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REBUMEN.

LOPEZ OLIVARES GLORIA., Eatudio recapitulativo de las enfer -
modades virales mfs importantes en los ovinos (bajo las di =-

raccldn de: Ma, de Jesis Tron Fierros),

El obJetive princlipal de este trabajo €8 el de elaborsr un -
estudio recapltulativo de las enfermedades virales mfe --.
importantes en los oviros y poner esta informsacién al alcane
ce de los eotudlantes de Mediclina Veterinarias y Zootécnias, «
loe propioce M.V.Z. y los productores de ovinos, Ya que la =«
falta de una fuente de informacién completa con reepecto a -
lag enfermedades exSticas principalmente hace iaposible te -
ner un ampllio conoclimiento de eatas, por lo que &8 necesario
contar con trabajos de teels que puedan ser usadas en algu =
nos caBos como textos de informacidén. Fara la elaboracién de
aate trabajo e analizarcn revistas de los afios de 1979-1985
1s2 cuale@ fueron recopiladas directanente de las bidbliote -
cad deo las eiguientes facultades, como aon: La Facultad de -
Nedlicina Veterinaria y Zootécnia, Pacultad de Cienclas Bilomg
dicas, Facultad de Medicina, Facultad de Bilologia, todss de

1la Universidad Naclonal Autonoma de ¥éxico, y poder sstructy
rar las diferentes enfersedades que aquf son tratadas, y las

cuales ee han 4ividido de acuerdo a su preaencis en Kéxico.



Enzooticas = lLengua A2ul, Tctima Contagloso,

!xdﬁ.cn =e= Adenomatoeis Pulmonar, Enfernedad de Borma,
Flebre Aftoea, Fiebre del Valle del RIft, -
Maedl, Enfersedad Ovina de Nalrobi, Peate de
lo8 Fequefics Rumiantes, Scrapie, Viruels Ovina

Enfersedad de wWesaslsbron,



Dabido = gque lae enfermedadse virales en lof ovino# son de -
una gren difueridn, provecando pérdldaes econdmicss coneldera-
blee 2n el pafe, o2& naceasaris que el ¥édico Vetsrinsrio Zoo-
temcnieta, el Téenlco vy »1 Ovinocultor ssten debldamente in -
formadoe sobre eetag enferuedadee para prevenir los proble =

mae que astad acarresan,

En el medio clentlifico y téenleco es mucha la informacidn que
ee hz generads en los ultimos afioe, pero eeta =2 encuentra =
dizparsa, 1a investisselsn sobra cualgulera de 1lnr enferme =
dades virsles que afectan la salud de lor ovinos proveca que
los estudlantes de Medicina Veterinaria v lo= proplos Nédi -
cos Yeterinarios tengan que localizar lae publicaclonee an =
un gran monto de infornacidn, las cusles se sncuentran en --

revietae especlalizadas extranjeras,

Lo antes expussto no2 desplerta el interée por recopilar la
Ainfsrmactsin generada en loa ultimom 5 afior eobre lae enfer-
medades virales que afectan s loe ovinoe, Dande leportancia
a 1as publicacionee de invemtigaciones naclonalss, proporolé

nando al astudiante de Virologla y Snfermedsdes Virales y d!



Clinica Ovina sn »n #olo compendio que ler de fscfl accemo =
1a inforzacidn, tomando en deteraslnades asaentas el papel de
un texto con el fIn Jde que e2irva como antecadente pera futu -

ros trabsjog 8 lnvastigaciones,



EXFIRMIDADES ZNZOOTICAS.
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ZCTIMA CONTAGIOQSOQ.

Z& una enfermedald viral contaglosa dz ovlinos, caorzs y
homore, donde las leslonee se cesarro2llun en los laplag, Mu -
cosa orsl, nasal, plel, uore v patas (¢3,128,140,1564,155).

Zs caucada por un virue de la fazllia Poxviridae, 221 --
género Parapoxvirus (48,56,140,152,165,210).

Clfnicamente ee conoce con los nozbres de; Orf, Dermatl=-
tis papular contagloso, @stomatltls pustular contagioso, der-
matitis infeccloso pustular, idlcera en la boca, poca costrosa
aste. (140,152,164).

El tdrnino dermatltls pustular contagioso fud primera --
mente usado por Hoore en 1314% y despude por Glover 1928; des-
cribiendo la enferaedad en distintas entidades clfinicas sn 1la
Gran Bretafla (Lo4).

La enfermedad fud aparecisendo en otras partes del maundo
como son: Budafrica en 1920, Greclia en 1922, Francia en 1923,
Italia an 1925, Annan, Vietnam en 1924, Californla en 1929, -
Texas en 1932, Auetralia y Japon en 1352 (140,164). En Méxlco
- @e presento un brots an 1379 (204),

Aunque el término Orf se usc desde 1890 para la enfarme-
dad en loe ovinos y en 21 hombre, puesto que os en dete donde

la enfermedad es referida con este téramino (164).

TRANSMISION,

&1 virus puede ger tranemitldo por contacto direc

to con animalee imfectados o por contacto con animales porta=-
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dores del virus en loe nddulos linfaticos (172,164). El virus
entra al huespad por abraciones sn la plel, en los lablos ¥y -
cara caugadas por caldaes o por pleaduras c¢on plantas como el
clervo rojo (l41).

Esto conduce a la creencla de que el virus de sctima cop
taginso persiste en el madlo amblente, en 1a basura y sn la -
lsna slendo una fuente de nuevas infecclonee (122,164),

El virus pusde persistir por largos psrfodos en una va =
riedad de fomlites que pueden transmitirse a husepedes suceptl
blea (90).

Z1 virus tamblén puede ser transmitido por la ubre de --
ovejas clfnicanente afectadas, al mamar loa corderos (164).
Aunque no ge canoce realmente la forma de tranemlsidn del vie-
rue ya fe han encontracdo anlmales infectadoes con ectima conta
Eloso, animalee silvestres comn el Ovis Canadleneses v Oreammne
en circu'os libres del virus (49).

La transmiszidén en el hombre ers por contacto con ovinos -
infectados (198,164), al romperae la plel y quedar expuestos
al exudado de las leslones o con objetos contaminados (152),
por 1o que se coneldera como una 9onfermedad ocupacional de --
agricultorea, sagull'adores, pastoree y vetsrinarles (1722,164).

Muchas veces en el hombre y animalesa el virus cruza 1la
barrera placentaria para infectar al feto v provocar anomall-

a8 en este o blen su muyerts (152).

ETIOLOGIA.

Betima Contagloeo es causada por un Poxvirus de la
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familia Poxvirides del gémero Parapoxvirus, Las partleculas vi
rales de Orf son sproxizadamente de 260 x 1670 nm, contienen =~
una doble cadena de DNA (141)..

El virus es relativamente termoestable, es completamente
inactivado a 60°C por 30 minutoe, pero retlene alguna infecclo
sidad calentando a 55°C por 30 miln. (17,164,204).

Es resistents al glicerol y solo ligeraments sensible al
dter, cloroformwo y benzal (164), y puede permanecer en el m8 -
dic amblente por 5 afios y provocar nuevose orotes (96).

Prezsenta une roaccldn cruzada con la vacuna de viruela en
cahiras ya que las proitege contra ectima pero no viceversza ----
(164 ). 51 virus ea altamente epiteliotrdplico (Z04), presenta -
una mﬁltlplicldad de cepas las cuales han £ido detectadas en -

4sla y Europa (48).

CUADRO CLINICO.

L.a enfernedad ag preovalente en regiones que ---
tienen ovinos y cabras. Se presenta en cualquler época del ---
afio, perc ea més comin durante la primavera y el verAno, prin-
clpalzents antre cordercs y cabritoa (167).

La preovalencia es mas baja en animales vlejos
protsblesents por 1la irmunidad adquirida en pasadas vacunaclg
nes, El perfodo de incubaciédn en infecclones experimeniales --
ea de 24 - Tz hra, Bn casos de infecclones natgrales el p.i, -
es de 2 a 3 dfae (32).

La morhllidad puede ser muy alta, aproximada -

monte del 100K, rero la tasa de mortalidad en casos no compli-
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cados reraments excede el 1%, con complicaciones secundarias =
1la taszs de =mortalidad es del 20 - 508 (32).

La muerte 88 ueualmente debido a complicaciones por 1§ -=
invasidn en las lesiones del gusano llamado Cochlioaya Americs

ne y de Fusobacterium Mecrophorus (165).

El virus es altamente epiteliotrdplcoc y las lesiomee son
usualmente vietae en la nariz, en la comisuras de los lablos, -
parpados, ubre, patas, muslos, axilas, vulva, paladar, boca, -
lengua, enclae, ete (140,154,1685,210),

Lae leslones smplezan con erupelonee vesiculo papularee =
que despuds forman pustulas y gruesas costras.'El curso usual
de 1a enfermedad ez de 1 2 4 semanas depandiendo de la saveri-
dad de las leelones (152). .

Se han encontradc cascs do Ectlma Contagioso sn corderos
en donde las leslones fueron vistas prodominan}emento on la ==
lengua, teles ca&oE pobfeen el problema de dlagpéatico ya gque =
en lae leslones superficlales aparecen laa vesicylas rotae co-
mo en Flebre Aftosa,

RBuchos de ioe cordsros afectalos desarrollan coleras y ==
pérdida de los cascos, ese puede observar una estomatitis ulce-
rativa grave, faringitis y oescofaringitls (165,204).

En una regidn endémica como Nigerla los spimalas fuerdn -
debilitandose, pregentando tos, descargas nasa}es mucopurulen=
tas bilateralss, pyrexla y anorexlia. Otro® problemas asoclados
incluyen dermatitie supurativa, orquitis y mastitis (141),

En 1las condiclomes benfgnas 342 cominmente vistas, 188 -

leeiones euplezan con dlacretas inflamaclones rojizas en los -
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lablos, slguiendo con papulas, vesfculae, pistulas y la for -
macidn de ulceras en 3 o 4 dfas,

En caso8 no complicsdoe la enfermedad ase afebril y limi-
tada, La formacidn de costras es dentro de una semana y 1la =-
corteza de la plel dentro de 3 eemanas (155),

El ler, sfgno ee un ligero enrojecimiento, 2 - 3 dfas --
despude de 1a infeccidén el enrojecinlents crece en intensldad
en loe sigulentes 2 dfae, durants eete tlempo discretas for =
maclones de papulas se desarrolian y 4 dfes desnuds de la ip-
feccidn pequefias veefculaze aparecen y ee transforman en pis-
tulas, la epidermle sobre la loslén es una membrana brilloea
{(165). En 1a boca, hay proliferacidn de maculae discretas en
la encle de lae mandibulae inferiores v paladar, Hay escoria-
ciones y pseudomembranas necrdticae con exudado en la arcada
dentaria (128).

Lae plstulas rompen pronto desprendiendose una pequefia =
cantidad de fluldo. zZn este eetado empleza a formarse una cos
tra sobre la lealdn 1la cual esta blen formada 6-7 dfas des =
puds, Durante loe préximoe 7 dfas pequenasé proyecclones papi
lomatoeas pusden ser establecldas dentro de las costrag y ¢be
tas representan célulae en la dérmle, dependiendo dol grado «
de infecclones Becundarias, la regresidn complete v su resc -
lucidn serd en 28 dfas, algunas veces continda la prollfera -
cidn del epitdlio apareciendo como resultado una verruga -==-
{165). En 1a forma maligna hay un creclmientc parecido & una
coliflor en la mucosa oral (140,165), con complicacionee go -
cundarigs 1la lesién parece ulcerativa y necrdtica 8in la fore

macidn de costra y el tlempo de curacidén se demora.
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Zn otroa caeog lag leelonee pueden progreear, la papula,
vesfculae, pietulae forman una delgada y feciloents detectable
coetra en 7 a 10 dfae despude de la infeceldn (165).

Zn ovinos adultog; hay una ruptura superfleisl de lap ---
pdetulae y lae eeparag coetras preeentan una coagulacidn hume-
da con exudado cris parde, midiendo 1 cm y se han obeervado en
1la cara, cerca de loe ojos, lablog y boca, adende en el ple, =
rodilla, tareos, ubre y genitales externos (l4l),

Lzge cabras eon altamente suceptibles a la enfermedad, la
temneratura frecuentemente excede loe 40,5°C, los labios y las
encias ¢stdn dnlorosazente ilnflamadas, lag leelones tipfcas =-
vUetularee y costrosad ya e8tdn presentes.

Los animalee rehuzan comer y beber, Lae leslones en las
hembras ee desarrollan 2n lae tetas y loe canales de estaf ---
propiclan la entrada de ccliforaes provocando una mastitls aa-

(36).

PATOLOGIA.

El primer exdzen microecopico de lae lesiones en la
plel fué hecho por vez primera en 1830 (165),

Lae lesiones en corderos son: En las encia® hay una
gloeitis hemorragfca aguda, purulenta, asoclada con dagsnara =
¢1én de las cédlulae epiteliales,

31 tracto esplnoeo esta prominente con cuerpos de ==
inclusidn intracitoplasmatlicos t{picoe de la infeccidn por «--
poxvirus {1z8),

La epldérmis presenta hiperplaela e hiperqueratcsie
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dando una apariencia papllomatoea, La ddrnie esta extansiva -

mente infiltrada con c€lulas mononuclearses y pollimorfonuclea-

res (121),

La enfermedad e2 divide en 3 estadoe:

1)

2

~—

3

-—

i)

Z1 estado papulo vesfcular, que ge caracteriza por «-
la proliferacidn de cdlulas del eetrato sspinoeo. Las
vosfeulse 8e leavantan entre 1lss ¢élulzs nis superfi -
claleg lnmedlatasente debajo del eztrato transparente
y o8 repregantado por los leucocitof polimsrfonuclea-
ree,

Vesfculo plstular, estd s8 una dageneracldn de célu -
las que forman una red irresular, Lae veefculas naro-
cen alareadas y ee desarrollan dentro de 1s plistuls =
que finalmente as rompe entrs el tracto transparente
(165).

Fornacidn de coetras, las cuales ge forman de voetos
célulares, fibrina y porclones del astrato seplnoso,
abajo del eplitello en cual Be regenera v oturre la ee=-
curacion (165).

Lae leslones en la mucosa se clasifican ens

Loe primeroe canbloe splteliales y eépildermaleg 2e ob-
Aervan c¢on acantoele focal 7 con una alta parasqueratg
ela, la vacuolizacldn se observa en el 4rea perinucle
ar del cltoplasna del tracto esplinoeo. La degenera --
cidén vacuolar parece desarrollarse por enclma de la =
capa del tracto espinoeo., Las cdlulas vacuollzadas --
frecuentemente contlenen lncluslones basofllas o eosj

nofilos en el citoplasams (17,140,210).
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La dérals contiens una mezcla de células inflamatorias =
infiltradas y una vigorosa raepuesta de tejidos de granulacidn
incluyendo una roja neovafcularizacién, hay una hiperplasia --
reactiva de glindulas sebaceas y sudoriparas (210), hay proli=-
feraciones de ceélulas histiccf{ticas con alta infiltracién de -
linfocitos y neutrofileos, hay una hiperemia hemorraglca, capl-
1arizacisn edenn de la dérmis (140).

B) La infiltracidén y acumulacidén de nsutrofilos fué obaep
vada en la superficie dermal, Producidae por prolife =
raciones de células hietioccfticas s infiltracidén de ==
neutrofiloe y pocos linfocltos en la dérmis,

Las lesioned papulares presentan acantosis y vacuollza ==
cidn con degeneracidn reticular de las célulae del tracto ¢fa=
pinoeo en la capa superior. Las capas ¢érnea y granular estin
necréticas y cublsrtae de costras (121,139),

' En forma més detallada:

- Entre 11 - 17 dfa#® hay una marcada hiperplasias séudos -
pitelioide con la formacidn granulosa que conduce & una
fase papllomatoea.

- Entre 22 - 40 Afas las laeiones ee complican gradualsey
te. El papllona aparece y desaparece, hay una gradual -
infiltracidn dermal y ocurre la regeneracidn epitelial
(121).

Loo cuerpog ds inclusién fueron descritoe por SALAN «e-
(1957), lo# cualee mide 4 - 8 micras de diasentro y aparecen =
an el citoplasaa de célulae eplteliales,

El mayor rasgo microscopico es la proliferacidn y la dg
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generacidn reticular de célulae epldermales, principalments ==
la necrdsie, Eeta es acompafiada por la infiltracidn del coridn
con polimorfonuclearee y células inflazatoriae mononuclearee -
(121,165).

Exparimentalments, una ligera acantoele pueda verse en ==
1as primeras 31 hrs después de la incculacidn estd ee seguida
por ung quaratinocitosls alargada que contilene peguesios granue
los positivoe & PAS y ol citoplasna es basdfila (165},

Cuando talee célulae eon tefiidaa con naranja fluorecente
espec{fico para Orf, a 1as 55 - 72 hre los cuerpos de inclu =
816n ss interpretan como compuestos de virlonss, DNA y restos
célulares (31,140,165),

En el microscdplio electronico, 1a membrans basal se ve =e
nantenida, laa células garminalee eetdn adheridas por medio de
deamosonas & otra leaidn papular,

L& capa baja del tracto espinogo eetd inflamada y el citp
pleasma contien2 mancjot ds flbras, ribosomas libres y granulos
de queratina opacas al electrdn., El contorno del nucléo o8 --=
irregular en su forma y la cronmatina eatd marginada (139},

Ultrasstructuralmente, entre 72-143 hra después de 1a 1in-
feccidn la apariencla de un materlal granular denso fus la pri
wera ovidencia de la replicacidn viral. Atociado con este mate
rlal se formaron los virlones, illamandolos ler, estado del vi-
ridn. Los virtones maduros fuéron vistoe agociadoe con vacuo =
las y estructuras membranosas y frecuentemente fueron rodeados

de una cublerta externa (165).
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DIAGNOBTICO,

S hace con la8 lesiones prolliferativas que son «-
caracteriesticas, por 1a identificacién del virus con base sn =
las pruebas de anticuerpos, por su morfoldgia (167,192).

Por inoculacldn en cultlvos cdlulares, o en animae
les suceptibles, La prueba en agar-gel puede ser empleada para
detactar antigencs en leslones ds Orf, aunque estd técnlica no
as suficientemente tenslble para detectar anticuerpos en fue =
ros 42 aninale2 convalacliantaa (220),

La prueba de fljaclén de cooplemsnto es mis sensie
ble que la de preclpltacién del gel para detectar antigenos, -
78 qus el antfgenc en la fijacidn de cosplemento persiste en -
la leelén o en el material clfnico por lo mence 6 - 7 Afas,

El microscdplo slectrdnico ea probablements el ués

ripldo medlo de dlagndetico de laboratoric (31,165},

PIAGNOSTICO DIFERENCIAL.
Viruels Ovina y Lengua Azul,

" TRATAMIZNTO Y CONTROL.

El trataniento de Ectima Contagiofo en -
ovinos usualmente no o8 prdctico excdpto en infecclones secun-
darlia® ueando una solucidn al 5% de sulfato de cobre, splicans
dolo en la plel despuds de llmpiarla y remover 1las coBiras -
{?20), Otros medicamentos usadoe han #ido Yodo al 7€, fencl en
vaselina al 3%, una suspensidn acucsa de 1litf{oc y antimonio al

6% (32,165),
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El control ee preferidble al tratamtento ya que la vacung
c¢ién produce una Buy buena inmunidad yue ha sido aprovechada
por muchos afios,

Le vacunacldén es segura en corderpe jue eftdn mamando, -
sn corderoe afectados reducen el curso y 1s geverldad de la =
enfermedad (32,165,220).

Las vacuna® usadas generaltnente Consieten en una suepen=-
cién de un preparado de virus activo atenuado de lesiones vee
sfculopustulares producidos en la pliel de corderce seance de 4
a & mesea de adad (222},

L& vacunacién es més cominmente sdminletrada en la parte
interns del mlesbro posterior (164,165,168), En la superficle
veptro lateral de la cola donde no haya lana, el drea poster}
or de la aafla puede eer uesada en hembrat prefiadas o lactantee
1a durscifn de una inmunidad completa dasples de 1a VECUNA wew

cidn os de 6 - B8 meses (66,165),

ECTINA CONTAQGIOBO EK ZL HOMBRE.

La enferaedsd en el honbre ha sido detaliada por Crose y
Huwson {1934), Peterkin (1937), Corme {1946) (165),

Generalaente ectinma contagioso @8 benfegna en el hombre,
resultando eolo en la formacién ds una lesldn clreunserita, o
bien las lesiones pusden estar distribuidae en todo el cuerpo
{252).

Leavell (1558) divide la anferzedad en § estados patog-

noadnicos:
1} Nacopapular (1=7 4fas), enpieza con una ligera

sancha erltesatoss. Microsoépicaments =e carac =



2)

3)

4)

5)

6)
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teriza por vacuolizaciSm de las célulam en la super =
ficie de 1a epidérmis. Re vieron inclusiones intraci-
toplaenhticae soelnofilicas en estds células,

Tarja {7 - 14 dfas), presenta un centro rojo rodeado
por un circulo blanco con un halo rojo mlcroscédpica =
mente el centrc rojo coneiste en picnocitosis de las
cédlulas de la epldérmis, sl circulo blanco estd compy
esto de células epldermales vacuolizadesa conteniendo
inclueiones. 51 halo rojo es asociado con la dilata =
cién de las venas y la infiltracidn de células infla-
matorias (165),

Agudo (14 = 21 4fas), o8 un néduloc rojo que gradual =
mente va secando con una delgada costra amarilla so -
bpe la superficle y aparece el estado regenerativo,
Microscépicamente consiste en degeneracién reticular
de la epldérmie con la generacidn de vesiculas, Los -
tolfculoe pllosos aparecen dilatados y conteniendo ==
células picnSticas spldermales,

Regenerativo (21 = 28 dfas), 1a costra saarilla con =
tiene pequefioe puntos negros. Microscéplcamente los
folfculos de las células picnSticas eon arrojsias, -e
formando 1los puntos negroé¢ y la epldérmis emplesan a
TeganeTaArss,

Papilomatoso (28 = 35 dfas), se¢ desarrclla un papllo=
ma sobre la superficlie de la lesién.

Regresivo (35 dfas a la cura), este es conducido por

una reduccidn en el tamafio de la 1esidn con la forma=
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018n de la costra seca Eobre la superficls,

En los primeros estados la lesidn es sin dolor pero més
tarde ae vuelve sensitlva al tocarlz y en casos no complicades
s resuelve en 5 - 8 eeamnas,

La exaninacidén histoldglca en el hombre =on:

Degereracidn global en la capa del tracto e2plno2o en ===
ler, esatado de la onfermedad con avance# & la veciculaclén y
algunos cambioe ueociados con un granuloma crdnico.

Ha sido usads la adminletracidn tdplez y oral de antlbig
ticos, otros tratsmlentos han esido comprosas de sulfato de ==
tinc con alcanfor y agus, nitrato de plata, terapls con rayos

X (165).
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LENGUA AZUL.

Es una enferzmedad viral infaccloss, no contagiosa de los
runiantee, ee transmite por insectos del género Culicoldes y =
20 caractariza por inflsmacidn y congeetidn de lee muccsas, -
reeultando en clanosis, edens y ulceracidn (82,181,221).

La enfermedad es cauzada por un virue del género QOrbivi -
rue, de la Tamilis Resviridas {39,92,181,221).

Il primer inforaa de esti enfermedad fué hecha por =-sa=as
BZXKXER {1954), cuando infectando experimentalments a becerros
con el virue de Lengua izul logro producir los afgnoe olfnicos
¥ leslionee spitellales elmilares a las generalments observadas
en anizalae con infeccinnes naturales de lengua asul (82),

En 1943 - 1944 1a enfermedad se extiende fuera del contis
nente Africano ocurriendo brotes en Chipre, Pakistan, Japén, -
Israel, Turkia, Eepafia, Portugal y los astados Unidos de Amérj
ce, E1 virus fué alslado en 5,U.A. de bovinos en 1959 (82,221},

Casos clfnicos de Lengua Azul tasbidn han sido hallados -
en Péru, Chile, México (en el Edo. de conhuila), on los E.U. 4.
ee ha encontradc la enferzedad en los adoi, &5 Celifornia; ~«e
Kusvo México, Oklahoms, Idaho, EKanses, Nisauri, Colorado, Floe
rids, Minnesots, Montana, Nebraska, Arizona, Oregon, Utah, «==
¥Wyoming, Texas y Washington (8),

El virus de Lengua azul afecta prisordialnente a los ovi-
nos de todas las razas, ain embargo los caprinos y bovinos «ee
tasbfen mueatran suceptibilidad a la enferaedad aungue los bHo-

vinos generalmente la padecen en forma subclfnica (82,112).
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El virus tambfen afecta a animales asilvestres, talee Co==
mo ol venado de cola blsnca, alce americanc, antilopes, bufa =
los, cazellos etc. (112).

La sorbilldaed pueds alcanzar un 50 - 70¢ v la aortalidad
up 20 - 50%, en afios subsecuentes la norbilidad puede sar de -

1 - 2% con pocar muertes (11G),

" TRANBMIGBION:.
Blologicasente es transsitida por insectos vecto-
res como el Cullicoides de diferentes génsros, como el C,.Vari-

pennis, C,Pallidepennis, C.Mlimel y otros (54,72,82,112,221),

Puede darse una tranamisién vertical en el ranado
bovinc que o8 conelderado como un importante vactor en lae z0=-
nas entodticas, ests tranemieldn puede perpetuar la existencia
dollvlrul en un estado reservorio entre los bovinos, sxiatisn-
do adeade la posibilidad de jue sl virus sea transzitide atride-

vez del senen de toros infectados (181),

STI0OLOGIA:

De acuerdo & pus caracteristicas sorfoléglcas y -«
composicidn qufmica el virus ha stdo clasificade como miezbro
de 1a rulilin Reoviridae, dentro del género Orbivirus (29,77,
79,181,112,221 ).

Kl nombre &e deriva del latf{n Orbis - qus o2 un anle
11o o circulo, este nombre de Orbivirue fué propussto por Bor=
der (1971), (39).

La famllia Reoviridaes comprende génomas que consiss
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ten de 10 a 12 fragmentos de dcldo ribonucleico de doble banda
(39,82,180), es eatable al culor, pero labfl a un ph de 3, es
suceptible al 3% de solucidn de hidroxido de sodio y yoduros =
organicos, o8 de sloetrfa cibica y consiste de 32 capsoneros -
(79,82 ). E1 virus esta ilntegrado por 20 serotipos que pueden -
ssr d1stinguidos por medio de la prueba de fijacién de complew
zanto (39,72,T9,147 J.

El viruys de la Lengua Azul poaes T polipéptidos codifica-
dos por los rraguentos del dcldo ribonuclelco, 5 ds estos polj
péptidos se esncuentran en la cidpside y otros 2 forsan una ceps
difuss o pssudocublerta §143).

CUADRO CLIKNICO:

La enfermedad de Lengua Azul en Korte Américs «

ee manifleeta en forms 4ifsrente s 1a que priva en Sudafricas,
En loe E.U.A, la enformedad se manifieeta con wnenoe severlidad
y comfinmente en forma subclfcles (8,119), mientras que en el -
continente afrifano es aplicable lo inverso.
' La enformadad en las ovejaé generalmente ocurre
en loe Ultimos meses del verano y primeros zgses del otofio hag
ta la aparicldn de lae priceras heladas;, en los sstados 46l -=
sur de E,U,a. 8¢ pressnta en cualquier dpoca del ailo (119), -
sunque las ove jas de todoe 1as sdades &on aucepiibles 39 con «
traer la enfermedsd, en los animales confinsdos & zonas en dop
de 1a enformsdad ee endéuica, ee comin observar una mayor lncj
dencia an ovejas de edad tesprana {112,11%).

Lae condiciopes atmcefericas como ls altitud -«
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relativa, humedad y temperatura por ser una inlluencla en la -
reproduccidn de loe insactos, pusden sfectar ls eplzodtlologla
de la enfermedad (72,54).

Bl perfodo de incubacidn en loec ovinos e8 de 6 a 14 dfas
(94,211), 1a enfermedad generalzente ee inicla con un aumento
de la frecuencia respiratoria, un estado fabrfl, ptialismo, ==
aparicién de eepusa en l1a cavidad bucal y belfoe, hiperenia, =
congestién de la aembrana pucosa oral y depresidn marcada, cla
voals, edema, hemorragia de la mucosa y ulceracidn (72,119, ==

181 ).
El aumentc de la frecuencla respiratoria en la oveja ocue

rre poco antee de la asparicldn dal estado febrfl y generalmen=
te se encuentra asociada con la culminacidn de la virenia e-e-

(181).
La reepuesta de las ovelae al virus puede varlar desde =

una lnfeccidn lnaparente haeta una infeccidn aguda fulmlnante.
La teaperatura de la ove)a frecuontemente alcanza un 24xlmo de
419¢ pero con nayor frecuencla eetd es un rango de 40° a 41%
(82,119).

El1 grado de severidad puede variar desde una ealivacién -
ligeranente incrementada hasta la presencla de babero en forza
de hilos viscosoe pendientee de la boca {B2).

La presencia de hiperemla y congestidn de la menbrana mu-
coss de la cavidad bucal, belfos y mucoBa nalal ocurren gene =
ralmente poco despfes de presentarse la sallivacisdn, hay un co-
plosc exudado nasal eercaangulnolento que se vuelve mucopuru =
lento y puede tapar las ventanas de la npariz obligando al ovi-

no & respirar necesariamente por la boca {59,821,
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La hiperemla pueda varlar desde 1la aparicién 69 una Ccolo=
racidn roeacea ligesramente sumentada de lae mucosas hastia una
coloracidn escarlata y eventualmente clanotlca con una apariep
cia azul (119},

Muchae de las ovejas afectadas se recuperan en forss es =
pontanea trae varios dfas de enfermedad subclfnica o subaguda
(119).

Sn loe anlmnales afectados en forma aguda #e pressnta cone
geetidn y edema de lam neabranan mucosas, hay ulceraciones nes
créticae en 1oe belfos, lengua, encias y laminitls (59,82,119).

Laer cojeras son en algunos caeos el prinzer afgno observae
40 en rebafios de ovejas infectadas en 81 campo., Los 8fgnos -
glfnicos pueden en todo ¢aso &er cospletazente variables on -
saveridad y dependen de lae condlclones nutricionales y ambieg
tales (181).

Z1 sdema normalmente se encuentra en la cabeza, los bel -
fos, ctuollo, toré&x y abdomen. Las ovejas afectadas con lamini-
tie ofrecen una apariencia extremadaments variable, la laminie-
tis a8 o1 resultado de una inflamacidn de 1a pezufia, frescuents
mente la regfon inflamada 89 vuelve muy congestionada causando
pérdida de partes de la pezuiia (180,181),

Fuedon ocurrir Iuertes en ovejas que estdn an la fase agy
da de la snfermedad pero con mayor frecuencia resultan em pney
nonlas secundarlas, trae la recuperacidn de la enfermedad clfe
nica d¢ lengua azul algunos ovinoe desarrcllan pneumonias orde
nicas, En algunas ove)ae se precenta necrdsis de las fibras =«

musculares, otras presentan pérdidas de lana perelstiendo su -
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cojera como consecuencla de la laminitls (119), con frecuencia
oeurren abortos y derornidadee fatsles y malformaclones del ==
B.N.C. (62), presentan una incoordinaciin marcada y ceguera =

(54).

FATCLOGIA:

Las ovejas que azyeren durante la infeccidn viral agy
da frocuentesente no presantan una pneuncnia en forma extensl-
va, hay odeaa Intratdraxicc e intraperitoneal, as{ como edena
e hipereala pulmonar, Con frecuencla ge sncuentran petegulas,
zonas equfmoticas y necrfels an ol miscardio v andocardio -wee

(81)
' Las lealones principales sncontradas en corderog ine

fectadas congenltamente, auestran hipoplasiz del cersbelo ro =
sultando hidrocefalia, ee observa una encefallitis necrética -
que et afs marcada en el cerebro y es asociada a una meningl -
tis no supurativa (6z,82).

Cultivoe bacterioldgicos de los pulmdnes de ovejlas «
muertas por pneusonia despfes de haber padecido lengu= azul, -
mueetran la presencia de las bacterlae coamfnes tales como Pag-

tere)la spp. y Staphylococous spp. 8¢ puede apreclar adends -«
ocongestién ¢ inflamacidn del hfgado y bazo (112},

DIAGNOSTICO:

®a comin detectar en las ovejas que padecen la en=~
fermsdad una leucopenia, linfopenia, neutropenla, eoceinopenia
y anénia que contribuyem objetivaaente al dlagndetico de len =

sua asul,.
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Un poelble dlagndstico de lu infeccidén puede ser el he =
cho por lo8 8fgnoe ¢lfnlcoe, necropsia e historia del rebaio
¥ con la presentacldn previa de loe insectos hematofagos (94,
181,221).

La confirmacidn de un dlagnéstico ds lengua azul requisre
del ailslamiento e identificacidn del virues y de la demostra =
cisn de nuevos titulos de anticuerpos de un 68tado agudo 0 ===
convaleciente de 1a infececidén (80,181,221),

La snfermedad e8 nds inaparente en sl gsnado bovino pPore
lo qus un diagndstico preventivo es problematico .(181 ).

La presencias 4e anticuserpos en una simple prueba sercloe
gica, gencillamente indica una previa experiencia del animal
con el virus de lengua azul o una relacién con el antigeno vi-
ral, el virus de lengua azul os relativamente f4c1l de alelar
de un animal enfermo en un tiempn aproximado (8,143).

Cuando se raquleren prushse serologicas de anticuerpos ==
de virus de lengua azul en un animal, la prusba usualmente e8=
pecffica es 1a de fijacidn de complemento {59,181), ya qus es=
ta prueba se pusde certlficar con reactivoe estandarizados -ee
(181). Otras pruebas son la neutrallizacisn en placa y la de =a
precipitacién on agar gel (59,181), las cualez requisrea pocoa
reactivos labfles, el reactivo crftico en esta prueba son el =
antfgeno soluble que es diffcil de preparar y ususlmente puede
ser suplido en el laboratorioc (45,181),

La prusba de imhibicién de 1la hemoaglutinacién es fracuegy
temente sl método de eleccidén para la deteccisn de anticuerpos

virales, puesto que es una prusba in vitro, con la ventala de
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que s constants y facfl de hacer (59), Pruebae mfs Bersltlvas
para detectar nivelee bajos de anticusrpoe an el reestablecimie
ento de animalee con infeccionsa latentes lncluyen exfaenes de
hemflisls en gel, exémenee radiolnmunclogfcos y sxédmenee de en
timas inmunoabsorbentes, cualquiera de eetos tres oxdmenes sg

mée sonsitivo o més ospecificos que las pruebas de preciplita =
cldn agar gel o fijacién de complemento (181,211),

Otro isportante aspecto en el dlagmdstico de lengua azul
o8 8l aistasiento del virus durante la fase sguda de la enfers
sedad {221), la sangre se colecta de 2 - 28 dfas despdss de la
infecciém con un anticoagulante (heparina), ZDTA, OPG (oxalato
fenol = glicerocl), s una temperatura de 5°C. (143,181,221),

El plco de la vireala colnclde extrechamente con la fis =
bre aéxlaa vy la leucopenia, La gran concentracidn Jde virus de
1onéhn azul sn un animal virezlco as aeoclada con la fracclén
eélular (143,221).

Se pueden 1nocular mueatras de sangre, tejidos o ineectos
de donde se alsls el virus en ovinos suceptibles, ratones, -e=e
embriones de pollo o en varice cultivos célulares, los ovinos
pusden eer inoculados subcutaneasente o lntradéraicanente y --
exinimadcs dlariamente durante la fiebre, leucopenlia y otroe «
afgnos olfnicoa tales como lesiones en la mucosa oral y cascos

{72,221 )

DIAGNOSTICO DIFERSNCIAL:
La enfermedad de Lengua Azul con fro =

cudncia 8e confunde clfnicaaente con enfermedades coxdnes del
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ganzdo bovino como: Fiebre Catarral Maligna, Diarrea Viral Boe=
vina, FParalnfluenza 3, Zetomatitle Veelcular, Zstomatitle Micg
tice, Fotoeensibllizacidn, Enfermedad ds las Mucosae y Flebre

Aftoara (82).

PZRDIDAS zCONOMICaS:

Las pérdidas directas por esta snfersedad
incluyen: Reduccldn de la produceldn 18ctea, baja de peso core
porsl ¥ périidas de fetoe o crfas de anlmalee 1nfectados durap

te la prefiez,
Lae pérdidas indirectas comprenden costos

que eon principalmente un rseultado de sambargos y estrictas ee
pruebas impueetas & la exportacidn de ganado y semen de £reas

infectadas (82 ).

CONTROL:
Zn la actualidad la enferzedad de Lemgua Azul y cual =
quier otra enferzedad puedes ser controlada por dos medioms
1) La interrupcién del ciclo ds la transmisidn con ae-
cidn directa contra el vector, volvionds sl huesped
suceptlible en no suceptible a la infaccidn del C, -
variipennis que o8 el vector afs concoldo y 1a pobla
c¢ién de estoe pueden eer reducida sliminando los e}
1108 de asentanlento con buenas pricticas de lgii -—
cultura y ugando pesticldas en casoca de emergencia
cuando se preeenta la enferaedad (181,221).
2) Loa investigadoree de los laboratorios de Denver =«

han 1do directanente al deearrollo de vacunad ¢on =
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virue atenuadoe y soloc con el serotipo 10, =isndo la va=-

cuna muy efectiva contra el serotipo homélogo, pero 21in -

ss presenta la snfermedad en laes ove)as vacunadar debido

a 1a infeccidn con sesrotipoe heterdlogos (10,11.7,143,191,

221).

La forna subclfnica de Lenpus AZul caugada por loz 20 se-
rotipos pusde ser detectada eerologlcanente, 2iendn este &1 ==
primer paso en ¢l plan preventivo en lo# medlior de control y =

puede ser hacho en cualquisr regidn (112),



ENFZRMIDADSE EXOTICAS,
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ADENOMATOSIS PULMQNAR,

Menomatoels pulmonar ovina 63 un neoplasma contaglofo ~-e
tranesisidle que afecta los pilmones de 1o ovince y es capax
ds provocar metdstasis en nfdulos linfaticos regionales y si-
tios extratoréxicos (83,115,116,148,150,218,225),

La primera desoripoién viene de Budifrica, donde ha sido
reconooida aparentemsnte desds 1837, y se ha sugerids que fué
introducids en Espafia en los afies de 1800 (116,150), la enfer
sedad se hs reconooldo en suchas partes del mundo comos Inglyg
terrs, Islandia, Xenls, Perd, Chile, India, Israsl, Turquis,
Francis, Alemgnla, Bflgics, Yugoslavia, Rusia, Orécia, Italia,
Checoslevaqaia y Espafia (150,225), aunjue muchas partes del -«
wundo no reportam la enferwedad, No 8¢ ha viato esta en el Nop
te &o Américe, Australia y Nueva Zelandia (115).

B¢ le conoce tambidn como enferuedad de Jaagsiekts, Osrcie.
noma Pilmonar Gvina. 8¢ 1l¢ considers oomo dns enferuedad len.
ta (150).

Los ovinos de todas las edades aon luo.ptlb}on. aunque loe
sfgmos olfnicos son seneralmente viatos en ovinos sdultos =ee
ontre 2 = & aflos de edad (115,116), La mortalldad es muy alta
pudiendo aloansar el 50 - 80% (116).

TRANSNISION, ,
- " Ba por aontasto dirscto don asToscles de gotitas

infeselosas (B3,115), experisentalaente con 1 inyecolén in -
tratredueal o intrspulmonar de materlal necplasico de pulwén, '«
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(63,115,116,186,214 ),

ETIOLOGIA.

Kl agente causal hasta shora & 8140 olaramente 1dep
tifioado como un Herpesvirus ovino (41,42,214,215,218), alslg
do de ovinos afectados en la Gran Bretafia pero 1la confirmacidén
de este virus en tumores ha 81do en Ienis y Budéfrica (116, «=
150). '

El otro virus que ha sido deteotado en tejidos tumg
rales y fluidos de los passjes respiratorios es un Retrovirus
(77,115,148,186,213,216,217,218), mienbro del grupo de virus
tumorales RNA, principalssnte asociado son leucenias y sareos
sas, caracterizadas por la posiclén del REA - dependisnte, ==
DBA poliserssa, cominmente conoolds como transeriptass reverty
sa (115,186,217). .

8¢ ha especulads que algunos tusores resultan de <=
ura interaccidn entre réirovirus y herpesyimus u otros cofasty
res, Lsta posibilidad permanece #in resolver pero exlsten al -
gunas evidensias Que en Jaagsiekte los das virus pueden actuar
sinergicamente (73,83,186,218),

Adenomatosis pulmdnar se ha 0lasificado GORO UR e~ee
mienbro de un grupo hetereogeno refiriendose a las condiolones
de enferwedades virales (83). El psrfodo 40 incubesidn es de¢
6 = 12 neaes (83,115),

CUADRO CLINICO,
Los s{gnos respiratorios con varics graios de =
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hipernea, tajuipnes y disnes al hacer e)erclolo (116), hay pér
414a de peso, sale de 1la narir fluldo espumoso mucolde el cual
puede variar entre 25 y 500 =1 por dfa.

Los ovinos afeotados bajan 1a cabezs hasta el tirax (77, -
115,186,225), 1a suerte es inevitable, resultands en tales ca-
sos, dentro de pocas semanas de reconocidos los signos (115),

En la auscultacidn los sonidos pueden oirse en la expirs «
oida tan intensamente oomo on la l.mpluovlén ¥ on casof mls --
avansados hay sonidos silbantes himedos que pueden ser sviden-

tes,
Ea casos seversaente afectados 1los sonidos respiratorios

pueden ser audibles sin 1ls ayuda del estetosocoplo, la enferwes
dad no o8 ssoapafiada de fiedre (116),

PADOLOOT A.

108 cambios scn restringidos a 1los pulmdnes y a los
nddulos linfaticos pulsoneres, Los puladnes estin enormenente
8ssarrollados, partioulamente la poroién ventral de los lobu-
108 marginsdos, Las Lreas afectsdas de los pulmones son -611“.
dee y de color gris claro o pirpura clarc y los tejidos se ven
ligerasente translicidos (115,116),

Los puluénes son usualmente pessdos y humedos con
um fluldo sspumoso que fluye por los espacios bronjuiasles (65,

116
» Las lesionesd #n lod ovinos generalssnte odurren en

las porolones d¢ los ldbulos anterior y cardial, sundue en as-
808 avansados las lesiones pusden extenderss hasocla los lébulos
dlafragasticon {186).
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La® lesiones se confinan al 1iébulo apical y cardiaco, algy
not focos edematosss estuvieron presentes en uns lesidn que -«
contenla una drohtvoneuscnis purulenta (1958),

Al cortar ls superficle as observan pequefics y miserosod =
nddulos ligerazonts elevados de color blanco grisaseo. La pley
re osta aumentads y pusden estar presentdss adherencias fidro-
28 & la pared torixics (116,193).

Las lesiones tlenen una apariencia sdlida semejants a un =«
tusor y tiane uns dura consistencia convenientements fibroplép
tioa que pusde ser coapletasentes extensiva, Aunque ol tumor =e
orece répidements por expancién y metastasis intratdrarica y -
sxtratdraxica (150,195).

Ls aparisncias histoldgica consiste biésicasente en lesiones
nddulares compusstas 4 slvecios forrados con célules ouboldes
o colusnares y algunas proliferaciones dentro del lumen de los
bronquios (#3,115,116,225), «ue producen un complicsdo patrdn
edenatosa. Las proysoclionas psplliforses se gncuentran solns -
das semejando a uvas (14B8,225).

Loz estudios ultrasstructurales han mostrado que ol tipo de
oflulas en la lesidn alveclar er del tipo I {tipo A, pequefins
oflulas alveclarss, neumocitos granulares) (83,116,225}, wies-
tras que las lesiones bronquisles consisten 4s células bron «-
Quisles o CLARA (83,116},

Las» lsatones inioiales parecen ser ocaracterissdas por ia -
prossncla de simples o pedueflas filas de oflulas noopl‘ulcn,
esparolidas entre 1as oélules spiteliales alveclares norwales,

Las cdlulas son oconsideradas neoplsasioss oon LEAe B U ~=
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morfelégla y colocacidn peculiar, la presensla de granuioa de
gifoogeno, algunos muy proainentes llenando la poroidn aplcal
de las células tumorales (148,150,225).

Esto probablesente sea la causa ael exudado en los puladnes
que es patognondnico de Jaagsiexte (148),

En casos avansados, las lesionds nddulares conslsten en um
patrén oomplejo de teJido semejante al adenoma, las células «.
wsoplasicas estin colocadas en una sstructura fibrosa cuyo e8.
pesor varfa de acyerdo a 1a longitud y desarrolls de 1a lesién
(83,115,150,225% ).

La transformacidn necplasios debe ser diferenciada 4e una
simple epitelisacidn del alveols, 1a proliferacién del epitely
o alveolar 1lamedo "Zpitelisacidén®, o8 un rasgo comin de su =«

ohasd neumonisk en AaEiferos, peroc nunca ocurre la metdstasis -
(150).

DIAONCBTICO,

" Be bLasa on los sfgnos o1fnicos como es 1la #sllds
Qal fluido espusmoso por naris, por lae lesiones y los cambios
on puledn donde ests escencimluente 1la forwscidn de lealiones <
nédulares (83),

En el laboratorioc con el suero de ovinos, haclendo
pruebas para detectar amtiouerpos contra el wirus (77).

Con 1a pPrusba indirecta de ELIBA, qQue es usada p&=
ra o] saflisis de la relacién entre los antfgenos virales y la
purificacidn de inmunoglobulinas sntivirales y la comparaclén
Seroldgica de Jangsiekts con otro retrovirus (9,218},
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TRATAMIERTO Y CONTROL.

¥o se ha practicado tratamiento alguno =
pars ssta enferuzedad., 5¢ ha efectuado la erradioscién como un
medio de control, en Kehia s¢ llevan a cabc ensayos de una Yae
cuna preparads oon forsol, a partir de pulmones des ovinos en «
fermos, que parece bdrindar resultsados favoradles al dlssinulr
la frecuencls del padecimiento (116).
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BORNA,

La enfermedad de dorna es una rara encefalitie progresiva
de equinos y ovinos, ceausads por un virus RNA no clasificado =«
{63,74,107,134,135,160,173,179,219), o8 una infecoidn viral -«
persistents 4ol 8,N.C. (63,160), que se oaracteriza clfnica e«
mente por imcoordinacién, segulda de parélisis y muerts {135),

La enferuedad de borna se ha oonocido como una encefalo --
mielitis en caballos, Yy se conoce desde 1926. Il noabre de Bop
Ba le fué dado en 1894 cuande en Asia 108 caballoe de la clue
dad de Borns fueron afeotados por un virus,

8¢ ha observado esté enfermedad unicamente sn Alemania, en
clertas dreas de Sajonia, algunos casos fueron desoritos en --
Bumsnis y Libla, la enfermedad ha aparecido tasbfen en equinos
ovinos y oonejos en Bulsa (63,117,135).

La bajs morbilidad y 1a alta mortalidad son caracteristi =
oas do estd entermedad (219).

TRANSMIBION,

" Be desconoce la v{a de transsisidén, perc quizés
sea por inhalacidn o ingestidn, slendo suceptibles ovinos y ==
#quinos a lg infeccidn intranasal (63).

ETI0LOGIA.
' El agente causal es un virus RNA Do olasificado, de

tamafic pequefic ya que solo mide 100 na (33,117,219), es 1&bil
sl calor, ph 3, 1fpidos y solventes, o8 suceptlble al trata -
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miento con cloroformo y éter ya que presents una oudblerts, e#
eBtgble a bajas temperaturaa, ss inactiva con luz ultraviocle -
ta (33,117).

E1 agente ha sido caracterizado esolo particularsente en el
laboratorio, se réplica en una variedad de oultivos oflulares,
causando una perélstente y lenta infscelén on el contacts de =
edlula y oflula (134,135,173),

La linea célular de rififn de mono o2 la z4s adecuada pars
reproduoir el virus, La propagacién del virus toms lugar lentg
mente y requiere condiotonss favorables, como caadbios regula -~
res del medio y una tesperatura de inoubacidn de 3I5°C (T4), en
algunas células del cultivo hay formacién de cuerpos de inolu-
8ién ¢ intranucléares que oorrespondsn a cuerpss de Joelte cee
Degen (117).

La titulacién del virue por medio de insunoflorecenscia ha
hecho posidle su caracterizasién qufsica y ffsica {117),

El virus es estrictamente neurotrdploo y la enfermedad re-
sultante se caracteriza por un patrén partiewlsr ds dg2ordenss
neuroldgicos (74).

El agente de borna es uno 4e¢ las pocos virus lentos que se
mane jan senoillamente, y se aprovedhan una gran variedad de «-»
animales experimentales para cultivar el virus (74),

CUADRO CLINICO,

La enfersedsd de borna presenta un perfodo de 1p
cubaoidn de¢ aproximadamente 4 semanas (106).

Los ovinos exhiben una conducta anormal Que ine
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cluye hiperexitablilidsd, seguida de una depresidn y debllidad
r{sica progresive, anorexia, auasnto de la temparatura a 430C
hay deshidratacidn severa y la condicidn general del cuerpo s#
pobre (219},

Experisentalasnte ratas inoculadad con a1l virus d08arro --
1lan sfgnos olfinicos de la enfermedad tales como: Hiperasstivie
dsd, agresividad, osto en 20 dfas despdes de la infeccidn (74,

134). )
51 ataque de la enferwedad colncids con la aparicidn de -

encefalitis y retinitls aguda, durante este perfodo las ratae
miesstran adends un spetito vorar y una exagerada ocnducta se =
xual (74,135,173 ). K1 virus pusde persistir en el E.N,C. por «
weses o afios sin producir sfgnos de ls enfermedad (117,160).

PATOLOGIA.

X1 examen de¢ las lesiones significativas, en el cerg
bro principalaents, Ievelan una moderada congestién menf{ngea,
Los ommbios histoléglcos fueron adé pronunciados en la corteza
cerebral frontal y en el hipocaspo (219), con una infiitraocidn
perivasoular de sonocitos y linfooitos, oélulas de la sangre y
saorofagos que ocurrsn solo en peQuefias cantidades involucran-
40 la materia gris y blanca del oerebro (63,74,219).

En algunas coaciones 1la infiltraoldn perivascular -
contiens células plasakticas, eosinofilos con pelusfias veafou-
las en ¢l oitoplasma, correspondiendo & los cuerpos de Russell

y 8¢ oree que representan un incresento en la producoidn de -

antiowerpos (219).
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El tdlamo es unicamente afectado ligeraments, sn ol borde
ventro-caudal paraventricular, lae sstructuras corticales y --
los pliegues latero basal, incluyando el 1dbulo piriforse son
seversaente daflados (63),

Severas lesiones inflamatorias en ¢l hipocaspo, en donds -
28 astablecen mimeroess cuerpcs de 1nclusidn intranucleares en
las neuronas en la zona granular (63,219}, 86 localisan unos =
posoa en 1la cortera cerebral, sominmente éstos se tifien con e
hematoxilina-ecsina y se localizan cerca del mucldolo (219).

En la corteza parasagital y dorse-lateral los camblos in «
flanatorios fuercn auy ligerce, Por debaj)o de la cortess Que -
o8 severamente dafiada la inflltiracidn perivascular mesiva se =
esstablece en la materia blanca (63).

Otras leslones incluyen degeneracidn neuronal, 1nvasidn -.
msononuclear en &l neuropil, gliosis y deterioramlento alrede -
dor de las adlulas nerviosas, en donde las oflulas de¢ la mlorg
glia indican una neurofagia (219),

Ixperimentalsente en ratas:
Ta Qus ssts a2 un mofdels Que «.

puede estudiarse facllaents con la infecoidn persistente de -
enfernedades lentas progresivas (15,16,93,143),

Estas desarrollan una severa ng
ningosncefalitis y retinitis, La resccién patoldgica ea una ==
asumulacisn fooal de¢ oélulas mononucleares ¢n las leptomenin «

ges (134,135),
La meningoencefalitis consiste

on una acumulacién densa de oélulas wononuoleares en el espa -

cls perivascular ¥y ¢l neuroplil presenta varios grados de edema
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¥ necrdsis de elementos célularea (135).

Una inflasaoldn extensiva es evidende
en los bulbos olfatorios, con una extensidn al &rea piriforme
de la cortexa frontal y la reaccidén 2e extiende al £rea parie-
tal, temporal y ocoipltal,

Inflanaciones con menor grade de necrd-
218 en ol ganglio dasal y tilamo, focos ocoacionales de inflamg
o1én estuvieron presentes entre el cersbro y wédula la reaccle
én inflasatoria y la degsneracidén neuronal alcansa su pioo ene
tre los afas 30 = 40 (135).

En 108 ojJof hay una infiltracidén focal
sxtensiva de 1infoolitos en el coridn y corresponde a la des -«
truooidn del epitello pigmentedo., La formaoidn de la olcatris,
ol sangrado intersticial y la neordsis fooal se observa en el
frea 4¢l disco de 1la coagulasidn del ojo (107).

Un indremento en la intensidad de 1la ip
flamacién es acompafisda por una degeneracidén de bastones y coe
nos, y una desaparicidn gradual de neuronas em el interior y -
exterior de las capas nuoldares (T4,134,135),

La pérdida de estas neuronas es focal y
coinoide oon 1a acusulasion perivascular de célules mononuoleg
res alredsdor de las venas de 1la retins, la dessparioldén de sg
tas meuronad es progresiva (135), y conducen a 1la ceguera y la
pérdids de la substancia en el cerebro, conduce a la hidrocefy
1l1a (134),

La apariocién de las lesiones en la rety
Ba, levants ls on!ni&n del oamino natural del agente infecclg
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‘8o dentro del torrentes fanguineo & 1os nervios,

El hecho de que las lesiocnes no aparess
can en o0jod con dafio en el nervio Spticc es consideradlements
patogdnico. Ests observacidén peraite concluir de Que 1la infece
eién en el o)o we consscusncia 4el transports viral a travez -
del nervio Spiioe (107).

La patogénesis de la enfermedad 4¢ bore
ns en ratss parsoe depender de 3 faotores:

1} £l virus no unicamente es neurotrdpico, pero sparents -
aonts es hecho al trdpismo selactivo de neuronas en o)
sistena, on Que la replicssidn del virus oourrs sin osy
ssr citopatoldgia viral significativa.

2) El virus espec{fico, tiens um papel en 1a inducoidn de
la respuesta inmune~humorsl. Xn la patogénesis de is ip
feccidn linfocitaria en ratones con respscto al papel -
de 1la respuesta lnaunopatoldgica.

3) E1 inesperado declive del virus especifico, no obatante
1a conatante producoidn de antfgenc viral en la infec »
oidén persistentes del ceredro (134,135},

Al microsedpio electrdnias, el gxaman del ceredro revela
pequefias acuaulsciones de finoe filamentos ocon un diasetro 4
3 ~ 5 1A, ascoiados preferentemente con cisternas citoplasal -
cas (66,93).

Los sntfgencs pueden ser demostrados on 1as nsuronas del «
drea Ael1 ceredro y retina (93).

En conejog; infectados intracsrebraluents se presenta una

moningoencefalltis no supurativa con infiltracién perivascular
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consinstiondo en células plaematicas, linfocitos y macrofagos =

(162), ,
Xn cultivos célulares, se demoStraron los antf{gence en -

1a suparficlie del cultivo oélular de rifiones de mono (75,111),

DI AONOBTICO.

Hasta shors sQlg es posible hacerlo basandoss ==
principalmente en el ¢xdmen histolSgloo del cerebro (219), ya
que el Aiagndstioco olfnico es diffell, los afgnos clfnicos no
Son especfficos y la incldoncla histolégica de una encefalitls
B0 supurativa con infiltracidn perivascular mononuclear pueds
oourtir en otras formas de encefalitis viral (219).

En el laboratorio las técnicas mds usadas Son: wee
La tdonica indireota de anticuerpos fluorecentes, ELIBA {(117)
y la téonics de la peroxidasa antfperoxidasa para demostrar -
antfgenos virales en las regiones cerebrales (63,160,219).

Aaingue pocos laboratorios emprenden la elaberacidn
de la prueba de fijaoién de complemento o la demostracién de «
ant{genos virales (117),

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.

Inoluye condiolones con complicaclones
de pervics prisarios o secundarios, entre los conejos gon la =
enfernedad ds Loupin, Listeriosis, Neningosncefalitis baoteriyg
-ma w0 eapecffioa, Nasdi-Visna, Sorapis, Nsardsis Cerebral Core
tioal, Encefalomalacia Focal Stimetrfca, Hipocaloemia, Toxémia
de la Prefiss.



TRATAMIENTO Y CORTROL.

Zxperinentalmente fueron tratados los =
conejoe infectados con el virua de la enfermseded de boms, con
diferentes concentraciones de ciclefosfamlidas, glucoaorticol =

des o smbas sn combinacidén s una dosfs de 150 mg/xg (55, 135).
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ELESRE AFTOSA.

Es una enferaedad viral aguda altamente contaglosa, que =
afecta a los anisales de pezufia hendlda, caracterizada por -
fiebre y 1a spariocidén de veafoulas en 1la boca, ubre y patas -
(49,224),

El agente causal es un Aftovirus de la familis Plcornavi-
ridse (159,178},

El primer reporte de la enfermedad 8e realizd on Zambla =
sn 1933, el priser dlagndstico se reporto aflos despuée; los
brotes de flebre aftosa emplezan en 1948, en los territorios
de Sudafrics en donds fueron reconocidos 1os tipos lamunoldg)
e08 BAT I, BaT 2, B4T 3, (151).

La fiebre aftosa se loocaliza en casi todos 1908 pafses del
mundo, encontrandose libres de esté enfermedad, Néxico, E.U.A.
Cansdf, Oentro Mérica, Panané o Islas del Caribe, Jepén, Aug
tralia, Nueva Zelandias, Noruega y Suecia,

Lea mordilidsd es alta, 1a mortalidad es del 100 en aning
1¢ jovenes y en sdultos puede ser del 5% (49),

TRANSKISION.
Pusde transaitirse directasments cuando estén en -
eontacte los animales enfermos junto con los sanos.
Indirectamente cuando ¢l virus o8 elimwlnado de¢ los
anisales enferwos por 1& salliva, orins, leche, hecss las cua-
les contaninan sl alimento, pastizales, asua de bebida, botes
de leshs ets, (M4,49,110,185),
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Evidencias de laboratorio revelan yue la enfernedad puede
axpandorse por el aire, Hugh-Jones y Wright (1970}, muestran
que ¢l virus llevado por el aire es la principal oausa de ine
feocidn en muchas granjas, ya que la enferwedad puede ser llg
vada hasta 10 ka ds su fuanis de or{gen, ¥ 1la supervivencia -
del virus en la atadsfera varia con la humedad relativa ambi.
ental que o8 del 60X pudiendo sobrevivir por muchas horas, 4}
gunas hipotesis son, que el virus pusde permanscer en la atady
fera por largos perfcdos de tisapc a pesar dé losé efectoa de -
precipitacidén {#4,56,57,110}, y en ocncentrasionss suficlents-
mente altss para infectar rebafios suoceptibles,

Be mane jan oatod factores: Futa Ae infeocidn, emisidn del
virus, sypervivencia del virus, depdsito ael virus infectante
osracterfsticas y 1os sfectos de¢ precipitacién y topografia ==
sobre el virue (57).

Las dos principales rutas son: Inhalmoién e Ingestfon del
virus, bajo las condicicnes del oampo el ganado es mie féoll
mente infectado por inhalasién 1o Que oourre dentro 4¢ lag «we
primeras 6 hrs y puode tozar T dfas causar 1z 1nfscolén por ~
ingestidn, Los ovinos son probablemente mis sensibles a ser --
infeotedos por inhalagién pudiendo ocurrir en 3 formas:

1} La ads tmportante, sl animal lnhala partfoulas infectas

das directazents,

2) Un animal &l pastorsar, inhala les particulas infecta -
das gue han s8ido depositadas en la tierra y que son re=
sovidas,

3) K1 sanimal inhala el virus que se desprende de¢ las gotas



de lluvia conteniando el virus, que al romperae se depd
sitan en la tierra (57).
La ingestidn de partioulas conteniende wirus puede iniol -
ar ur broie de fledre aftoss (57).
I 1939 se rwporto la transsisién de la enfermedad en aves
on distanciss cortas (110),
Bxparinentaluente ol virus puede ser 2nosulado en la ban-
da coronaria’e intradermolingual on sl eplitslio de la lengus
{185).

BTIOLOOTA,

El agente causal de 1a enfersedad es un Aftavirua =-
de 1a familia Ficornaviridse {49), los cuales pressntan una =
oldpside satérica &spera, compudsta por & difersntes csdenas -
polipéptidices formando uns cortega oompacts, Los 4 polipéptls
do# son Up 1, Up 2, Up 3, Up 4, los primeros tres tisnen un «-
Peso molecular promedio e alrededor de 30,000 daltons, 26 «-=
ored que as looalizan sxternamente constituyendo el taasfio de
1a ofpside viral.

El diametro de 1la particula viral es determinada en
24 nm 1as protefnas de 1la cfpside astin agrupedes en ls supep
flole, enrejadas an grupos de 32 a A2 capscmercs (57,212).

Aotuslmente se oconocen 7 serotipos que soni 0, A, ~
Cy BAT 1, SAT 2, SAT 3 y ASIA (49,95,151).

Sstas divisliones se apoyan en pruebas 4o neutraliza
0lén y serocldgioan acomo fijacidn de complemento (95).

Loa tipos A, O ¥y C se encuentran en Kurops y Sudang
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rica como; Colonbla, Venezuela, Ecuador jue tiens loeg tipos =
A y 0, Pomi, Paraguay, Bolivia, Brasil, Uruguay y Argsntina =
que tiens ol tipo C. (95,202).

El tipo ASIA ee ancuentra en Asia, el BAT 1, SAT 2, SAT 3
en Suddfrica (95).

Zn 1a India la enfsraedad es éndenica y tlene prinoipalmen
te ol tipo 0 (178).

CUADRO CLINICO,

El virue de la enfermedad de fiehre aftossa pro-
duce una fiedbre alta acospafiada de debilidad, salivacién abun.
danta con baba espesa y filamentosa, hay un eonido oaracteris-
tico de chasquido en los lnbloq. 'En las encias, lengua, ubre,
eapaclob interdigitales de las pezufias sparecen vesfoulas Que
se rospen dentro de las 24 hrs posteriores, dejandc una super-
ficle rojiza y dolorosa, que olcatriza en aproximadamente una
senana, Las vesfculas son delioadas y se rompen fécilmente 1l.
berando un lfquldo de color rojizo que contlene grandes canti-
Adades del virus,

Conjuntamente con las lesicnes bucales, lae vesfculas pue-
den aparscer en las patas, particularmente en el espacio intep
digital y on o)l rodete soronario,

Las vesfoulas pueden presentarse tambfen en los pezonsa y
ouando el orifioclo del pezdn se encuentra afeoctado puede 80 «
brevenir una sastitis severa,

Los abortos y 1a infertilidad son secuelas oomines durante

la fase aguda, hay una riplda pérdids de condicién y una signi
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ficativa bafa on la produccidén de leche, El apetito se reanu-
‘da 2 o 3 Afas despues de que ias lesiones conienzan a cicatri
tar, pero el périodo de convalecencis puede durar hasta 6 moa

ses (49,178,224 ),

PATOLOGIA.

Las leslones de necrdsls aparscen an lae células del
estrato espinoso acompafiadc por sdema intercélular e infiltra-
oién 4e neutrofilos.

' El sitio infclal de la repliocecidn del virus en el
spitelio antes del desarrullo de una vesfcula y una lesidn di-
secada. Esta leeldn se inicia con la infecclon de una simple -
célula en el sstrato esplnoso espacificamente (95).

Las océdlulas ds forna poliedrics aparecen esfericas
y disociadas de las células cercanas, La desaparlcidn de des -
wosopas o8 seguido por una infiltracidn con neutrofiloe, El -
micleo sparece piondtico y el oitoplaema sosinofilc (164),

K1 desarrollo esferico de una lesicn en el estrato

' espinoso es seguldsc por 1a forsasicn de una vesfculas, 3 tipos
de lesiones fueron observadas:
1) Be caracteriza por la formacidn inlolal de uns le-
#16n esferioca en el estrato espinoso, conslastiendo
prinoipalmente de¢ células redondas y neutrofilos,
Esto o8 seguido por el desarrollo de una vesfoula
prinsipaluente, aparecen con lleis las primeras --
células infectsadas en el centro de la leslén y el
desprendisiento de fluido 1ntr|co’1u1|r.‘
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La veafcula aparece alargsda y 1os procesos 1f{tieos
se extiende a lae células periféricas, Ssto es probg
blenantis por la scumulacidn de edema intereélular =
agoolado con precesos inflamatorios manifestado por
1a infiltracidn de neutrofilos,

2) Se caracteriza por una distribucion y forsaoidn del
edema intercélular por toda 1a lesidn inloial. Ests -
es acompafiads por el alsjamisnto de las células espl
noeat, con un incramento estable del fluido del ede-
ma, estas células avanzan extendiendoss y disoolandg
s¢ d¢ cualjuler otras, mientras tanto el estrato odre

neo permansce intacto y la vesfculas alaresdas,

3) Hay scusulacidn de fluido vesfcular, Este tipo de 1g
8ién usualmente empleza en 1la capa superior del es =
trato cdrnec durants los primeros estados ds desarrg
11c de la lesicon iniclal (224).

DI1AGNOSTICO.

Bl dlagndstico de la enfernedad se bata on 108 ==
s{gnos clinicos, aislaaientc del vwirus (145), la prueba de £
Jacidn de complemento jue puede ayudar particularwente en -
srandee contaglos (184), -

Bl epitelio de la lengusa 88 un materisal proplo «e
para ol diagndstico mediante la prueba de anticuerpos fluore-
centes directa, Mohanty (1970), observo wue la deteceldn inmg
noflorecentes del wvirus en ol fluido esofagolaringso del gang
4o portador ha sido efectusdo mis sficlentenente y méa rapldy
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mente con la inoculacidn de un cultivo célular con material
conteniendo un pexuefic nuzsro de particulas virales (159),
La confirmacién coapleta de lsboratorio inoluye:
1) Alslamiento en cultivo de sélulas de rifiénm,
2) Prueba de fijacidn de complesento,
3) Prusba de¢ la inzims inmuncadsorbente (ELISA),
4) Inoeulacidn en ratones de 4 dfae de edad (18),

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.
Estomatitis Vesfcular, Lengua Azul,

PERDIDAS ECONONICAS,

Aingue normalaente la enfermedad no csue
sa la Buarts a un gran nisero de animales, au importancia ==
scononica radica en las péridas en la preoduccidn de leche, -
carne y cr{as y an el gran nimero de animales que quedan iny

tilizados en su funcidn reproductiva {49,96),

TRAT AMIZNTO Y CONTROL.

E1l dnloo tratamlientc recosendabls ocone
siste on aplicar deeinfectantesd suaves en laé z2onas inflama-
das para evitar una infeccign sscundaria,

Los métodos de control més utlilisados -
son 1la erradicacidn y la vacunacldn ¢ una combinacién de smbtos
1a vacunacidn en ovinos no brinda proteccidn adecusda, Uns vg

cuna trivalente inactivada da una insunidad de 6 meses (43),
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FIESRE DRL VALLE DRL RIFL.

E& una enfernedad viral aguda de muchas @species, primera
mente de ovinos, bovinoa y el hombre (78,87,124,127,161).

Esta snferaedad ha eldo confinada al continente africano
{(18), ®8 le conoce con el nombre de Hepatftis Enzootlica (127)
on lof humanos es coneiderads como una enfarmedad seria pore
raraaxonts fatal (86,87,208),

El agente causal eef un Phlevovirue de la fasilla Bunyavi-
ridae (113,161,203,223).

Eete virus fue desoublerto por vez primera on Kenla en --
1931'(113.223 )« Investlgaclones subaecuantes en Uganda, 'Konin
Zimbawe, Budafrica (¥igeria), sugieren que el virus existe en
todo el continente {113}).

Findley (1936) reporta la deteccidn de antlousrnoe neutrg
lizantee de la enferaedad en humance (127).

%a 1977 se 1levs a cabo el primer alslamnionts del virye -
on humanos (71,127 ). En 1978 se declara que la snferssdad en
enzootica en Egipto (71}, ¥y en 1379 ée confiraa la transmi =
sién de la enfermedad, por wedlc de vectores (127).

La mortalidad es del 70X al 100% en corderos mencres de -
T 4fas de edad y del 10 - 208 en anlmalas adultos (113,223),

TRANEMISION.

El virus de Fledre del Valle del RiAft es transmi.
tida por insectos vectores como el Culex Piplens, Fatingans
(85,113,123,188 ), -gpopheles, Theilere, Linatopenus (87,182),
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En sl hombre la transmision es por contacto con anlmales
auertos e infectados o por aerosoles (113),

Clentos de 'tactorn contribuyen a la transmleidn como son
tenperaturs del corderoc, adad, titulos de viremia (85,123),

Un incremento sn la temperatura corporsal, en la resplra =
oidn y la produccidn de CO, atrae & loe mosquitos hacfz 6l -«
hussasped (124),

Experimentalmente 5e pueds hacer una transmisidn por ino-
culaciones del virus, subocutaneamente, intratesticular, intrg

cerebral, intrasuscular, intravencsa e intranasal (188),

ETIOLOGIA.

Kl agente causal de la snfermedad del valls del rift
pertenece a la familia Bunyaviridae, la cual ha aldo dividida
por su estructura en grupos bioquiaicos y ant{genicos llama ==
dos Bunyavirus, phlebovirus, Kairovirus y Uskuvirus {203).

Flebre del Valle del Rift ee un aiewbro del género
Fhlebovirus (113,201,203), bloqufuicamente esta familia ee ca
racteriza por tener una sisple gadens de RNA cospuesta por J
unicos segaentos designados como L.,M.8. y tres estructuras -e-
proteinicas aayores, 2 son glicoprotefnas ¢ 1 y ¢ 2 y una pre-
tefna en la nucleocdpside (113,161,188,201),

El dlametro del virion se estima en #8.9 na variando
en diferentss especies por ejemplo en el ratdn ese de 60 - T4
Bm, B¢ cree que la protefna de la nucleoc#pside es probable -=
mente ¢l antfgeno viral que atrae anticuerpos en la técnica de

fijacidn de cosplemento,



El virue ee resistente a tempersturas mds bajas de 108 =e
600C y puede ser reccnocidc en el suero después de dlferentes
meses de almacenaje a 4°C (188}, Z1 virus es inactivado y fi-
Jado en acetona & 30°C en la obsourldad oon 10% de formalina
comerolal a 40C por 3 dfas, '

Solventes de 1fpidos como el dter y deoxicolato de sodio
inactivan al virus, indicando la presencia de una cubierta -
1ipida, Bl virus eé inactivado rdpidaments con un ph abajo de
6.8, el virus es altsaents estadle en forma de serosol . tempy
ratura de 23°C y una husedad relativas de 50 - 85 (188),

CUADRO CLINICO.
8o describen 4 estados de la enfersedad prinoi-

palaente:
Post-agnds - E8 comunments sstablecida en oordervs,

despudés de un perfodc de ilnoubaoidon de
alrededor de 12 hrs, hay colapso y suer-
te. La mortalidad es del 95 - 100K,
Aguda ---«== Es encontrada en corderos jovernes, ex -_
tendlendoss a ovinos sdultos. Hay una ==
r™accidn febr{l ripide. Ls muerte oourre
principalmente on cordercs durante las
24 « 48 hrs, Los aintosss sn ovinos adu}
tos incluyen visito, pulso ripido, des -
carga nasal sucopurulenta, sarcha inoose
tante, frecuentemente es vists una dia =
rfea hemorrigica y aborto sn hembras pre
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Badas, La tass de mortalidad en cordedor es
alta y en ovinos adultos no excede 41 20 = ==
30% (86,127,168,

" Bub=mguda --- E& cOBUD oD Ovinos aGultos, presentar una e
rescoidn fedbril de 40 - 419C durante 24 - 96
hrs, o3 aconpafisda por anorexis, debilidad <=
general, loé abortos son uh #fgno prominents
y ocurren on la fase aguda o convaleclente,

Insparents -« Iavoluora a oi':nca adultor y o2 solo una reac
cidn febril ligera, y 1a enforaedad ea usual-
nente detectada solo con exdmen serclogico «e
(188).

PATOLCGI AL

Ls leslsn tfpica del virus de Plebre del Valle 4l
Rift e una hepat{tls que se caractériza por una neorésis cog
galativs nasiva on los hepatdoitos (21,208),

El higado esta alargado, blando y riable, de oolor
smarills obsoura o suy rojo, Ndimercsos focos neordticos dlan-
6o grisasec de 1 - 2 nm 3¢ dlfwetro son esparcidos dentro del
parenquiss hépatico, Estos focos de neerdsis pueden unirse dep
tro de 1 foso uds largo.

Las hexorragias varian en tamaflo, petequias de 2 -
3 on de 2l&metro son vistss o bien uns congestidn fooal es mg
nirfestada sn parckes rojos largos o irregulares (127,188),

Los hepatositos afestadlos e pressntan esosinofili.

o008 oon ocitoplasss hiallno y nicleo pionotlco. Las &reas per}
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portalee estdn inflltradae con células plasmaticas, FPequefios
cuerpoe de 1nclueidn estuvieron preSentes en algunas de las
células necrdticas (208).

Algunoe focos irregularss de necrdels eatin maroadas por
cariorresls o inflltrasién de leucooitos polimorfonuclearss’
(21,71). Estos focos fueron primeramente entre ia zona de g
oalizacién extendiendoss a la vens central (71),

Un ligero edena en la veligs puede asr promunoiado alre-
dedor 261 éres de adhesién al higado, acompafiado por equimo=
sis y potequlas., Los rifidnes estén pélidos con pequefias hemgy
rragias, pueden estar ocongestlonsdos con petequias en la cop
teza y ¢dema perirenal,

Las adrenales estin ligeramsnte alargadas oon peteduias
en 1s cortesa (127,188),

El tracto digestivo auestra varios grados de inflanaclén
con una necrdéals hemorragica, desde ¢l abomafo al colon pre.
senta petequias y equimosls, que son comunes en el peritoneo
pero afs marcadas on la mucosa abomasal donde e) contenldo =
es frecuentewente de ooclor chocolate con cantidades anormales
de moco adherente & loa plieguas,

En algunos casos lae placas d¢ Peyor eatén ligerasente =
alargadas o inflaaadas,

Los pulmsones ocaciocnalaente presentin un enfisema sodera-
do, congestidn y edema con petejuias subpleurales y equimodis
el corazdn suestra hemorragias subespicardicass y lub-ondour-
dicas,

En ovinos adultos el higado es ol primer 4rganc sfectado
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mostrando fooos necrdticos multifocales, con hemorragias di-
seninsdas ¢n todo el parénquima, Otroe camblos son: Edema --
abomasal y hemorraglas, enteritlis y adenocpatiss generaltiza -
das (127,188),

© DIAGNOSTICO.

88 hace cocn bass en lae leslonss, idreas endémicas
con la prusbs de 1inhibloidn de la hemaglutinmeidén y fijaocidn
de cosplemento J ls reaccidn pasiva de hemoaglutinacidén pare
ol alslamiento del virus (86,127).

DIAGNOOTICO DIFERENCIAL.
Enfermedad Ovina 4e Nalrobl, Lengua
Asul, '

CO¥TMOL.

=5 ¢cn 21 uso de potentes vaounas, una simsple dosis
oon un adyuvante induce anticuerpos que persisten por 7 meses
(113).

El virus atenuado por sub-pasajes en cerebro de ra =
tén o eabriones de pollo, usado pDAra YACURAS Causa AbOrto o
necesita insumogénicidad (223),
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MARDI - VISN4.

Ee una enfersedad neuroldgica progresiva de ovincs, se -
caracteriza por una neumonia progresiva intersticlal y oca -
tionalmente una meningo-leucosncefalitis, el agente causal =
pertenece al grupo de los Lentivirus de la familia Retroviry
dae (52,64,76,135,187).

cltnicmon_tc Maedi se conoce oon varios nombres oomo Son:
Neuaonia Progresiva Crénica, Enfermedad d¢ los Pulmones, En-
formedad de (Graaf-Reinet, Enfermedad Pulmonar d¢ Laikipia, =
Zwoegerziekte (144 ).

Begin 1a literaturs le primera descripoién de la neumoni
a progresiva en ovlnos fue hecha por D,7, Ritchell (1915), =
on Budéfrica y H. Marsh (1923) en Montana (144),

En 1933 penstro 1la snfemedad en Islandia con un grupo -
de ovinos karakxul, los cusles fyeron trafdos de Alemania ~-e
(150).

En 1os afios 40's BJSmn Bigurdeson estudic la enfermedad
de Masdl; Jaagsiskte y Scraple en Islandla (144),

8igurdeson sn 1954 describe la localizacidn anatomica de
1as lesiones an érgancs y tejidos.

En 1957 - 1958 el virus de Needli fué alslads por ves pri
mera on Islandia, Zwogerzlekte en Holanda en 1970, Neumonia
Frogresiva en los E.U. A, en 1968, Dinamarca, Alesania y No -
ruege en 1970, 1971, 1974, Indla en 1975 (144),



TRANENIBION,

E)l virus puede eer transamitido por conho.t.o. via
calostral, contasinacidn fecal en el agua e inhalacidn, pre =
senta un largo perfodo de incubacidn, siendc una mortalidad -

del 15 - 30% en ovinos afeotedos (78),

ETIOLO01A.

X1l agente etioléglco os un Retrovirus exdgeno que -
alcansa muchas de las propiedales Juislcas y bioldgicas 4¢ ==
REA (64), La enfermedad de Haedl pertenece al grupo de Lentls
virus que e'lunn lentamente una enfermedad progresiva del S5,N,
C, pulldnoi y articulaciones (20,157,200}, una leucoencefall-
tis progresiva (Visna), y una artritis crénica (158).

ﬁ virué Ge replica en el cltoplasma de la célula =
del hueeped madurando en la mesbrana, El viridn se sncusntra
cublierto, conteniendo un centro con un dfametro de 58 nn en »
promedio, K1 virus es sensible sl cloroforso y al éter, se --
ipactiva durante 10 min. a una temperatura de 56° y a un ph »
de 4,2 (144,158},

En ol ladoratorio el virue crece en cultivos cflu-
1lares de ovimos, pulmdnes y glamdulas adrenales donde sa fore
maz cflulas multinucleares gigantes que son carascteristicas -
{144), E1 virus de Viena produ.ca anticuerpos neutralizantes =
sltsmente especfficos (104,133,157),

El virus d¢ Masdl se establecs en varics Srganos,
Pulndnes, tejido nervioso, te)ido linfoide, médula espinal y
leucooitos (144).
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CUADRO CLINICO.

Maedl, tiene un large perfodo de incubacidn,
la enfermadad clfnica ee observa 80lo en ovinos adultos do =
nds de 2 afios de edad (75,144,1%6),

El primer afgno es 1a dlsnea sl la enferuedad
progresa la disnea ee incrementa y ol animal smuestra la nariz
dilatada, con reapiracisn abdominal, sacudizmisnto ritmico de
la cabeza y ocaclonalments respirands per la boca, pero al -
toser hay descarga nasal {150), y emaciacidn (76,200).

Hay incoordinacidn, gradualmente 1a parflisis
de 1l0s miexbroas progreta dificultando el caminar, ocaclonal-
2ente 8o ve tredor en la cabeza y los musoulos faciales, Nay
parflials, postracidn y muerte (26,27,144).

PATOLOGIA.

Las lesiones son confinadae a la cavided toréxica,
pulmones asocledos con loe nSdulos linCatloos (43,144), a la
nearopsla los pulmones estén duros y pesados (187, satdn rig
mea & la palpaclidén y tienen goneralmentes un color beige con -
muchos focos irregulares (150), al abrir la cavidad tordxica
no colapsan llemando on #u totalidad toda la oavidsd (187),

La superfiole pleural estd lisa y brillante aumus
108 pulmones presentan Areas de decoloracidén aie severanents
en 1a parte antsrtor ventral (108,144,150,187),

Las leslones més avanzsdas se encuentran usualmente
en 108 16bulos dlatragabticos y son aenos pronuncisdos en los
18bulos cardial y aplcal (103,144,150),
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Los oambios histopatoldgicos son hiperplasia de tsjido linfol
de, hiperplasia de las t'ibraspuscularea lisas de la septa =
interalveolar (144,150,187),

Hay infiltracién interalveolar con células linfohistioef
tlcas, proliferacién del tejido 1linfolde perivascular, hiper
plasia folicular linfoide, acunulacidn de macrofagoe y célu-
las epiteliales en los alveolos (108,144,150,187),

Las lesiones en cerebro pueden clasificarss de la sigui=
ente manera: a) Severa .- Nédula oblonga y cerebelo

b) Xoderada - Area del hipotalano
¢ ) Suave o autents - Cerebro (64,199),

En 1a nddula hay una aarcada infiltracién perivascular --
en ¢l espacio de Virchou = Robln, incrementado con el ndmero
de oligondria y microglfa, Las células de la mioroglfa tambf
en estuvieron preasntes bajo el epéndimo del cuarto ventricy
lo (64,199).

En o1 t&lsmo hay un estadc sesponloso suave, la desmiolie
nizaoisn os observada en ettd &rea y en las adyacentes al --
tercer ventriculo due fueron mas severamsnte afectadas (187,
199), En el cerebro la primesra lesidn es inflamatoria, con -~
desmielinizacidn focal en cerebro y cordén eapinal, el cual
se asoclis con uma pardlisis progresiva de los nieabros (136),

Hay una extensa meningitis con intensa infiltracifn y -=-
proliferacidén de oflulas mononucleares en 1as Lreas perivase=
culares, Las freas subventricularee sn ¢l cerebro y la mate -
ria blanca del cordén espinal son usualmente las reglones ads
severamente afectadas (52,64,187),
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En el plexo coroideo usualmente estd presente una infil -
tracidn inflamatoria y una menlngltis woderada localizsda en
el 1Sbulo piriforme. En el corddn espinal hay una inflamactdn
alrededor del canal contral confinado a la comlsura gris, Xs-
tos cambios fueron esstablecidos en tres diferentes nivelass, =
Cervical, Tordxico y Lumbar (52,187).

Otros cambios patoldgicos incluyen esplenitis aguda, iine
fadenttias aguda generalizada, endocarditis focal aguda y una
degeneracién focal del miocardic (187).

DIAGNOSTICO,

Se hace con base a los afgnos olfnicos y las lesip
nes post=morten encontradas, aunque estas no sean patognomdni-
cas de Naedl, E1 dlagnostico puede presentar dificultades es «
pecialuente on las leaslones por lo Que e neoeeario el alslas -
miento del virus (144),

El virus puede ser detectado por 3 métodos més ==
frecuentes: En te)ldo fetal, tejidos de ovinos jovenes y en =
tejidos de ovinos adultoa (52).

El aislamients del virus puede incluir el bazo ¥
nSdulos linfdticos (19-9).

La neutrslizacidn de anticuerpos se puede wedir -
on el esuero y ol fluldo cerebrosspinal, 108 niveles compara =«
bles de anticuerpos pueden ser mantenidos por 3és de un afio -.
en ovinosa infectados. Loa datos sugleren Que la reapuesta de =
laz células medisnaaente inmunes responden en infecolones len-

tas donds la poraistencia viral es temporal {64),
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DI AONOSTICO DIFERENCIAL,
Listeriosls, Sciraple, Adenomatosie

Pulmonar (199).

CONTROL,

Por medic de prushas para ls detsccidn do animales
enferace subslfnicasents se evila 1a importacidn de rabafios
que han tenido contacto con anisalos enfermce ¥y llavando a
esbo prioctices de asnejo adecuadas (78).



ENFERMEDAD QVINA_DE NAIROBI.

La enferuedad ovina de Nalrobl es la enfermedad viral -
nfe patégena de ovinos y cabras (35)

Esta enferzedad es causada por un Arbovirus d¢ la fami.
11a Bunyavirides (70,89). Es una enfermedad no contagiosa «=
que se caracteriza por flebre, diarres y gastrosnteritis ee.
hemorragica aguda (70,589,118,126},

La enfersadad ovina de Kairobl courre 20lo on la parts
central del Afrioca, particularsente en Xenia, Uganda, Etfo -
Pla ¥ Somalla (35,89).

Ls mortalidad oscila entre 30 y 70 £ en ovinos adultos
(70,89).

TRANSMISION,

La snfervedad ovina de¢ Nairobl es transmitids =»
por o1 dcaro Raipicephalus Appendisulatus prinocipalsentd «ee
(35,36,70,89,118), otras especles de veotores son el Amblyoe
¥a Varlégatua, asts artripcds traupaslte insuficisnte virms y
tiene poca lmportancia en la enferaedad (89),

Daubney y Hudson {1931), presentaron evidencias
de 1a transsisién de 1s enfersedad causada por el fcaro B, -
Appendiculatys, mostraron como los £caros despues de alimens
tarse sobre un ovino infectado contagian a otros animales «.

suceptiblea (36),
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Davies (1578), demuestra qus el virus puede persistir
on algunas &reas en donde la enfermedad se he presentado y -
que puede no ser reconccids, Experimentalasnte produce la «-
Grl.ni.llﬁn de 1ls enfermedad por medlo de Acarce y demuestrs
que ¢sta pusde ser 1ateral y vertical,

Infeccién Lateral:
3¢ da por dcervs adultos y ioe ovinos

pressntan fiebre al Jer dfa posteinoculacidn y posteriormen-
ts 1la muerte, En ol 6stado 4d¢ pinfa - 108 ovinos desarrollan
los sfgnos clfnicos de 1la enfernedad,

Infeceidn Vertlcal:
Aquf los ovinos suceptibles desarrg

11an pirexia & los 5 dfas, pressntando después * un peprfodo
ds ssvers postracidn, suriendo después de 8 dfas de haber s}
do atscedo por ¢l koaro, Este en su eitado adulto produce -
adenfs 1la transsisidn trasovarice,

El virus puede ser transsitido por doarcs en su estado
de ninfa después de 359 dfas y por adultos dsapués de 871 --
afas (36,89).

El doaroc puede sobrevivir alrededor de 2 afios y medio
{118), ya que sl parecer el medio asmbiente humedo favorece -
su supervivencis por lo que la enferwedad se dlumlin oon
uns alta incldenois durante ls estacién lluvioss del afio =e-
(239},

dungque el virus puede encontrarss en la orina y heces
1e enferaedad no ¢e extiende por contacto directo. Pero pe--
quefions Fosdores desarrollan viresiss asintosdticas y pueden

sotuar como reservorios de la infeccién (118),
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ETIOLOGIA,

La enfermedad ovina de Nalrobi es causada por un -
Arbovirug de la fasilia Bunyaviridas (35,70,89,91,126), con
base en sus propledades fisicoqufaicas (35).

Las caracterf{sticas estructurales de lo¢ miembros
ds 1a fanilia bunyavirlidae es que son virus con una cubierta
1fpida, con un génoma de tres unicas cadenas de RNA (91), en
el centro del viridn el cual es eaferico, con un tamafio ==a
aproximadamente de 3) - 53 nn de didmetro, que re replica en
ol citoplasma de las células del huesped (89),

El agente causal es un virus facilmente filtrable
on la sangre (T0,91). E1 virus persiste por tlespo conside -
rable en fémites contaminados y cusndo s¢ liofiliza y almace
na a bajas temperaturas retiens pu viabilidad por varios me-
s8s, Aunque las cepas pusden variar en virulenclas, estas for
man una estructura antigénica uniforse {(89).

Durante los estadoe febrilea de 1la enfermedad, el
virus es concentrado en el bazo, sangre, higado, nédulos lip
faticos mesentericos y rifiones (70,89),

En el laboratorio; cultivos célulares de rifién de
cordero, hazster y cabras presentan ocuerpos &¢ inclusién in-

traplassaticos {89,126).

CUADRO CLINICO.
El perfodo de jincubacidén es de & = 15 dfas -
(89,118,126), se sanifiesta con fisbre, algunas veces difa «

slca, acoclada con descarga nasal 3ucopurulenta y un incre -
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mento en la expilracidn, hay Adeprasiln, ansrexia, *larrea  =»
tét1da con dolor, los ovinos ss alslan del rebafio y aparzeen
deprimidos, La diarrea aemploza 2 o 3 dfaa despudfa de ls on »
ferzedad,

Las hecea aparecen fluldaa, verdes y rétidas en casas
avanzado® contlensn cantldsdes varlables de sangre y moco =»
{89,118).

Durante eatos eatad.oa avanzados de la enferaedad 108 =
genitales externoe sstén inflamadoa (89).

El ourso olfnico varla de 3 - 4 dfas pudisndo axtender
50 haste 9 dfas, los animales que 3¢ recuperan adquieren una
inmunidad duradera (70,89).

La suertea se presenta alredsdor de los 3 dfas despuéa

de presentarss la flebre {118),

PATOLOGIA.

Fl wirue que =3 gncusntra o4 is salivs del vector
entra & la sangre 461 huesped distribuyendose, el virus pensg
tra on ol citoplasma de las células epiteliales de la mucosa
del fleon donde se replica,

Las leaiones y neordels de las oélulas epitelialoes
causan congestidn y ruptura de loes capllates de la mucosa =»
sspsclalmente a lo largo de 1los surcos longitudinales de 1la
mucoss intestinal (89).

La lesién y 1a irritscién del intestino acelesra loas
sovisientos del peristaltfsmo iniciandose l1a dlarrea. El flul

do de las heces contiene slcroorganismos, aguas, sodlo, dloro,
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'potacto ¥y bicarbonato, pocos 4fas deepuda los ovinos afecta-
Aoe8 probablenente pierden un 12 ¥ del agua corporal,

El abomaso contlene petequias y hemorraglas equimoticas
en la lamina propla y sub®ucosa, al lgual que los intestinos
pero sspeclalmente la valwvura {leocecal,

En el colon lae heaorraglas estan longitudinales en los
pliegues de la muccea dando una apariencis rayads., Los 2ddu =
los linfaticos mesentericos estan tumnefactos y @1 baic puede
estar agrandado, La sucosa nasal esta congestionada, hincha -

ds, 108 pulsones pueden contener {luido, hay nefritis glome

Tulotubular, congestién de 1a wulva, vagina y dtero, aborto

on henbras prefiadas y una sxtensiva equimosis subcufanea en
el feto (89,118,126).

DIAGROSTICO,
S5¢ hace on buse s las evidencias de sfgnos y te

siones tipicas, En £reas endfuicas el parasitfemo con doaros
flebre alta, heces con fluldo sanguinolento y verds, losucope-
nis, son los sfgnos indicativos (89).

A nivel de laboratorio: Ls titulsectdn de los antf
genos virales por medio de técnicas como la prueba directs o
indirecta de lusuncperoxidasa (129).

La deteccién de anticuerpos con ls praeba de 1la
modifiecacidn indirecta de hemoaglutinacidn y la prueba de --
ELISA (130).

El alslamsiento y la identificsolén del vipus por

medio de cultivos célulares y la noculacifn en ratones y la -
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prueda de fiimcién de complemsnto {(B9,1%z6).

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.
Plebre del Valle del Rift, Coccldio -
818 aguda, Helumintoeis Intestinal (89,126),

CONTROL,
Vacunaclén anual de ovinos adultos, tener un estric -

to control sobre los fcarcs y eu eliminacién (89,118,126),
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RINDERFEST.

Rinderpest 28 una enfermedad viral altamente contagiosa
de bovinos, ovinos, cabras y cerdes (17,97), la cual se ca =
racteriza por pirexia, necrosls oral, diarrea y muerte (17),

Rinderpest ee causada por un virus de la familia Param}
xoviridas, 8¢ le conoce taabién con loe nombres de Peste Bo-
vina, Plaga de loe Bovinos, Peste Oriental, Tifus Contagloss
de loe Bovidos, Peste de los Pequefios Rumiantes (17).

TRANEMI SION,

Es por contacto directo o indirecto oon excresig
nes, secrecionea y fomltes, El virus aparece en la sangre y
secresiones antes de 1la aparicién de los sfgnes, por lo tahe
to puede transmitirss el virus inadvertidaments y con facili-

dad,
Alguncas animales que logran precuperarss 4desarro -

1lsn inmunidad y no se eabe a1l quedan coac partadores Je 1la -

enferzedad,
La transaisién puede ser por via respiratoria, ip

gestidn de alimentos y sgua contaninada.

La transsisién puede ser artificial con la inocou-
1a014n de sangre de animales enfermos inyectada parenteral --
mente, también con saliva, flujo naeal, orina, heces, bilis,
lagrimas, flujo vaginal, sudor y especilalwente con baro y gag
glios linfaticos (10,97).
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ITIOLOGIA.

1 agente causal es un virus RNA de una 80la banda
plecaorfico, pertenece a la familia Parawlxovirtdae.

Es eensible al 6ter, ss deetruys con £cidoe y alca
lisis fuertes, reeiste bajas temperaturas, inmunologicamente
epta relacionsdo con 6l virus del sarampién y el distemper,

El virus &8 inactiva en loe pastoa y corrales en -
36 hrs, uds o menos. FPuede ser cultivado an la meabrana corig
alantoidea del eabrién de pollo. Algunas cepas crecen eén cul
tivos céliulares de testfculos de becerros y corderos, epn cu}l
tivos de r1fi6n embrionario de bovino, cerdo, cabra, ovinos,
hasster y perro.

En loes te}idos renales el virus produce efsctos cla.
topdtogenicos que consiaten en la formacidén de células glgan-
tes multinucleadas, inclusiones eosindfilicas intracitoplas =

micas ¢ intranucleares (175,208),

CUADRO CLINICO,

Loe sfgnos en la primera etapa de la enferue e
dad se caracterizan por varlios d{as de fiebre alta de 40,59-
41,5° C, acompafiada por erizaaiento del pelo, anorexia, pi «
rexis, lagrimeo y congestisn en la mucoss bucal, constirpa -
cl4n, heces secas con moco y sangre, teneemo, tumefacclén de
1a vulva, A medida gque progresan las lesslones bucales 1a ex -
creoidn de saliva s¢ torna purulenta al igual qus la secre -=
eién nasal (17,49,97).

Aparecen lesiones necroticas sn la parte in «
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terna del labic inferior, encfa, mucosa de la hoca, comisursa
inferior de le lengua, El material ﬁocnaado se desprende ds
jando un 4&rea roja pero nunca ge apresian vesfculas, Lae le-
atonea cuténeas afectan el eecroto, francos y cara interna --
de los muelos (197).

Después de un psriodo de 3 - 5 dfas ba}a la temperaturs
bruscamente presentandose la dlsnea, tos, deshidratacién y =
dolor abdominal (17,154,155), La muerte ocurre entre el 20 -
6o dis en caeocs agudos.

PATOLOGIA,

Laes lesiones més caracteristicas en 1a examinacién
post-morten esta involucrado el tracto gastrointestinal. En
1a mucosa bucal hay ulceras poco profundas, en el e80fagQ ==
1as uloeras presentan un material caseoeo (10).

Kl abomado @ intestinos muestran una congestidn di.
fusa, scoapafiade por erosiones en la aucoss abomasal,

Los pulmones usualmente presentan parches de¢ neumo-
nfa on 1 o 2 16bulce, la trfques esta congestiénada y 1llens
de osgpuma. Loe nddulos linfaticos estan agrandados y edemato-

sos (17,197).

DIAGKOSTICO.

El diagndetico se basa en la deteccién ds antl ==
cuerpos por medio de 1la prueba de inhibisiln de la hemaglutie
nacidn que tiene limitaclones propias, esta prueba puede ha =

cerse ueando nédulos linfaticos (97).
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Las téenicas mie comunmente ueadas para la detecclén de
sntigenos eon: LA prueba de inmuncdifueién y la prueda de fl-
jacién de complamento. Eetar pruebas regquieren una incubacién
noocturna y son frecuentesente inefectivas durante loe prime «
ros y dltizoa estados de la enfermedad (154),

La confirsacién del laboratorio en el diagnéetico de rip
derpest es conelderado esenclal en 4£reas en que la enfermedad
as snszootica. Un dlagndetico répldo es ssenclal por el efectl
vo control de la onfermedad, Algunase pruebae répidas son la -
prusba de &ifusién doble del gel y fijacién de complemento,

Be considera que la prueba de inmuncelectroprecipitacién
o8 1a afs ripida y senseible para la deteccién de anticusrpos,
los resultados pueden sor obtenidos en 80 min. y un gran ndee
ro de especimenss pueden ser exfminados (18,112),

La prueba de insunoelectroforesis (CIE) y la prueba de -
inmunopsroxidasa pueden detectar anticuerpos en 1la 23 y 8a ~=
stmana post vacunacién en un 100 £ (152,163},

El dlagnfatico final 2e basa en los sfgnos clfnicos, le-
siones post - sorten y resultados de laboratorie {(197).

TRATAMIENTO Y CONTROL.

En ¢l trataaiento, la administracién de
un suero hiperinmune en el estado febril 83 suy efectivo en -
el proceso invertido de la enfermedad (49),

X1 control de rinderpest es por 1la vacy
neacidn con cultivos de tejidos ya que en muchas partes del -

Oeste do Africs la enfersedad es endfmica y suchoe animales -
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aparentemente sanoe incuban una infeccldn subclinica (58, a=-
208, 220),

La vacunacidén confiere una proteccidn de 12 meses ==
{219). 8¢ cree gue los anticuerpoa contra rinderpest pueden -
ssr transaitidos por el calostro al smomento de nacer, por lo
que 24 hre después de nacldo los niveles de anticuerpos aatep

nos pueden Ser detectados, aumentando hasta la 5a semana de =

edad (173,211,212).



Ee una enformedad degenerativa del 5.N.C. en ovinoe y ca
bras. 8¢ considera como una snfermedad viral lenta, Ee caufa-
da por un virus no convenclonal que provoca en los animales =
afectados, debilidad, incoordinacién y pardliels (10,28,67, -
97,98,99,105,120,147).

Clfnicaments se conoce con los nombres ds "Prurito Lumbar
Rida, Enfermedad Temblorosa”.

Scrapie se ha reportadc en muchas &reas del aundo, deade
la segunda guerra mundial s¢ incremento, con el moviamiento in-
ternacional de cvinos provocando grandes brotes en toda Zuro -
pa, Indis, Australis, Nueva Zelandia, Sudafrics, Asia y Améri.
cs (97,197).

Afsctandc generalaente a ovinoe de 2.5 - 4.5 aflos, causay

doles la muerte, on los que la mortalldad ss del 100% (97,105).

TRANSMISION,
El modo de transmisidén del agente no se conocs con

certeza pero estas son algunas fuertes posibilidades: La pla -
centa de la ovs)a infectads contiene particularments grandes
cantidades del agente, estos tejldos son una suy probable fuep
te de infeccién después del parto {28,53,97).

Ls crianza del corderv con leche infectada de la
madre s otrs forws de transsisién (67).

EL virus pueds per excretado por nmedio de las se-

cresiones nassles y orofaringeas., La pressncla del virus en



- T75 =

las tonsllas y nédulos linfaticos retrofaringeos de donde es
excretado contaainando @1 medio ambiente (67T),

Esta e8 una evidencla de que los ovinos pueden infectar-
se indirectamente con la contaminacldén de loe pastos, Pueato
que el agente de scraple es altamente reeletente a condlcio =
nes adversae (97).

Ademds o1 virue se asparce dentro de la orofaringe y pug
de sor deglutido y aparecer en las heces queé son excretadas
en loe pastoe contaminandolos eiendo una importante fuente de
infeccisn, el agsnte puede pereistir por afics {67,197).

Transaieién Naternal: El virus pueds aparecer prenatal
mente en el fuldo amnfotico que el feto normalmente traga,
Este modo de infeccldn presupone gus el virus gana acceso & -
1a cavidad amnfotica por sitios de replicacién en el endoné -
tric o membranas fetsles o asbas {67,97). El macho tranemite
sl agente, en el eémen y probablemente por otros medioc® no -~
conocidos (97).

El virue puede ser experimentalmente introducido dentro
del cuerpo de los husepedes por las rutas: Epidural, Intradéyp
mica, Intranasal, Intraocular, Intraperitoneal, Intravencsa,

Oral y por frotamlento con la piel escarificada (101,105,125).

ETIOLOGIA,

El agente causal presenta muchas de las propiedades
bioclégicae de un virus pero ee inconvencional con un alto gra
do do establlidad fisicoquimica y manifestando una falta d¢ -
antigenicidad egpecifica (98).



.76 -

El agente causa una enfermedad degenerativa del S,N,C,
o8 un género reeletente, de particulas infecciosae protelna=.
ceas llamadas Eridn, que 68 un oligonucleotido muy pequefic -
rodeado por un paquete estrecho de protefnas infecciosas que
no contienen icido nucléico (38,98).

Estos agregados proteinicoe tlenen una ultrasstructura
y carscterfsticas histoquimicas de amleloide (10),

El pridn tiene una gran resistencia a 10s procesos ffe}
cos y quisicos que atacan a loe #cidos nucleicos {25).

El agents infeccioso es notorlamente viecoso (58,155),
o8 semejante a un sgregadc cospueeto de células y no ha sido
suficlentesente purificado al tomar caracterfeticaf bloqufal
oAS, ec;ncoeuontononto estas propledades flsicoquimicae han -«
oido determinadas eola con la purificacldn particular de ex =
traotos (%8), °

La localizacidn anstosica del Pridn es en el drea sub -
ependimal y ol hipocaspo, Es posible que la proteins atravie-
66 por los espacios extracelulares del cerebro y re acumule -
en ostas €reas paraventriculares (10),

Bcrapie puede eer inactivade con el tratamiento de otras
proteasas (53,109), 86 rospen o destruyen lae protefnas con =
el fenol, urea, sulfato de sodio, hidroclorato de guanidina
(29,30,155).

Xs resistente al calor, formalins, luz ultraviolets y rg
diaciones fonicas (38,131,197),



CUADRO CLINICC.

Al eer inducida experipentalmente, el tiempo
entre 1a infeccidn y el desarrollo de efgnoe clfnicos es de
4 meses perc frecuentemente el perfodo de incubacién se ox -
tiende a varlos afios (97,101),

Aunque 2¢ ha eetablecido que el perfedo de ip
cubacién es inversamente proporcional al nimero de unidades
infecclosae (30,102},

La via de entrada puede ser oral, por contacto
directo, por ucarneior.zu, loa afgnos clinicos eapiezan con
una ipcidiosa marcha (97), alteracionss eocisles de la condug
ta, incoordinacién locomotora, tembler delicado de la cadeza
y cuello, freno en los miembros, excitacién, agresividad, es-
coriaciocnes, frotamiento de los labics (67,97,197), prurftos
con una pérdida exteneiva de lana causada por el rozamiento
contra obletoe fijoes y por el ramoneo,

Loa sfgnos de frotamiento pusden eatablecerss
on 1 cabsia, 0rojas, piornas 7 baso da la cola {$7,11%).
loe sfgnoe nerviosos eson hiperexcitabilidad, alternativamzente
con embotamiento (114).

En vieta de los cambios en las nminntmioﬁn
clfnicas de scrapie no ¢s8 generalmente factible al lloo'ilr t1
pos clinicos identicos con brotes particulares (114),

La duracidn del curso clfnico es muy variable,
durando 46 una semana a verioe meees, sunque la enfervedad ==

clempre términa en muerte (97).
La duracidn clinica de ecraple en foruwa eXpe-
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rimental es corta con un rédpido ataque de paresia, recurren-
cls y muerte (114),

La condicién general del cuerpo frecuentemente permane -
¢e bien, pero hay una pérdida significativa de peso, ocurrien
do sclo justo antee de morir, en muchoB CABOS POrc no en to =
dos (97).

Uno de loe efgnoe mée caracterfeticoe ee la incoordina =
¢ilén ya que los animalea exhfben un movimiento de trote en «-
las piernas. Fero comdnmente esta 68 ataxia en les miembros -
postericres llevando al anizal a caer, perv puede sostenerse
torpemente con los cuartos posteriores y apoyandote contrs =-
una cerca (67,97),

Experimentalmente a los 7 dfas despuée de la inoculacidn
pusden apreciarse los sfgnos ¢lfnicos agudos comenzando con =

una parflisie del tren posterior (120).

PATOLOGIA.
. Las leslones hiestolégicas ocurren en el 5, N.C. (67,
97), caracteristicamente eetos son cambice no inflamatorios y
no desmielinizantes (97).

La infeccldén por una ruta periférics conducé a una
primera fase d¢ replicacién en clertos drganoce linfoldes en
el bazo, parece eer particularmente importante, La replica -«
¢ién on ol bazo aloanza una concentracién en direrentes sema-
nas antes de que el agente pueda ser detectado en el E,N.C,
(100,105).

Ls replicacidn del agente en el cerebro ocurre en
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perfodos de tlempo altamente predecibles despuds de la infeg
cién y eiempre se antepone con la replicacidn en el cordén -
espinal, el sgente no ee detectable inmedlatamente despuds -
de la infeccidén (100,101,125},

La lesidén mds predominante d¢ scraple es la vacuolics -
eldn de las c€lulee nerviosas a lo largo del ceredro con degs
neracién neuronal (101,131,125).

La vacuolizacién de lae clulas en la médula, puente y -
cerebre, ocurre con uns simple o sultliple vacuolas, frecusnte
wente causando distenaién de 1ls célula nerviosa (97).

El coredro se divide pars su estudio en:

a) Wédula Oblonga

b) Buente y cerebelo

¢) Cerebro

d) Talamo con el hipocaspo ¥ la cortera ocoipitsl

e) Area frontal de la corteza cerebral (67,114),

La mfdula cblonga es la més consistentemente afectads o=
por scrapie las lesionee incluyen, depeneracién neuronal (67,
114,131,197), con cromatolfsis, infiltracién perivascular cé-
lular y un incrozento de bascfilis neuronal (67,114),

Kl hallazge =£e notable es ol dafio al tuecleo tasléaico, =
partiocularsents el lateral dorsal anterior, sedio dorsal ven-
tral posterior y los goniculos sedlo y lateral (67),

Ls infiltracldén de céflulae perivasculares han sido obaep
vadas princlpalmente en el hipoosapo y el hipotalams (131).

B¢ observo una degenersclén esponjoss intersticial en o

las nismas £rease de vacuolizacién neuronal (97).

BI0 1555 w9 e
LA BiBLIOTE
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Experimentalmente en ratcnee inoculades con scrapie hay
une asociacién del virus con fibrillas que tlenen estructuras
particularwente distintas. Eetas estan cosmpuestas por 2 o &
filazentos entrelazados loe cuales miden de 4 a 6 nm de dla -
metro con una longitud variable (120).

En 1a enferwedad de ccraple hay caamblos bloquimicos los
cuales mostrarsn un incresentc en ls actividad de algunas en=
ginae lisosomicas especialmente hidrolasa glicolde en el 5, N,
C. Las enzimas histoguimicas revelan camblos en el coeredro y
cordSn espinal, 3 grandee grupos de enzimas llarmadas nucleo -
eidotrifosfatasa, glicosidaea y otras enzimae llsosomicae y »
algunas enzimas involucradas en la oxldo reduceldn (114),

Las lesiones en ol cordén espinal fueron en la materis
gris especislmente en el niclec lntermediolateral y en la sud
stancia gelatinoss, los camblos consisten en la vacuollzacién
del neuropil (114),

DIAGROSTICO.

Be basa on los efgnos olinicos y las leelones hlg
toi&stcn en ¢l cersbro (28,114,131),

Bn suchos cesos pueden ser suficientes el exfmen
solo de la méduls puesto que es una de las &reas qgue contiene
ol B.M.C. més consistentemzente afectada por scraple tamblén -
o8 una parte _nlutlulont.. acceslble y puede eér obtenlda al
serruchar transversalmente por la cabeza & nivel de las orejas
(38,147),

La detecciSn de enzimas de inclusidn neuronal es
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una ayuda valloea 6 indispeneable para establecer un dlagnés
tico, y o6 tamblen posible establecer la construccién-‘de los
contornos de la lesién con respecto a sncefalopatias esponjo-
eaB y lae inclusiones neuronales y con esto definir ufs preci
samente la naturaleza cuantitativa y cualitativa de los eeo

cambios patoldgicoe (114),

CONTROL,

Ls erradicacién de scrapie, espezd en California en
1952 como una medida de emergencia, El programa ef Provisto -
de la confireaclén histolégioa de 1a enfermedad en animales -
con sfgnos clfinicos de scraple, cuarentena y el sacrificlo de
ovinos en rebafios infectados (97,105).

La erradicacldn de scraple con la matania parece ser
laposible sin una eficlents pruebs de diagnéstico pars 1dent}
ficar casos preclinicos (97),

Las modificacionss en el prograas de¢ la erradicacién

- de sorapie fue lmplementada en septiembre de 1975.

1) Incargzarss de la destruocidén de animales gue hen

eetado axpuectos directamente a la enferwedad,

2) La eliminacidén del consumo humano de animales ¢Xe

puestos & la enfermedad (105).
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VIRUELA OVIKA,

Ees una enferzedad viral contagiosa de ovinpgs, s la in-
feccién nks severa &e los anisalee, cauda gZran mortalidad en
corderos, abortc y mastitis en ovejas (103,191),

X1 agente causal ep un virus que correeponde al grupo -
de Poxvirus de la fansiiia Foxviridae (103).

La enfermedad se caracteriza por uns alza en la tempers
turs, dificultad al respirar (132).

Hutyra (1946) auestra los priweros registroé de la en -
fermedad de viruela ovina 200 afios A,C. y fué poesiblemente -
introducids en las regionee del osete por el Asia Central,

La naturaleza contaglosa de la Virusla Ovina es primerg
mente reconccids por Bourgelat (1763).

La etiologla y patogénesis fueron estudiados POr =e=eea
Clauvean (1868), Benllinger (1878) y Borrel (1902}, (191).

En 1940 - 1944 Bennet, Morgan y Haseeb confirman 1la -
pressncia d¢ la viruela ovina en el Sudén y estudian la relg
¢idn del viruc de la vecuna del virus de la viruela en cabras
(132},

De acuerdo s 1o publicado por la FAO/IOE en 1978 la Vi-
ruels Ovina ocurre on las siguientes regiones,

APRICA -~ EPgipto, Etiopia, Argelia, Botswana, Kenias, Libias,
Mauretanls, Mozambigque, Nigeria, Kiger, SBudin,

ASIA === Afganistan, China, India, Iran Iraq, Israel, Pa -
quistan, drabis, Siria (191),

EUROPA -- Turqufs, U.R.8.5. {(191),
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La morbilidad es del 100% y la mortalidad varia entre ==
5 - 80% (3,49).

TRANSMISION.

La transmiesidn de 1a enfermedad s8s por contacto
directo o indirecto con objetos contaminados como redila, ==
g9te (191), puede ser trasnszitlido por lneectca picadores Que
inoculan o1 virus intradéraicamente (103).

La infeccién puede ocurrir por 1a ruta respiratg
ria (191), con la expancidn de asrosoles, ya qus los ovinos
infectados exhalan &l virus en cada eatado ds la enfermsdad

(103,191).
Ruta cuténea; el virus esta presente en las papy

las de 1la plel que al sar frotadas s 1rritadas por otros ani
sales transmite el virus (103).
Experlaentalmente se transmite por la inocula -~

clén intradérmica (103,191).

ETIOLOGIA,

El virus de la viruela ovlna, ¢s una particula con
caracteristicas ovales o rectangulares en su contorno, con -
un centro en forwa de caapafia, su tamafic es de 114 - 115 nm,
pertsnece al grupo de los Capripoxvirus (176,191).

21 virus de la virusla es suceptible al éter y clg
roforac plerde asu infectibilidad durante la liofilizacién aa
con la adicién de peptonas o lactoalbueing hidrolizada.

El virue aglutina eritrocitos de ovinos y cerdos «

pero nc asf loe de cabra y bovinos (191).
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Puede ser cultivado en embrionee de pollo donde produce
infiltraclén leucocltaria y necrdsie de la membrana corlon -
lantoldea, con cuerpos de inclusidn citoplasméticos en el --
sctoderme de ssta ssmbrana, los cuerpos de inclusldén son de

naturaleza DA (191},

CUADRO CLINICO.

La enfersedad usualmente causs una 8Vera =--
reaccidn sistéuica, siendo el perifodo de incubacién de 3.7
dfas (191}, la enfermedad frecusntemente se inicia con fle -
bre de 400C, maculas, papulas, vesiculas y plistulad scbre -«
los parpados, orificios nasales, lablios, pecho, abdonsn y =-
glandulae aamarias, erupsiones en la boca acue pueden produ =
oir pequefias erosionee y ulceras (49,103,132), adexds hay -=
pirexis, tos, diarres, reduccién en la producclén de leche
{3), profundas dszcargas nasales mucopurulentas y con 61 -«
tismpo es acompafiada por lagrimacién (132).

Ls reaccién looal aparece como edeaa y erite-
sa de la plel con un incremento gradual en severidad y sxtepn
8i6n (34), maculas rojas son las primeras en ser vistas 80 «
bre todo en la plel blanca y piel falta de lana como 1la in -
gle, axila y ocols.

Be desarrollan las papulas que varian entre -
0.5 = 1 cm de difmetro, #e ha visto el deearrollo de una ri-
nitis papular secundaria y conjuntivitis, Los parpados se ep
cusntran hinochados y eventualmente estsa cubierto el globo -«

del o0Jo, por lo que las descargas parecen aucopurulentas y =
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lae papulas de la conjuntiva estfn ulceradas. La papula de =
1a plel de los anlmales gque sobreviven, camblan directamen--
te dentro de las costrae con un eatado vesicular a un pustu-
lar (103).

El eatado vesicular, que puede eer hemorrfgico con una
tendencia a generalizarse (191), los animales desarrollan --
dificultad al respirar particularments al caminar, se pueden
observar necrdsis en la meabrana mucoss de los ojos, en la -

nariz, lablos, ano, vulva y prepucic (103).

PATOLOGIA.

El oxamen de ovinos auestra una erypcidén generall
zads on la pilel, siendo este el principal cambilo histopatols
gico, involucrando las capas sybepiteliales, la déruls se --
caracteriza por un nucléo irregular, largo ¥y oval (191).

Las lesiones consisten en veaiculas y ulceras en
la meabrana mucosa del tracto digeetivo y respiratorlo, con
pequefica nédulos parecidos a linfomas en loe rifiones y pul -
aones, Un excesivo fluldo pleural tefiido con sangre e8 ea=.
tamblfen obssrvado, en el abomasc 8¢ encuentran pequefias £re-
as hemorragicas, hepatitias y una hinchazon edematoss en gléy
dulas linfoldes (3,132,191).

Las lesiones tipfcas an el epitelioc consisten «=
principalmente en una infiltracidén focal profuss de mononu -
clearea con pocod leucccitos polimorfonucleares en el epite-
1io y fundamentalmente en la lamina propls que es designada

como "Infiltrativa®.
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El epitellio eatd roto y esta apariencia resulta por la
descasacidn y rechazo de nimerosas células spitelisles en -
1a forsa globular con una estructura parecida a 1a uva, Tal
‘lesldn es desipgnada "Descamativa”, se ha visto células in -
flamatorias principalmente leucocitor polimorfonucleares en
1la lésina propla y dentro de los capilares, El conducto do -
Stendn eata tamblen afectado (106).

En la epidérmis la formaciSn de papulae se clasifican

en:
A) papulas verrugosas, se caracterizan por hiperplasia

y paraqueratosis, semejando verrugsas por lo que se -
le conoce como verrugas pustulosas,

B) urticaria semejando papulas, muestran una intensa in
filtracién acuosa célular en el corién con un Audehe
to de la spidérmis,

C) papulas peliculares, cublertas con una membrans de =
epitello noc:l'duco, dejando una sypsrficie ulceratie~
va humeda.

D) papulas vesicularva, donde la necrdsie de la membra-
ne epldermica es una papula pelicular gque ss levanta
de} corlén y forma vesiculas llenas Gé& un fluldo ee-
roso, restos célulares y leucocitos (191).

Al microsciplo slectrénico, las lesiones deacamativas -
revelan particulas intracitoplasmédticas, los virlones go obe
servan in su estadc inmaduro, madurando y madurce (106).

En cultivos célulares, los efectos citopatogénicos &8 «

carscterisan por un inéremsento en el taaafio de las células -
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con una periferis refractiva, granulacién de un grupo de cé=
lulas y vacuolizacién, En preparaciones tefildas la vacuolizs
e18n citoplasmica revela pequefios cuerpos de inclusién eosl-
nofflicos 24 hre post infeccién,

Los nucléos son casl todos picnéticos y ewpujados a la
periferia ds 1a céluls, debldo al incremento en el tama™o de

1s vacuola y al tamaflo y nimero de inclusiones (88,154},

DIAGNOSTICO,

Ge basa en loe sfgnos clinicos y las lesiones ==
principalmente. En el laboratorio, la prueba de precipita ««
cién en agar-gel es la afs comin, Usando ssta prusba pueden
ser detectados antigenoe en el suero 4e¢ ovinos infectados -«
con o1 virue 10 dfas después de la inoculacidn, aunque usan-
do la técnica de inmunoelectroforesis se reduce eote tieapo
a 5 dfas post inoculacién (34,156).

La prueba de fijacién de complemento detecta ap
ticuerpos contra 61 virue de la viruels ovina en 1los prime -
roe 5 - 6 afas post-inoculacién (156,150), psrs sl parecer
tiene muchas limitaclonss por lo que no ha sidp usads conse
tantemente para el diasgnéstico.

La técnica de inmuncelectroforesis puede dstecs
tar concentrsciones muy bajat ds anticuerpos (156). La prue=
ba de anticuerpos fluorecentes es usada para detectar antf -
genoce viralee en tejidoes, el temafio de los cusrpos fluorecep
tes varidn de acuerdo s le concentracién viral en fibras wug

cularee infectedas, en el flufdo edenntoss o en tejido sud =
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cutanse. A nivel de cazpo el diagnéstico con la prueba de =
anticuerpos fluorecentes puede haceree con prontitud y pre-
cintén (177).

La prueba de nsutralizaclén del suero estudia la inmung
genicidsd de 1as cepas virales {34,190).

La prusba de conglutinacidén es pobre para poder detec «

tar titulos de anticuerpos en el susro (190).

PREVENSION Y CONTROL,

Una posibilidad real existe en la pro=-
ducoién de una vacuna que pueda ser efectiva on ovinos den=
tro de una frea enterasente endémice (103,194).

Diferentes tipos de vacunas han #9140 =
usadas para la insunizacidn contra la viruela, una de ellas
son 1as costras infectadas Ssuspendidas en glicerina ealinas,
usada en la Indis, para la proteccidn . de 108 ovinoe, que =-
los protege por 14 meses,

En 1938 Balisst establece una vacuna =«
con Whe adsorcisn en gel e hidrdxido de aluminio por Her =~
inmunogénico. Esta vacuna produce una segunda inaunidad de
A = 5 peses pudiendo almacenarse por 10 meces s una tempera-

tura de 2 = A9C (176,191).
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WESSELSBRON,

La enfermedad de WessSelebron es una enfermedad viral -
asguda, caracterfzada por una alta mortalidad en corderos jo-
venes y sborto en hecbras prefladas, ee parecida a la enferw
zedad del valle del rift pudiendo afectar al hombre (118),

Provoca fiebre alta, anorexia y leucopenia (46,47), es
producida por un virue perteneciente al subgrupo de los ---
Flavivirue de la familia Togaviridas (46,47,126,207).

El vima de la enfermedad de wessalsbron fue aislado =«
por vez primera durante el verano de 1954 en el diatrito de
wesselebron en Suddfrica (24,47).

En 1956 se presentan evidencias de la enferpedad en bo-
vinoe y ovinos en lae reglones do Malawi, Rhodesia y Zambia,

En 1957 ee demuestran tftuloe positivos de la enferme -
dad en bovince, ovinos, perros, asnos y diatintan especies -
de avee pllvestres en Tangaha, se hizo ademfe ol primer ales=
lamiento del virue en humanos entre los habitantes de Mozam-
blque,

Se establece tacblén la similitud que tiene la enferwe-
dad de wesselsbron y la de fisbre del valle del rift en sus
manifestaciones clfnicas y su anatomia patoldglca (24),

En 1568 se aisla el virus en Nigeria durante una vigie
lancia de rutina en camelloe (46,47),



TRANEKIGION.
Ee tranemitida por eosquitos Aedes (24,118), ma-
nifestandose la enferwedad despuds de lae abundantes lluvias

y sl incremento en la poblacidén de mosquitos (24}).

ETIOLOGIA,

El agente caueal de la snfermedad partenece al sup
grupo de flavivirue de la fasilia Togaviridae (47,126,207),
este virus es pantotréplico teniendo predileccién por el teji
do embrionario y cdlulae parsnquimatoeae del higado (118), «
wuestra sdemas propledades neurctrépicas provocando una te -
ratolégla en coeredbro de fetos de ovinoe y bovinoa (22,207),

Puede ser propagado en cultivos célulares de rifio-
nes de corderos produclendo cuesrpos de inclusidén intracito =

plasmatlicos (126).

CUADRO CLINICO.

La infeccién clfinica en ovinoe o2 caracterl -
zada por fiebre alta, anorexia y pérdida del apestito, debi -
11d4ad, encefalitis, leucopenla en adultos, aborto en hembras
prefiadas y alta sortalidad en corderos (46,4#7,126,207),

La slevacién de la temperatura usualmente ocy
rre ontre 40 - 92 hrs y el rango de la temperatura del cuers
po e de 40.2 - 41,65 (22,46,47), siendo su pico mdximo a =
los 6 afaas,

Kl virus clircula por sangm y un bajo grado =

de viremia es detectable durante el perfodo febril de la en-
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formedad (46), La viremia esta presente por algin tiempo an-
tee del atague de flebre, cesando varias horas antes de que

la temperatura baje (207), loes animalee enfermos muestran w=
nistagmo, tremor en cabeza, oplstotonos, movimientos galopag

tee en loe miembros posterioree (23).

PATOLOGIA.

El virus cauee le mueste neonatal, aborto y anoma-
11as congénitae, el virus preeenta un hepatotropfsmo eepecl-
fico en donde el hfgado puede ser afectado sclo ligeramente
o mde esoveramente on donde la necréeis del hf{gado puede sger
la leeidn més comin (22,24).

Microscépicamente la® leeiones revelan en el higa-
do focos primarios de necrdais coagulativa que es caracteris
tica (24), hay una infiltracidn grasa, plgmentacién biliar,
necrobfoeis de loe hepatocitos e inflltracidén de linfocitos
y neutrofilos (24).

Hfgado - La necrdais hépatica 93 15v6 y unicamente
egparcida en los hepatocltoe, Hay l1sis y desintegracidén wa=
completa del parénquims, los sinusoldes resultan con depssi-
tos de sangre con uns pronunciada destruccién dando al Srga-
no una apariencla ¢e congeetidn,

El nicleo de degeneracidn y necrdeis de las célu =
lae del parénquima aparecen nfs vesiculares con vacuoligs e«
elén la cromatina eetd fragmentada y warginada,

Las proliferacién marcada de las cflulas de XKuffer

son raegos constantes, algunoe micleocs de estas células pa-



- 92 -

recen ser picnoticos (24),

Cuerpoe acidefflicos y peguefios grupos de hepatocitos -
necréticos ee asocian con una pequefia respueseta inflamatorla
la cual se repregenta por ¢osinofilos con un citoplaema coa-
gulado que representa la respuesta, eetos cltoplasmas frecu=-
entemente contienen un nicleo con carliorreesis y picnoeis,

Las incluselones eoeinofflicas en forma ovoide han sido
ccaclonalmente vietae en hepatocltoe necrdticoe, Algunos re=-
velan suaves camblos degenerativos como hinchazén nebuloea,
degeneracidn hidropica y una suave metamorfodls grasa (22),

Los sinusoides comprenden comunmente neutrofilos, algu-
nos 1linfocitos, histlocitos y célulae del plasma (11,22,24),

Bazo - La picnosis y cariorreeis de loe linfocitos es-
tan preeentes en varios gradoe, hay deetruccidén de la pulpa
roja y blanca, en el parénquima e pueden obeervar grandes
oflulas con citoplaema basofllo, estas son probablsmente gep
winoblastos.

Las células reticuloendotelialea proliferan m4as comun =
mente en ol barzo.

Nodulos Linfaticos - Hay congestidn, edema y hemorra --
glas que son mds cbvlaes en la médula de los nodulos linfati-
cos mediantinicos, hemorraglas focalee 3ds frecusntemente --
vistas en la corteza y médula de otroe noduloe, aunque se --
revela mfs la proliferacién reticuloendotellial (24).

Rifiones - Estan inflamado&, nebulosss & hidropicos con
degeneracidén grasa en loe conductos tubulares de la corteza,

Plonosis y cariorresie en células glowerulares acompafiada --
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ocaclonalmente por una ligera hialinizacién de la glomerull-
tis,

Abonago = En algunce caeoe hay hemorragias en la mucoes
necrésls de células spitelianles entre el tubo gastrico (24).

Corazfn - Revela una degensrscién hlalina y necrdsis de
las fibrae miocardicae (22),

En caerebro y pulmén solo ee presenta una congeetidn y =
edena (24),

Las malformaclones congénitas son: _ )

Hidrocefalisa, hildran-
cefalia, parencetalia, wmiaceralia ¢ hiperplasia ceredelosa,
elendo 8l recultado de infecclones virales durante el perfo=-
do crftico del desarrollo cerebral en el feto,

Lae lesiones on fetcs abortados son:

A nivel cerebral, -
loe hemieferios cerebralea estdn blandos y particulsrments -
colapasados aungue el cerebro esta dilatade no llena pcr ene
tero la cavidad craneal (23).

En loe hemisferios cerebrales, la materia gris y blanca
es reducida a una capsa de 4 - & pa de espesor, mientraes tan-
to loe ventriculoé estén marcadamente dilatados y llenos con
un fluido claro acuofo, on loe lobulos frontal y oceipital -
de 1loe hemisferios varias cavidades fueron localizadae den -
tro de 1a materis blanca subcortical,

Hay pequefloe focos de minerallzaclién en las partes afeg
tadas del cerebro y pocoe macrofagos que contienen pigmentos

azarilloe oue pueden eser detectados en lo# espacioe perivas-
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culares, rodeando 8l 4rea de encefalomalasia,

Se aabe que el 5,N.C. del feto es especlalmente vulmera
ble & la infeccidén y a los diferentes efecto8 teratogénicos
durante el perlcdo crftico de su desarrollo (23}. Hay ademas

artroglipoeis y atrofia muscular congenita (113,

DIAGNOBTICO.

E1 uds lmportante es a nivel patolﬁgico con la =
presencia sn el hfgado de focos necrdticos esparcldos {24),

A nivel de laboratoric con pruebas serologicas pa
ra revelar ;.a presencia de anticuerpcs en el suero 46 anlma-
les infectados, La prusba de fljacidén de complementos es uea-
da para distingulr lnfeécolones reclentes o pasadas slendo ep
ta especIfica (11).

EIn anizales experimentales para el alslamiento =~
del virue sl cual se encuéntra en altas concentraclones en =

la sangre 48 hrs despuda de la inooulacién (207).

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.
Flebre aAmarilla, Dengue tipo I (46).

TRATANIENTO Y CONTROL,

¥c #e conoce hasta ahora tratamiento
positive, Kl control se ha llevado a cabo por medio ds ino-
culacién de Flavirirus alslados, aunqus no ee tiens un cono=

simtento exacto (4T).
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DISCUSION Y CONCLUSION.

Lae investigaciones que e han hecho y so hacen Scbre las ep
fermedades, nos van dando armas para 8au prevencién, control
y erradicacifn. Poro a la vez el adelanto en loe medloe de -
traneporte y ol aumento del comerclo internacional cada 4fa
més amplio, favorece la diseminacién de enfermedades de un -
pefs a otro, De ahf que una enfersedad no existente en nuesa
tro territorio puede eer introducida en cualgquier momento, -
causando serios problemas a 1la industria pecuaria y a 1la ecg
nonfa naclonal, ya que toda enfermedad cauea en forma obll =
gatoria entre otrae, lo elguiente:

« Pérdida de alimento, ya 5ea por la muerte natural o el sae
crificio necesario de loe anlmzales enfermos, y su bajs -
produccidn,

= Gastos para su control y erradicacién (medicamentos, desip
fectantes y parsonal)

- Glerre de mercades internacionales para la exportacién de
1a produceisén pecuarfa para evitar la introduccién de 1a -
snfermedad,

De ahf la importancla de tratar de erradicar lae enfermeda =

deo ya sxistentee en ol pafe y evitar la entrada de las que

goan ex4ticas ya que &l encontrar una poblacién suceptible -

se disesminan m4is rapldamente, causando graves dafios.



- 96 -

El hecho de que lae enfermedades exdticas sean desconocidas
por 1a mayor parte de la poblacién, hace posible se rdpida -
propagacién y su alto Indice de contaglo. KNos permite ver --
l.n pérdidas tan enormes que puedeh ocurrir sl ee introduce
una de eptap enfermedades, y m&s con el incremento aue ha -
tenido 1la produccién ganadera.

Estas pérdidas eerfan mucho mayores 8l 1la enfermedad 8¢ hi =
clers enzootica, De ahf la importancia del conocimiento de -
1as enferuedades exsSticas y la forma de evitarlas o en caso
dado de sstar preparados para controlarlas y poder erradl =

carlas,
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