso que se
desprende facilmente del tejido subyacente.

Meningoencefalitis.- Inflamacion del cerebro y de sus membranas.
Microencefalia.- La condicidon de poseer un encéfalo mas pequeio que lo normal.

Morbilidad.-Numero de animales enfermos del nimero total de animales en el hato o parvada
en un periodo determinado.

Mortalidad.-Ntumero de animales muertos del nimero total de animales en el hato o parvada
en un periodo determinado.

Mucopurulento.- Un exudado cremoso que consiste en moco y células (pus).
Mutageno.- Una sustancia que puede producir un cambio genético.

Necrotico.- Denota un grupo de células muertas.

Nistagmo.- Un movimiento oscilatorio de los globos oculares.

Oftalmia.- Una inflamacion del ojo, especialmente cuando la conjuntiva esta involucrada.
Orquitis.- Inflamacion de los testiculos.

Parénquima.- La parte esencial o especializada de un organo, distinguible del tejido de
soporte.

Paresia.- Una paralisis leve; debilidad de un miembro.
Parietal.- Que se forma o se situa sobre la pared.

Patognomonico.-Caracteristico de una enfermedad; denota un factor que lo distingue de otras
enfermedades.

Percutineo.- Desarrollado a través de la piel.
Petequias.- hemorragias diminutas no mayores a una cabeza de alfiler.
Poliarticular.- Que afecta a muchas articulaciones.

Porencefalia.- Deficiente desarrollo congénito de la corteza cerebral y de la materia gris, de
modo que las cavidades quisticas se comunican con la superficie del cerebro.

Pseudomembrana.- Una capa de fibrina que a veces es densa y firme, y forma una placa
blanca o amarillenta sobre una superficie epitelial o serosa.

Purulento.- Que contiene, consiste en, o forma pus.
Retinopatia.- Cualquier condicion de enfermedad en la retina.
Escoliosis.- Curvatura lateral de la espina.

Septicémico.- Una enfermedad sistémica producida cuando un microorganismo y sus toxinas
estan en la sangre.
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Serosanguinolento.- Que contiene tanto suero como sangre.
Sinovitis.- Inflamacion del recubrimiento de las articulaciones.
Trombocitopenia.- Un estado en el que existe un nimero menor de plaquetas en la sangre.

Torticolis.- Cuello torcido; una contraccion de los musculos del cuello, resultando en una
posicidon anormal de la cabeza.

Transplacentaria.- Que pasa a través de la placenta hasta el feto.

Transestadial.- Que pasa de una etapa de desarrollo a la siguiente (p. €j., de ninfa a adulto en
las garrapatas).

Ulceracion.- Una ruptura en la continuidad de la superficie con exposicion al tejido
subyacente.

Venulitis.- Inflamacién de los vasos sanguineos o linfaticos.

Vesicula.- Una cavidad circunscrita en la epidermis, llena de suero, plasma, o sangre y
cubierta por una delgada capa de epidermis que se eleva muy por arriba de la
superficie.

Viremia.- Presencia de virus en sangre.
Virulencia.- El poder de produccion de una enfermedad de un microorganismo.

Visceras.- Los organos internos del cuerpo, especialmente los de las cavidaes toracica y
abdominal.

Xifosis.- Curvatura convexa de la espina.
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FOTOGRAFIAS

Fig. 1. Tripanosomiasis africana. Parasitos en un frotis sanguineo.

Fig. 2. Tripanosomiasis africana. Emaciacion severa.

352
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Fig. 5. PEA. Edema supraorbifal.
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Fig. 6. PEA. ongesti(')n edema de la conjuntiv. La congestion es un hallazgo clinico
constante en la PEA.

Fig. 7. PEA. Fluido excesivo en la cavidad tordcica y edema pulmonar; note los septos
interlobulares distendidos.

Fig. 8. PEA. Superficie de corte de un pulmoéon edematoso; note los septos interlobulares
distendidos.
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Fig. 9. PEA. Las hemorragias petequiales en las serosas son indicativas de una condicion
virémica o septicémica.

Fig. 10. PEA. Las hemorragias petequiales en el diafragma son indicativas de una condicion
virémica o septicémica.

Fig. 11. PEA. El dea en la fascia intermuscular del cuello puede ser la unica lesion en la
PEA.
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Fig. 12. PEA. Hidropericardio.
s

Fig. 13. Peste porcina africana (PPA). La piel enrojecida en las extremidades es una lesion no
especifica asociada con una condicion septicémica o virémica.
T gy i ; e

Fi. 14. PPA. Un bazo muy aumentado de tamafio y rojo oscuro a negro, de un cerdo infectado
con VPPA altamente virulento. Hay hemorragias petequiales en la corteza renal.
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Fig. 15. PPA. Nodulos lin
(hemorragicos), de un cerdo infectado con un aisla

faticos gastrohepaticos aumentados de tamafio y color rojo oscuro

miento altamente virulento de VPPA.

Fig. 16. Nodulos linfaticos renales aumentados de tamafio y muy enrojecidos, hemorragias
petequiales en la corteza renal, y edema perirrenal.

Fig. 17. PPA. Las hemorragias petequiales en la superficie serosa son indicativas de una
condicién virémica/septicémica.
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Fig. 18. PPA. Edema de la vesicula biliar.
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Fig. 20. N6dulos linfaticos bronuiales aumentados de tamafio como parte de la linfadenopatia
en PPA cronica.
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F el es una lesion frecuente en la PPA cronica.
R > Z= S

L

Fig. 22. PPA. La necrosis de la piel en la PPA cronica también puede ser focal; las araes
comienzan como dreas hiperémicas elevadas y progresan hasta areas de necrosis.

Fig. 23. Akabane. La artrogrifosis es la lesion observada con mas frecuencia.
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Fig. 26. (Influenza aviar altamente patdgena) IAAP. A la izquierda, cresta cianotica de un
pollo infectado comparado con un pollo normal a la derecha.
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Flg 29. Babesiosis. B. bigemina en el interior de eritrocitos.
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Fig. 33. Leng

ua azul (LA). Inflamacion y exudado en los ollares y los labios.

W '!'[ ot
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Fig. 34. LA. Los animales con coronitis severa se paran con el lomo arqueado.

= 2o "b‘* » - e & -

Fig. 35. LA. El encéfalo de la derecha presenta hipoplasia cerebelar resultante de una
infeccion congénita con LA. El encéfalo de la izquierda es normal.
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Fig. 36. Pleuroneumonia contagiosa bovina (PNCB). El cuello y la cabeza extendidos se deben
a la dificultad respiratoria y a la tos.

Fig. 37. PNCB. La articulacion engrosada se debe a la tenosinovitis y a la artritis resultante de
la diseminacion del micoplasma por sangre.

ki

Fig. 38. PNCB. La pared toracica estd expuesta; existe abundante fibrina en exceso en las
pleuras parietal y visceral y un fluido turbio en la cavidad torécica.

5
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.° . 3 NC. La lei()n um6n1ca en a PNCB es generalmente unilateral.

ig 40. PNCB. El clésicoengo
seccion de pulmon afectado.

Fig. 41. PNCB. El engrosamiento éepainerlobulrrominente 0 “marmoleo”en una seccion
de pulmon afectado.



366 Enfermedades Exoticas de los Animales 366

Fig. 43. Pleuroneumonia contagiosa caprina (PNCC). El pulmoén estd cubierto con fibrina y
hay fluido en exceso en la cavidad toracica.

. -

Fig. 44. Metritis contagiosa equina (CE). Las yuas infectadas pueden presentar una
descarga vaginal mucopurulenta copiosa en la etapa aguda de la enfermedad.

5
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Fig.-zl6. MCE. Existe exudado rnucopulento en el lumen del utero durante la etapa aguda de
la enfermedad.

Fig. 47. MCE. Durne la etapa aguda de la enfermedad existe cervicitis mucopurulenta.
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Fig. 5. Fiebre de la Costa Este (FCE) En la FCE existe una linfadenopatia generalizada; note
el nodulo linfatico preescapular.
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Fi—?}xﬂ FCE. Los nodulos linfaticos aun}_e;_qta_(_)s de tamafio, hemorragicos y edematosos.

s 2

Fig. 53. Vectores. Una garrapata tropical moteada macho, Amblyomma variegatum.
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Fig. 54. Vectores. Una infestacion grave con la garrapata moteada (Amblyomma variegatum)
en la papada de una vaca.

{5

Fig. 55. Vectores. La mosca piojo adulta, Hipbobos&z Zongipennis.
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Fig. 59. Hidropericardio.
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Fig. 60. Hidropericardio. Fluido abundante en la cavidad toracica y edema pulmonar; note los
septos interlobulares distendidos.

Fig. 61. Hidropericardio. Frotis del cerebro de una cabra. Las colonias de Cowdria
ruminantium son las éareas azules granulares en el citoplasma de las células del endotelio
capilar.

i

e

Fig. 62. Hidropericardio. Venado con signos de alteracion del sistema nervioso central.
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Fig. 63. Septicemia hemorragica (SH). Inflamacion y edema extensiva de la cabeza y el cuello.
: g
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erofibrinosa y necrosis en la musculatura del cuello.
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Fig. 64. SH. Exudacion s

s ! il




374 Enfermedades Exoticas de los Animales 374

Fig. 67. CP. Hemorragiés periféricas en los nddulos linfaticos.

Fig. 68. CP. Las areas elevadas oscuras son infartos esplénicos.
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Fig. 70. CP. . 'quido y existen hemorragias petequiales
en la mucosa.

Fig. 71. Exanta Nodular Bovin6 (ENiB)NE)dlilon _l:inféticos (N) y zonas de inflamacion y
ulceracion cutaneas (S) en una vaca Balidy en Egipto afectada.
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.72.Un bcerro Balidy en Egipto afectdo por ENB; note los grandes nédulos en la piel.

Fig. 74. ENB. Las lesiones en el pulfnéﬁ son reas de atelectasia y edema interlobular.
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Fig. 75. Fiebre catarral maligna (FCM). Nodulos linfaticos prescapulares engrosados en un
novillo infectado con FCM a la derecha, comparado con un nédulo prescapular normal a la
izquierda.

Fig. 76. FCM. iperi onjuntlal, laé}imeo y edema corneal al inicio del curso clinico de
la enfermedad.

Fig. 77. FCM. Encostramiento del hocico, exudado nasal, lagrimeo y opacidad corneal.
Presentacion Ocular y de Cabeza.
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Fig. 81. FCM. En paladar duro y blando

W
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ig. 82. Parafilariasis. Dos hembras adultas de Parafi

laria bovicola en el tejido subcutaneo 1.5

laria bovicola. Larvas infectantes en tercer estadio. 30 X.

Fig. 83. Parafilariasis. Pdl;aﬁ
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Fig. 85. Parafilariasis. Edema y hemorragias en el tejido subcutaneo ocasionado por el
parasito.

A

Fig. 86. Parafilariasis. Lesiones musculares crénicas (fascia inflamada).
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Fig. 87. Pa'raﬁlar:i‘és._isﬂ é_d_e la piel. N

Fig. 88. Peste de los pequenios rumine PPR) Exudado seco en el hocico y alrededor del ojo
como resultado de la rinitis y la conjuntivitis.

)

¥

Fig. 89. PPR. Necrosis (areas blanquecinas) del epitelio en la lengua y la faringe.
5
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Fig. 9. Fiebre del Valle del Rift (FVR) Los fetos puedn ser abortados en cualquier momento
de la gestacion.

Fig. 91. FVR. La apariencia amarilla y las hemorragias petequiales son caracteristicas de la
necrosis hepatica. -

Fig. 92. Peste bovina (PB). Conjuntivitis y exudado mucopurulento en la etapa temprana de la
infeccion con PB.
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Fig. 93. PB. Salivacion excesiva en la etapa temprana de la infeccion con PB.

Fig. 94. PB. Erosiones Orales.

Fig. 95. PB. Desprendimiento del epitelio sobre una piac de Peyer necrética.
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ig. 98. PB. Hi-p-eremia y hemorragia en I's pliegues longitudinales del colon. “Franjas de
zebra”.



385 Enfermedades Exoticas de los Animales 385

Fig. 99. PB. Hemorragia en la mucosa de la vesicula biliar.

Fig. 101. Gusano barrenador. Larva en tercer estadio, Cochliomyia hominivorax.

5
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Fi. 103. Viruela ovina (VO) Lesiones de viruela ovina en la cola de un borrego. La etapa
macular (M) progresa a la etapa papular (P), la cual es eritematosa, edematosa y presenta
necrosis central.

Fig. 104. Viruela caprina (VC). Lesiones necroéticas (grises) en la piel de una cabra.
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gras son lesiones de viruela ovina necrdticas secas.
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Fig. 106. VO. Las areas atelectasicas distribuidas difusamente en el pulmoén de un ovino con

viruela aguda son resultado de la replicacion del virus.

Fig. 10 Enfemedad de Newcastle velogénico viscerotropico (ENVV). Edema y hemorragia
en el parpado inferior expuesto.
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Fig. 108. EN VV Petequias en la mucosa del prO\-/entriculo.

,

Fig. O. ENVV. Necrosis de las tonsilas cecales.
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Fig. 113. . Crdos con las pas aolridas; note la posicion de las patas.
5
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Flg 115. FA. Dos vesiculas sin reventar en una lengua de bovino.
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flg 116. FA. Vesiculas reventadas en la punta de un pezén bovino.
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Fig. 118. FA. Las lesiones orales de FA en el cerdo generalmente son areas de necrosis del
epitelio.

%

Fig. 119. Vesiculacion y necrosis de la banda coronaria en un cerdo.
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Fig. 122. Exantema vesicular del cerdo (ExVC). Las lesiones reventadas en la trompa son
indistinguibles de las de FA.
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1g. 12. ExVC. La severa necrosis de las bandas coronarias es indistinguible de la producida
por FA.

son

indistinguibles de las producidas por FA.
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Fig. 126. Enfermedad hemorrégivca.‘viral de los conejos (EHVC). Un conejo infectado con
VEH, con descarga nasal serosanguinolenta terminal.

s

Fig. 128. EHVC. Pulmones de un conejo infectado. Los pulmones estin edematosos,
congestionados y presentan hemorragias multiples.



