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Maedi-Visna: • Una^
enfermedad desconocida? I

Agustín Rico Masilla. Doctor en Veterinaría
Departamento de Producción Animal

ETSIA - Madrid

Ciertamente, esas dos palabras exóticas plantean muchos interrogantes. Para empezar:
^Qué significan? ^Aluden a una sola entidad morbosa o a varias? ^Hasta qué punto una

enfermedad puede considerarse "desconocida"? Vamos a intentar responder a todas
estas cuestiones exponiendo aquí, de forma sistematizada, los conocimientos actuales

sobre un proceso -o varios- que algunos ignoran y otros consideran "de moda".

INTRODUCCION

De acuerdo con la duración de su

curso, las enfermedades infecciosas se

dividen en dos grupos: a) Agudas, ca-
racterizadas por su curso rápido y por

la relativa previsibilidad de su desen-

lance, y b) Crónicas, de curso prolon-

gado y pronóstico nwcho más incier-

to. Lógicamente, en ambos tipos ca-

hen múltiples matizaciones e, incluso,

modelos intermedios. Por otra parte,

el período de tiempo comprendido

entre el comienzo de una infección y

el desarrollo del correspondiente cua-

dro clínico (periodo de incubación)

puede cíurar desde unas horas a algu-

nos días en un proceso agudo, hasta
varios años en enfermedades de acu-

sada cronicidad.

Dentro de las Ilamadas "enfermeda-
des crónicas", destaca un grupo espe-

cial, denominado por SIGURDSSON

(1954) infecciones lentas, cuyas ca-
racterísticas principales son: a) etiolo-
gía vírica, b) período de incubación
muy largo, y c) fase clínica dilatada,
que termina, casi siempre, con la
muerte del animal. Más tarde, la ex-
presión "infecciones lentas" ha dege-
nerado en "enfermedades por virus
lentos", que, como bien señala GON-
ZALEZ ANGULO (1989), es bastante
poco acertada, ya que la lentitud no
depende de los virus, sino de la res-
puesta orgánica, q si se prefiere, de la
interacción vints-hospedador. Sin em-
bargo, esta segunda denominación ha
tenido éxito, hasta el punto de que, si
bien los "virus lentos" no han llegado
a constituir un grupo taxonómico con-
creto, sí han servido como base para la
creación de la subfamilia Lentivints
(Lentivirinae), dentro de la familia Re-

troz^iridae.

Pues bien, en el campo de la patolo-
gía animal, el prototipo de los lentivirus
es, justamente, el agente etiológico del

Maedi-V'zsna (MATT EWS, 1984), junto
con los responsables de otras dos viro-

sis próximas: el Rida (Scrapie o prurito

lumbar) y la adenomatosis pulmonar
ovina (APO). Según apuntan las investi-
gaciones ahora en curso, es posible que
también haya que incluir en este gntpo
al virus de la encefalopatía espongifor-
me bovina (EEB), conocida popular-
mente como enfermedad de las "vacas
locas" (Cuadro 1). ^

Puede decirse, entonces, que los
lentivirus están de actualidad, máxime
si tenemos en cuenta que el virus de la
inmunodeficiencia humana (VIH), res-
ponsable del síndrome de inmunode-
ficiencia adquirida (SIDA), ha sido cla-
sificado dentro de la subfamilia Lenti-

virinae (POPOVIC et. al., 1984; CHIU

et al., 1985). Además, parece que la
similitud entre el VIH y el virus Maedi-

Visna no se limita a los aspectos etio-
lógicos, sino que se extiende a la pato-
genia de ambos procesos. Por este
motivo, algunos autores están consi-

derando al Maedi-Visna como modelo
experimental en el estudio del SIDA
(PERK, 1988 cit. por GONZALEZ AN-

GULO, 1989).

Perq ^qué quiere decir en realidad,
Maedi-Visna? ^Cómo puede definirse
dentro de la patología actualmente co-
nocida?

Los pastores islandeses llamaron

Maedi (disnea) a una nueva enferme-
dad respiratoria impor[ada a su país en
1933 y que diezmó al ganado ovino de
aquella isla. Algún tiempo después, se

..- -

Enfermedad

-...- -

Tipo de virus

... ..

Sistema
lesionado

- .

Especie
receptible

APO Oncovirus Respiratorio Ovina
MAEDI( NPO) Lentivirus Ovina/caprina

VfSNA SNC Ovina/Caprina
AEC Articular y

SNC Caprinalovina
SCRAPIE SNC Ovina/caprina
EEB ? SNC Bovina
AIE Lentivirus Hemopoyético Equina

APO = Adenomatosis pulmonar ovina.
NPO = Neumonía progresiva ovina
AEC = Artritis-encefalitis caprina.
EEB = Encefalitis espongiforme bovina.
AIE = Anemia infecciosa equina.
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cietectó un proceso de tipo nervioso
en varios r^haños, (inicialmente con-
funclido con el Scrupie); estudios más
detallados clemostraron su entidad in-
dependiente, recihiendo el nombre de
Visrr^i (enflaquecimiento, consunción
o caquexia). Más tarde se identificó
(WEIS et ul., 1976 y 1977) un sólo
agente etiológico común a ambas en-
fermeclacles, yue, dada la mayor fre-
cuencia clel Muedi, se denominó Mue-
di-Visrta.

Nos enccmtramos, pues, ante un ca-
so claro de virus capaz de originar más
de una enfermedad dínicamente dis-
tinta o, clichc^ de otra manera. ante un

^

Los pastores islandeses Ilamaron Maedi Idisnea) a una nueva enfermedad respiratoria
importada a su país en 1933, que diezma el ganado ovino de la isla.

rr

En lo años 40, aparece un síndrome nervioso en las ovejas afectadas por Maedi, que se
empieza a Ilamar Visna.

proceso infecci^>^o de naturaleza mul-
tisistem^ttica que puede provorar la
aparici^>n de lesiones en cliferentes
aparatos y, consecuenteinente, ciistin-
t<^s ,Sínclromes clínicos ( DAWSON,
19tŝ7).

Resumienclo: en el momento actual
cahe consiclerar al hinomio Muedi-Vis-
rta c<^m^^ dos enfermedades distintas,
pero con iciéntica etiología, o hien, co-
mc^ dos síndromes de una misma en-
fermeclad. Amhas tienen en común: 1)
ser Prc^cesos yue atacan preferente-
mentc al ganado ovino, 2) carácter in-
fecto-cc^ntagioso, 3) el mismo agente
etiolbgico, 4) atectar a animales adul-

to^, ^) ^eríod<^ de incuharicín muy
j^rc>l<^n^;aclo, 6) ev^^luci<ín Irnta y E^r^>-

gresi^-a, y 7) clesenlac^ fatal. tii el virus
yur E^rc^^^ora la infecci<ín ^^ertenrrc a

una ceEri neunx^tr^^E^^i, las Icsi^mcs y
k>s sínt<^mas r<>rres^<^ncler.ín a una

neumonía intrc5tirial cr^ínira ( Nlrt^^c/i);
Ex>r el r^mtrario, si la ceExi víric•a infec-
tante es n^urotro^^a, s^ insLiurará un
j^r<^res^^ newioso ( 1'lsftu).

L HISTORIA

L^t ^rimera referencia clc una enl^^^r-
meclacl ccm raracterísticas E^ro^ima.ti a
las clcl ,l9uc^dl, fue Puhlicacla ^^or MI"I'-
CEiF.LL ( 1915) en Afi^ic.^ cicl tiur. f?stc
inv^stig;iclc^r clescuhri<í la pr«cnc^ia ^I^^
f<^lícul^>s lint<^icles ^n el jxirí•nyuima
pulnxmar de cwinos enF^rnu>s, icl^^nti-
tiráncl^^los r<nno lesi<mes c^^rres^xm-
client^s a una f^>rm^t es^^ecial c1e aclr-
n<m^^tt^^sis ^^ulnumar, pr^>ces^> r^m<^ri-
ck^ anteriorm^nt^ en ayuel ^xtís c^>n cl
nc^n^hr^ cle fa^uksrc^sklc^ (1'Eltl^, 19K2).

F.n Amét'ica clrl N^>r[r, MAKIIti
(1923) utiliz<í la expresi^ín "n^^unumía
E^ro^resira ovina" ^tpliricl^i a una ncu-
mopatía inteisticial crbnira, ^^r^>^;r^•siva
y t^^tal yue se hahía declara^l^> rn nu-
tner^>s^>s rehaños ^>vinos clel es[acl^> cle
Mcmtana, EF.[^U ("enfrrmeclacl cle
M^^nCina"). L^i similitucl cle sus Icsic^n^s
cc^n L•ts d^scritas E^or MI"I'Clll?Ll, fu^^
cstal>I^cicla poco clts^^u^s (COWI)RY
y MARSH, lyl7).

L;is c^h^ivaci<mes cle IíOCK ( 191^))
en I^t F.staciC^n F.x}^erimental Graaff-
Keinet c<^nclujrron a aclmitir I,i re^e^is-
tencia, cn cl ovinc> sudafrican<^, clr clos
neumcmías crímicas clif^rrnt^s: 1) la
^^clt^nomat<^sis j^ulmonar crvina (APO)
y 2) la n^unumía progresiva ovina
WI'O). d^n^>minada p^>r el mism^>
ROCh °^nfermedacl cle Graaff-R^inet",
cuyo cu^tdro anatc>mop^it^^lcí^;ic^> ^ra
muy ^arecido a los desci•it^^s, res^^ecti-
vamente, p<^r MI'['CHI•:Ll, y MAlttii l.

Al Ile^;ar a la clécacla cle I<^s añ^>^ i0,
nu^sU^a rcvisi^m hist^>rica dcl^c trasla-
cl.u;^^ clescle el sur cle Afrira al ne^rte cir
Europa. Curic>sam^nte, el yue h^^y ^x^-
cl.un^>s consideran ^i Islanclia com^>
^rtís pi<m^r^^ en el con^>rimicnt<^ clcl
Mue^di-l'isua s^ clehe a la c1e^^resi<ín
eambmica yue afectb, durante at<^ur-
llos años, a gran partc clel Il;imacl^^
munclo c>ccicl^ntaL A ^st^ clcsatr^^ nc^
esca^cí el sector cn^ino <lel citacl^> ^^;tís
nbrclic^^. L^^s hajísinx>s ^^rcric^s c1^• la
rarne ^I^ c'c^rci^ro c^hli^;arcm ;i Ic^s gana-
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deros islandeses a buscar una alterna-
tiva rentable, por lo que desviaron su
atención hacia la producción de pie-
les. En el verano de 1933, el gobierno
de Islandia autorizó la importación de
20 ovinos de raza Karakul, proceden-
tes de Halle (Alemania), aunque origi-
narios de Buckara (URSS). El traslado
se efectuó con todas las garantías sani-
tarias, guardando los animales una
cuarentena de 2 meses en un islote
cercano a la costa islandesa. Transcu-
rrido ese tiempo sin síntoma alguno
de enfermedad, fueron repartidos en-
tre 16 rebaños de distintas zonas del
país (SIGURDSSON, 1954, cit. por
GONZALEZ ANGULO, 1989).

En el verano de 1934, es decir, justo
un año después de su importación,
murió uno de los animales aquejado
de una neumopatía que fue diagnosti-
cada como adenomatosis pulmonar,
enfermedad hasta entonces descono-
cida en Islandia. En el invierno si-
guiente se produjeron nuevas bajas,
tanto en el mismo rebaño como en
otros próximos. Entre 1935 y 1936 las
muertes afectaron al 60% de los efecti-
vos ovinos de la región occidental,
siendo las víctimas, casi siempre, ani-
males con más de dos años de edad
(PALSSON, 1976). Por fin, en 1937 se
pusieron en práctica las primeras me-
didas de lucha contra la APO, basadas
en el sacrificio de todos los núcleos in-
fectados.

F,n 1939, un nuevo proceso comenzó
a detectarse en las poblaciones ovinas
del noroeste de islandia, área donde no
existía APO. Esta segunda epizootia fue
pronto conocida con el nombre de
Maedi, por presentar un cuadro clínico
en el que la disnea era el síntoma prin-
cipal. A1 revisar estas fechas, puede cau-
sar cierta extrañeza el largo lapso de
tiempo transcurrido entre la introduc-
ción del Maedi en Islancíia y su diagnós-
tico (6 años), pero los acontecimientos
se aclaran si se tiene en cuenta: a) su
prolongado período de incubación; b)
su enmascaramiento, especialmente en
la zona oeste, por una importante epi-
zootia cíe APO, y c) la dificultad de esta-
blecer un diagnóstico definitivo en una
época en que eran frecuentes las paste-
relosis y las neumonías parasitarias. Por
otra parte, conviene no olvidar que el
rebaño inicial, importado de Alemania,
estaba ya infectado y hasta es muy pro-
bable que algunos animales muriesen
de .^I^laedi en sus lugares de origen, pero
la enfermedad no se detectó, posible-
mente por presentar una incidencia ba-

Llegados a este punto, parece lícito
sospechar que alguna inclemente cíivi-
nidad de la mitología escandinava no
simpatizaba en demasía con el ganado
ovino, porque, a principios de los
años 40, otra enfermedad -la terce-
ra- comenzó a hacer estragos en los
rebaños islandeses. En un principio
identificada con Rida, forma local de
Scrapie (prurito lumbar), fue poste-
riormente reconocida como un proce-
so distinto con el nombre popular de
Visna (enflaquecimiento o caquexia).
Se trataba de un síndrome nervioso en
el que se observaron tres hechos del
máximo interés epidemiológico: 1)
aparecía sólo en los rebaños afectados
de Maedi, 2) ambos procesos podían
coexistir en el mismo animal, y 3)
comparada con la producida por el
Maedi, su mortalidad era considera-
blemente menor.

En 1941, el gobierno de Islandia de-
cidió iniciar un programa de lucha pa-
ra conseguir la erradicación de las tres
epizootias, tan insidiosamente introdu-
cidas en su territorio. Dicho programa,
puesto en marcha en 1944, logró su
objetivo en 1952, después de haberse
contabilizado (PALSSON, 1976 y 1985)
150.000 víctimas, sólo por el Maedi.
Esta cifra se explica por la insularidad
de un país poseedor de una población
animal sin apenas contactos con el ex-
terior y, probablemente, con una exa-
cerbada sensibilidad a cualquier infec-
ción exótica.

Cambiemos ahora de escenario. En
Francia, LUCAM (1942) desa-ibió un
proceso respiratorio, endémico en los
ovinos de las Landas, conocido con el
nombre de Bouhite (resoplido), consi-
derándolo como una "linfomatosis
pulmonar maligna°, muy similar en
sus lesiones a la "enfermedad de Mon-
tana" y a la "enfermedad de Graaff-
Reinet". Un año después, KOENS estu-
dió en la raza Texel (Holanda) dos in-
fecciones diferentes: 1) una neumonía
progresiva, Ilamada "enfermedad del
jacíed' (Zu^oegerziekte), cuyas caracte-
rísticas clínicas y anatomopatológicas
resultaron ser muy parecidas a las oh-
servadas en el Maedi, 2) una menin-
goencefalitis similar a Visna.

Hasta aquí los puntos claves que
han conducido al conocimiento del
Maedi-Visna çCuál es la situación en la
última década del siglo XX? Sin duda
alguna, se trata de procesos marcada-
mente cosmopolitas, presentes en casi
todo el mundo, excepto en un conti-
nente: Oceanía. Es un curioso consta-

tar que Australia y Nueva Zelanda se
encuentran libres de Muedi-Vlsna
contando, como cuentan, con un im-
portantísimo censo ovino. El panora-
ma es el siguiente:

Africa. La Ilamada "enfermedad de
Graaff-Reinet" no se ha vuelto a diag-
nosticar en Africa del Sur desde 1929,
aunque recientemente (PAYNF, et al,
1986 y QUERAT et al., 19H7) se han
detectado animales seropositivos. En
otros países (Kenia, Nigeria, Argelia,
Marruecos y Sudán) parece existir una
baja prevalencia de Maedi-Visna.

América. De acuerdo con los estu-
dios de JENSEN y SWIH°I' (1982), la
"enfermedad ovina de Montana° está
ampliamente distrihuida por el Medio
Oeste de los EEUU, hahiendo sido ne-
cesario sustituir su primera denomina-
ción -localista en excescr-- por la
propuesta por MARSH: neumonía pro-
gresiva ovina o, induso, Maedt. Tam-
bíén se han descrito (SCHULTHEISS,
1985) casos de meningoencefalitis
(Visna ). Ambos procesos existen en
Canadá, Méjico, Perú y i3rasil.

Asia. Se tienen datos de la existen-
cia de Maedi-Visna, frecuentemente
asociadas con APO, en India, Israel,
China y Pakistán.

Europa. Los países más castigados
-Islandia y Holanda- se encuentran
a la cabeza de las investigaciones eu-
ropeas sobre neumonías ovinas de
etiología vírica. Islandia está libre de
Maedi-Visnadesde 1965; sin emhargo,
Holanda, con una pohlación ovina
cuantitativamente poco importante, no
ha iniciado su programa de erradica-
ción hasta 1985. Aunque con distinta
prevalencia, en casi todos los países
europeos (la excepción es, hasta aho-
ra, Finlandia) se han detectacío casos
de Maedi y de Visna, introducidos, en
su mayoría, a través de importaciones
de ovinos holandeses de raza Texel.

^Y F.spaña? En nuestro país, las pri-
meras investigaciones realizacías en el
campo de las neumopatías víricas del
ganado ovino se dehen a LiJQUE ef al.
(1950), PASCUAL (1961) y Dt1ALDF.
(1964), que se centr^u•on en el estudio
de la APO. Pero, sin duda, GONIALF,'L
ANGULO es el autor del trahajo más
importante sobre el tema; durante más
de cinco años (1984-19£19) ha tratado
el Maedi-Visna en su triple asperto
clínico, anatomopatolbgico y serológi-
co, haciendo especial énfasis en su
prevalencia en el ganado ovino de la
Comunidad Autónoma Vasca. Recien-
temente, se ha diagnosticado en F.xtre-ja.
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madura (REllONllO et al., 1988) y

Aragón (LLIJAN F.T AL., 1989). De
acuerdo con los datos disponibles,
amhos síndromes, y muy especialmen-

te el Muc^di, tienen una presencia im-
portante en la población ovina autóc-

tona.

2. ETIOLOGIA

2.1. El virus Maedi-Visna

Si hien ya se sospechaba de una po-
sible etiología vírica descíe 1952 (SI-

GURDSSON et al.), los virus de Maedi

y de ^^isna no se consiguen aislar en

cultivos celulares hasta 1959, compro-
bándose entonces sus capacidades
respectivas para reproducir el síndro-
me correspondiente en animales ino-
culados.

Desde- el primer momento, se obser-
vó la existencia de una estrecha relación
entre ambos virus, que mostraban pro-
piedades muy afines. Estudios posterio-
res, efectt^ados mecíiante técnicas sero-
lógicas y de hibridación molecular, de-
mostraron su identidad (HARTELL et al.,

1973; STOWKING et al., 1979). Actual-
mente se admite que la neumonía pro-
gresiva ovina, La enfermedad de Graaff-

Reinet, la Bohuite y la Zwoesgerziekte,

equivalentes al Maedi, y la meningoen-
cefalitis observada en Holanda son, to-
dos, procesos provocados por el mismo
tipo de virus.

El virus Maedi-Visna (VMV) apare-
ce, casi siempre, bajo la forma de par-
tículas esféricas u ovaladas, con un
diámetro comprendido entre 65 y 180
nm, según su cronología. EI 95% de su
genoma está integrado por ARN mo-
nocatenario y el 5% restante por ADN
hicatenario con genes codificadores
de las principales proteínas a) la
transcriptasa, necesaria para la replica-
ción vírica; b) la pl5 (E), responsahle
del tropismo celular del virus, y c) las
proteínas estructurales. De las 18 pro-
teínas dotadas de poder antigénico,
dos (GP 135 y P 25 I' 30) inducen la
formacibn de anticuerpos detectahles
mediante los métodos habituales, y s6-
lo una (GP 135) da lugar a anticuerpos
neutralizantes. Un descuhrimiento im-
portante, desde el punto de vista in-
munológico, es la existencia en su cu-
hierta de determinantes antigénicos,
responsables de la inducción cíe ante-
cuerpos más o menos específicos, que
pueden cambiar durante la replicación

vírica.

En el aspecto físico-qtúmico deben

consignarse los siguientes datos: a)
Densidad en gradiente de sucrosa: 1,5-
1,6 g/ml; b) Punto isoeléctrico: 6,8; c)
Coeficiente de sedimentación: 600 S;
d) Composición: Proteínas: 60 por 100;
Lípidos: 35 por 100; Carbohidratos: 3
por 100 y ARN: 2 por 100; e) Es inacti-
vado por el éter, cloroformo, formal-
dehído y fenol, así como por ciertas
enzimas (tripsina); f) Resistente a la
luz ultravioleta; g) Muy resistente a
temperaturas bajas (se conserva du-
rante varios meses a-5 °C y resiste
ciclos de congelación-descongela-
ción), pero poco a temperaturas eleva-
das (se inactiva a 56 °C durante 10 mi-
nutos); h) Infectivo a pH comprendido
entre 5 y 10; i) Carece de poder he-
moaglutinante y hemoadsorbente.

Se ha dicho ya en la Introducción
que el VMV es un retrovirus pertene-
ciente a la subfamilia Lentivir^inae. Pa-
ra conocer sus parientes próximos, re-
cordemos que la familia Retroviridae,

caracterizada por poseer un enzima
(TI) indispensable para su replicación
(MATTHEWS, 1984), comprende 3
subfamilias: 1) Oncoz^irinae (oncovin^-
s=OV), vinis ARN productores de di-
versos tipos de neoplasias, entre los
que cabe destacar los agentes etiológi-
cos de la leucocis bovina, leucosis
aviar y APO; 2) Spumaririnae (espu-
mavirus=SV), vinis vacuolizantes ca-
paces de provocar infecciones sin ape-
nas daños para el hospedador, y 3)
Lentivirinae, gnipo integrado por vi-
n^s que producen procesos crónicos
con aparición de lesiones inflamato-
rias y degenerativas a muy largo plazo.
Sus más cualificados representantes
son: el VMV, el de la artritis-encefalitis
caprina, casi idéntico al anterior (GA-
ZIT et al., 1983), el de la anemia infec-
ciosa equina (STEPHENS et al., 1986),
el del sida humano y, probablemente,
el de la encefalitis espongirmoe bovi-
na. Todos estos agentes se encuentran
muy relacionacíos entre sí en el aspec-
to antigénico, como se ha demostrado
mediante estudios de hibridación de
ácidos nucleicos y pruebas de sero
neutralización (GONZALEZ ANGULO,
1989).

2.2. Aislamiento

Desde los primeros intentos de aisla-
miento se puso de manifiesto que, en
circunstancias naturales, el vinis no se
suele encontrar libre en los Cejidos de
los animales infectados, comprobándo-
se que los inóculos obtenidos mediante
filtrado no transmitían la infección. F.llo
se debe, como veremos después ( t^id.

Yatogei^ia), a que el VMV se mantiene
en fonna "latente° en el interior de las
células y sólo se "expresa° en momen-
tos muy determinados.

Se han propuesto dos técnicas de ais-
lamiento a paitir de material patológico:

a) Explante primario de tejidos
infectados: Consiste en efectuar un
cultivo ° in vitro" utilizando como nú-
cleo base un fragmento de tejido obte-
nido inmediatamente después de la
muerte del animal.

b) Cocultivo: Se realiza a partir de
fluidos orgánicos que contienen célu-
las presuntamente infectadas. Como
en la práctica resulta difícil infectar
cultivos celulares con homogeneiza-
dos de material patológico, es necesa-
rio adicionar células de plexo coroi-
deo ovino previamente adaptadas al
cultivo "in vitro".

2.3. Identificación

Se basa en la observación del efecto
citopático característico del VMV: la
formación de sincitios celulares, que
se manifiestan tras períodos de incu-
bación variables (entre 1 semana y va-
rios meses). La confirmación definitiva
se obtiene mediante técnicas inmuno-
lógicas o por la visualización de las
partículas víricas a través del micros-
copio electrónico.

3. PATOGE1vIA

Como en casi todas las enfermeda-
des de incubación larga, la patogenia
del Maedi-Visna es muy compleja.
Además, su estudio experimental pre-
senta dos dificultades: a) no es fácil su
inducción por vía parenteral, b) no se
dispone de hospedadores alternativos
"de laboratorio" receptibles al Maedi-

Visna.

3.1. Infección: características.

Antes de entrar en materia, debe ad-
vertirse que el comportamiento del
VMV "irt viuo" debe achacarse a la re-
acción orgánica del hospedador y no
al propio agente causal.

La transmisión parece verificarse ex-
clusivamente mediante transferencia
de fluidos corporales contaminados
(gotas de Pfliiger, por vía aerógena y
leche, por vía digestiva) de un animal
infectado a otro susceptible (LUTAN,
1989).

Tras su ingreso en eI organismo, el
virus se multiplica, lenta pero persis-
tentemente, a lo largo de las fases pre-
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fermedací al posihilitar varios ataclues
sucesivos, h) im^osihilitar la ^ihlica-

ción de una Profilaxis vacunal efic:v,.

3.2. Respuesta inmune

EI organismo atac.^do reshoncic .^ la
agresi6n vírica desencaclenanclo, con-
secutivamente, los clos tihos cl:ísicos
de mecanismos clefensivos cclular y
humoral.

La defensa celular es ohra de los lin-
focitos específicos que invaclen I^i san-
gre y el LCR', donde se localizan enn•e
las 2 y 11 semanas posteriores a la pe-
netiación clel virus. No ohstante, c1e
forma espontánea, puecien proclucii:5c
nuevas clescargas a m^ís largo ^lazo.

Australia y Nueva Zelanda se encuentran libres de Maedi-Visna, aunque cuentan
censo ovino importante.

clínica y clínica de la enfermedad. Al
principio pasa a la sangre y se localiza

en los monocitos, en cuyo citoplasma
se libera su nucleocápside, lo que su-

pone la posihilidad de iniciar el proce-
so de replicación que conduce a la

síntesis de ADN ("provinis"). A partir

de ese momento, el monocito queda

infectado con parte del ADN viral in-
duida en su propio genoma, situación
muy favorahle para el virus, que pue-

de elegir entre dos alternativas: a) ini-
ciar su multiplicación e invadir nuevos
monocitos; b) mantenerse en estado

de "latencia" y escapar, así, a la res-
puesta inmune del animal infectado.

La viremia, que se puede detectar en-
tre las 2 y 8 semanas siguientes a la
penetración del virus, persiste, aunque

de forma interinitente, durante toda la
infección (NATHANSSOIV et al., 197C).

9 partir de la sangre, el VMV se dis-
trihuye por casi todo el organismo,
mostrando un tropismo especial por:
puhnón (Mctedi); SNC (Visna); sistema
hemopoyético (ganglios linfáticos, ba-

zo y médula ósea), glándula mamaria,
articulaciones y testículos (PALFI et
al., 1989). Ocasionalmente, se ha de-
tectado en riñón y glándulas salivales.

I'ero, de acuerdo con lo observado
en infecciones naturales, el rasgo más
característico del comportamiento del

VMV es su haja eficacia de replicación
"in vivo°, lo que explica: a) la existen-
cia de un escaso núnlero cle partíctilas
víricas en el organismo ínfectado, b) la
dificultad de detección y aislamiento

del vin^s a partir de animales enfer-
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con un

mos, y c) en deFinitiva, la extrema len-
titud del proceso infeccioso.

Parece evidente, entonces, que la

replicación del vinis está intei°rumpi-

cla, lo que le obliga a permanecer en

el interior cle los monocitos durante
largos períodos de tiempo. Se han des-

crito cíos tipos de bloqueo: 1) a nivel
intracelular, mediante un factor inhihi-

dor del proceso de transcripción del
AllN en ARN, y 2) a nivel tisular, por

un mecanismo de restricción a cargo-
del interferón LV-IFV, produciclo por

los linfocitos T(NARAYAN ET AL.,

1985).

^Cómo escapa el VMV al férreo con-
trol impuesto por la reacción orgánica
de defensa? Parece que hay dos meca-

nisino en juego: 1) la producción de
detenninantes antigénicos °de neutra-
lización", clifícilinente reconocihles

por los anticuerpos, que tardan mucho
en neutralizar al virus, permitiénclole
invadir nuevas células y proseguir el
proceso infectivo; 2) la inducción de

alteraciones en los epitopos de fijación
durante sucesívas replicaciones de las

moléculas víricas, lo que retrasa, toda-
vía más, la actividad defensiva de los
anticuerpos. Hay suficiente evidencia

experimental para pensar que, en el
curso de la infección, aparecen varian-
tes antigénicas del tipo primitivo de vi-

nis, prohableinente como consecuen-
cia de mutaciones puntuales en el co-

rrespondiente gen codificador. Segíin
NARAYAN et al. (1987), esta variahili-
dad antigénica es decisiva para: a) fa-
vorecer el inxorable avance de la en-

La defensa hunwral se desarrolla

después c1e la primeri inteivenci^^n ce-
lular. Se han cletectaclo antiruerpos
entre las 3-^f semanas y los 3-4 meses

post-infección, si hien t^imhi^^n pare-
cen existir en el suero entrc H y?3 me-

ses después de la inoculari<m ciel vi-
rus. Dehe aclverti^;tie yuc etitos resulta-
dos se han cleterminaclo meeliante ino-

culaciones experiment.^les, ya yue, en
condiciones naturales, resulta extraor-

dinariamente clifícil precisar el mo-
mento de la infecci^^n; según CII'1'LIP
et ul. (19^38), los anticuerhos ^rccipi-
tantes tardan 6 meses, e incluso varios

años, en actuar. l:n cualquicr caso, la
mayoría de los autores cst^í cle acuer-
do en que la res^uesta inmune n^^ lo-
gra frenar la infecci^^n horyue: l) los

anticuerpos son incapaces clc ncutrili-
zar las partículas víricas intracelulares;

2) se muestran muy lento^ en la neu-
traliracibn cle los virus lihres en el me-

dio extracelular; ^) no rcc^mocen las
variantes antig^nicas clel viru.,.

lle este complejo jucgo cle agresi6n
y respuesta se deriva una consecuen-

cia de importancia funcl^imcntal p.^ra
el estuclio epiclemiolcígico clel ^l9uc^rli-
Visrza: la cletecci^ín cle antiruer^o^
frente al VMV en un animal no cichc

interpretarse como signo cle un estaclo
de convalecencia o ininuniclacl, .,ino
co^no retlejo de ^u conclicicín de enfer-
mo portador y, }^or tanto, hosihle
transmisor del procesc^ (StIAKI', 19H7,
cit. por GON'LALF.7. ANGi1L<), 19H9).

I Líquid^^ ci^fulci i,iyuídc^^ ILCIiI.
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