La Maedi-Visna esta favorecida por el aislamiento y receptividad del ovino.

Maedi-Visna: ¢Una
enfermedad desconocida? ()

Agustin Rico Masilla. Doctor en Veterinaria

4. SINTOMAS

En ¢l Maedi-Visna, como ocurre en-
casi todos los procesos similares de
curso especialmente lento, no siempre
aparecen lesiones y, por tanto, los co-
rrespondientes signos de enfermedad
traducibles en sintomas. Hay animales
infectados, positivos a las pruebas in-
munoldgicas  habituales, que nunca
llegan a presentar alteraciones organi-
cas. Y también es frecuente el caso
contrario: individuos con lesiones ana-
tomopatologicas, sin relacion previa
con cuadro clinico alguno.

Hasta ahora, se han descrito 4 tipos
de sindromes:

— Neumonia, correspondiente a la
forma respiratoria (Maecli).

— Encefalitis, correspondiente a la
forma nerviosa (Visna).
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— Artritis, correspondiente a la for-
ma articular.

— Mamitis, correspondiente a la
forma mamaria.

4.1. FORMA RESPIRATORIA:MAEDI

Periodo de incubacién. Extraor-
dinariamente largo; oscila entre 1y 3
anos; es rara entre 2y 3 y excepcional
por debajo de los 2 anos.

Fase clinica. Dura entre varios
meses y 1 afo. Pronodstico fatal en el
100% de los casos. Se inicia con altera-
cion leve del estacdo general: apatia, li-
gera pérdida de peso y decoloracion
grisacea de la lana. En pastoreo, los
animales enfermos tienen a retrasarse
del grueso del rebano, especialmente
cuando suben pendientes. Poco tiem-

| po después aparcce el sintoma carac-
teristico: disnea intensa con respira-
cion acelerada y superficial, detectable
al principio tras el ejercicio y luego
también en reposo. La hiperpnea llega
a 100-120 movimientos respiratorios
por minuto. La respiracion se hace ca-
da vez mas dificil (r. abdominal) y se
acompana de posicion extenclida de la
cabeza y ollares dilatados. No hay
anorexia, pero st adelgazamiento pro-
gresivo y descenso de la produccion
l lactea en hembras lactantes. Las ovejas
gravidas pueden abortar o parir corde-
ros débiles y/o de peso insuficiente.
En la fase terminal, los animales pre-
sentan caquexia avanzada, tienen ten-
dencia a tumbarse lateralmente v res-
pirar por la boca. La muerte sobreviene
por anoxia, aunque es frecuente Ja apa-
ricion  de infecciones  bacterianas se-
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cundarias determinantes de un final
rapido.

La ausencia de tos y flujo nasal du-
rante todo el proceso parece demos-
trar que las vias respiratorias altas no
son afectadas (PALATE Y KOENEN,
1980). Los andlisis hematicos carecen
de valor diagndstico, ya que la infor-
macion que proporcionan no es de-
mostrativa (ligera leucocitosis linfoci-
taria, hipoproteinemia leve y anemia
hipocrénica al final de la enfermedad).

4.2. FORMA NERVIOSA: VISNA

Periodo de incubacién. Variable;
fluctia entre 2 y 4 anos. En condicio-
nes naturales no se ha detectado nun-
ca en animales menores de 2 anos.

Fase clinica. Dura entre 1 mes y 1
ano. Pronostico invariablemente fatal.
En pastoreo, los animales infectados
muestran incoordinacién motora, que
se traduce en tropiezos y caidas ex-
temporaneas. Conforme avanza el
proceso, las anomalias funcionales se
acentian; en las extremidades poste-
riores se observan alteraciones de la
articulacion del menudillo, que deter-
minan el apoyo de la porcion distal
del metatarso sobre el suelo y, simulta-
neamente, la cabeza aparece ladeada,
con temblores intermitentes de los
musculos faciales y labiales. Todos es-
tos sintomas van acompanados de en-
flaquecimiento progresivo.

En la fase terminal, se presenta he-
miplejia del tercio posterior con parali-
sis absoluta, de manera que los enfer-
mos no pueden incorporarse por si
mismos. Finalmente, caquexia extre-
ma y muerte. No se observa anorexia
ni sindrome febril y los enfermos con-
servan normales las funciones de mic-
cion y defecacion.

4.3. FORMA ARTICULAR

Este sindrome es muy raro en el ga-
nado ovino (NARAYAN Y CORK,
1985), mientras que se detecta con re-
lativa frecuencia en la cabra, especie
en la que ha recibido el nombre de
artritis-encefalitis caprina (AEC). En la
oveja, solo se ha descrito en EEUL
(CUTPLIP et al.,1985).

Ataca a animales adultos, casi siempre
con mis de 3 anos de edad. Sintoma
caracteristico es la tumefaccion bilate-
ral de las articulaciones carpiana y tar-
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siana, que provoca cojeras yla corres-
pondiente limitacion locomotora.

4.4. FORMA MAMARIA

Su conocimiento es muy reciente
(ANDERSON et al., 1989), habiéndose
demostrado su elevada prevalencia, al
menos en la raza Texel (HOUWERS et
al., 1988).

También es tipica de ovejas adultas
(3-5 anos de edad).Cursa con hipertro-
fia mamaria, casi siempre bilateral,
que provoca descenso en la produc-
cion lactea e, incluso, agalaxia, pero la
leche nunca estd alterada.Si el proceso
se evidencia tras el parto, los corderos
suelen morir o, al menos, mostrar un
crecimiento muy disminuido durante
la cria.

5. LESIONES
5.1. FORMA RESPIRATORIA: MAEDI

Las lesiones marcroscopicas afectan,
fundamentalmente, a los pulmones y a
los  ganglios linfaticos  regionales.
Otras alteraciones descritas tienen in-
dudable caracter secundario y son ori-
ginadas por el estado de extrema ca-
quexia previo a la muerte de los ani-
males enfermos.

Pulmones. Muy voluminosos; su
peso oscila entre el doble y el triple de
los valores considerados normales. Se
aprecia un aumento de su consisten-
cia, paralelo 4 una evidente pérdida de
elasticidad; al corte, el parénquima
pulmonar aparece seco y del mismo
color que la superficie. Esta se en-
cuentra salpicada de puntos grisaccos,
diseminados bajo la pleura visceral, fa-
cilmente evidenciables con acido acé-
tico diluido y que corresponden, mi-
croscopicamente, a acumulos locales
de linfocitos. Las lesiones suelen distri-
buirse de forma homogénea por todos
los 16bulos pulmonares, pero, en la fa-
se terminal, las dreas afectadas se indi-
vidualizan por su coloracion rojo-par-
da. La triquea y los bronquios suelen
presentar, en su interior, cantidades
vartables de secrecion mucosa.

Ganglios. Tanto el mediastinico co-
mo los trdqueobronquiales aparecen
muy hipertrofiados (su peso puede lle-
gur a ser 5 veces mayor que ¢l nor-
mal), de color blanquecino y con as-
pecto hiimedo al corte.

En el aspecto histopatologico, se
observa un cuadro de neumonia inter-
sticial caracterizada por: a) engrosa-
miento difuso de los tabiques interal-
veolares con infiltracion celular (linfo-
citos, monocitos y macrofagos) e hi-
pertrofia de fibras coligenas y muscu-
lares lisas; b)Y hiperplasia de  tejido
linfoide, de naturaleza inflamatoria, en
forma de pequenos infiltrados que se
localizan alrededor de vasos sangui-
neos, bronquios y bronquiolos, por to-
do el parénquima pulmonar. Estas al-
teraciones provocan, fatalmente, obli-
teracion alveolar y atelectasia, lo que
explica la intensa disnea, caracreristica
del proceso.

5.2. FORMA NERVIOSA: VISNA

No hay apenas lesiones macroscopi-
cas que puedan servir como referencia
segura. En casos avanzados, se detecta
atrofia muscular de las extremidades
posteriores 'y, en el SNC, hiperemia
meningea de intensidad variable.

MicroscoOpicamente s¢ obscrvan le-
siones correspondientes a4 un cuadro
de meningoleucoencetalomiclitis: in-
filtraclos linfocitarios perivasculares en
la sustancia blanca, gliosis y meningi-
tis, que afectan a las zonas periventri-
culares del cerebro, tronco del encéfa-
lo, médula oblongada y, mas raramen-
te, 2 la médula espinal.

5.3. FORMA ARTICULAR

La tumefaccion de las articulaciones
carpianas y tarsianas aparcce como un
proceso de sinovitis proliferativa’ créd-
nica con fibrosis y calcificacion, que
lesiona a las membranas sinoviales (de
aspecto congestivo-hemorrdgico) y al
propio cartilago  (necrosis).  Consce-
cuentemente, hay un exceso de liqui-
do sinovial en la cavidad articular, ori-
gen de la hipertrofia regional.

Las lesiones microscopicas revelan
la existencia de infiltrados linfocitarios
y dreas necrosadas en la capsula arti-
cular y en el tejido conjuntivo periarti-
cular,

5.4. FORMA MAMARIA

Macroscopicamente se  detecta in-
cremento ¢n la consistencia del parén-
quima mamario, que, al corte, presen-
@ oun aspecto  denso, no-glandular
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(VAN DER MOLEN ef al, 1985). Los
ganglios retromamarios suelen  estar
hipertrofiados.

En ¢l plano histologico se observa
un cuadro de mamitis intersticial cro-
nica, provocada por hiperplasia linfo-
citaria, muy similar a la encontrada en
los pulmones (Maedi). Los foliculos
linfoides se sitGan, tanto en ¢l parén-
quima glandular (originando, en algu-
nos casos, la sustitucion de los acini
por acimulos inflamatorios) como al-
rededor de los conductos galactoforos,
llegando a producir su estenosis e, in-
cluso, su obliteracion total.

6. DIAGNOSTICO

Nos referiremos a los 5 tipos clisi-
cos de diagnostico: 1) Clinico, 2) Dife-
rencial, 3) Lesional (macro y microsco-
pico), 4) Etiologico y 5) Inmunologico.

En los procesos provocados por len-
tivitus, por las razones ya expuestas,
debe hacerse una distincion clara en-
tre detectar la infeccion (diagnosticos
ctiologico e inmunologico) ¢ identifi-
cur la enfermedad (diagndsticos clini-
co y lesional).

6.1. DIAGNOSTICO CLINICO

Es muy dificil, dada la sintomatolo-
gl poco especifica de las formas clini-
cas del Macdi-Visna. Sin embargo, es
indudable que la correcta interpreta-
cion de los signos de enfermedad pue-
de servir como punto de partida para
un diagnostico certero.

La mayoria de los autories estin de
acuerdo en que la presentacion simul-
tinea en varios animales adultos, per-
tenecientes al mismo rebano, de un
cuadro disneico, de curso lento y pro-
gresivo, acompanado  de adelgaza-
miento, es indicativa de Maedi. Pero
enseguida  debe  advertirse  que: a)
otras neumonias cronicas muestran
sintomas batante parecidos, y b) en
enfermedades de curso lento es fre-
cuente la complicacion con procesos
secundarios, bacterianos y/o parasita-
rios, que perturban el cuadro clinico
primitivo. Por todo cllo, parece im-
prescindible incluir aqui los datos de
referencia que sitvan como base para
un diagnostico diterencial.

6.2. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Forma respiratoria (Maedi)

Otras neumopatias ovinas: adeno-
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matosis pulmonar. neumonia atipicy,
pasterelosis 0 neumonia enzootica y
neumonias verminosas.

Adenomatosis pulmonar. Es la
mis parecida al Maedi e, incluso, pue-
den coexistir ambas en ¢l mismo indi-
viduo. No obstante, la APO ataca tam-
bién a animales jovenes, su fase clinica
tiene una duracidon mas corta y cursa
con abundante flujo nasal y tos espas-
modica.

Neumonia atipica. Afecta a ovinos
con menos de 1 ano de edad. No tiene
cardcter progresivo. Cursa con disneu,
flujo nasal y tos. Responde positivamen-
te a tratamiento antibiético adecuado.

Neumonia enzodtica. Se presenta
en animales de cualquier edad. Curso
agudo. Sindrome febril y flujo nasal.
Respuesta  favorable a  tratamientos
adecuados.

Neumonias verminosas. Corres-
ponden a infestaciones por los gene-
ros  Dyctiocaulus, Protostrongylus  y
Muellerius. Atacan con mayor frecuen-
ciit a animales jovenes. Cursan con tos
y flujo nasal mucoso o mucopurulen-
to. No suelen ser mortales y respon-
den favorablemente a los correspon-
dientes tratamientos antihelminticos.

Forma nerviosa (Visna).

Otras neuropatias ovinas: Scrapie,
enfermedad de Aujeszky, listeriosis y
CEenurosis.

Scrapie. Es [a mas parecida al Visna,
ya que tampoco presenta fiebre y su
curso es lento, progresivo y fatal, pero
provoca en los animales afectados in-
tenso prurito lumbar, detectable por
pérdida de lana y lesiones cutineas.

Enfermedad de Aujeszky. De cur-
so agudo y febril, afecta a rebanos que
conviven con cerdos o que pastan en
zonas abandonadas con purin porcino
contaminado. Los enfermos muestran
prurito intenso, que provoca la elimi-
nacion de la lana en diversas dreas.

Listeriosis. De¢ curso agudo y esta-
cional. Elemento decisivo es el consu-
mo de alimentos ensilados o residuos
de huerta. En algunos casos existe fie-
bre y, en casi todos, parilisis facial.

Cenurosis. Enfermedad parasitaria
que se presenta en animales de cual-
quier edad. Curso variable, sin fiebre.
Sintoma patognomonico: “torneo”.

Forma articular.

Otras  enfermedades  ovinas  que

pueden cursar con artritis: agalaxia,
brucelosis y clamidiasis.

Agalaxia. Curso agudo. Mis fre-
cuente en corcleras jovenes. Fibre, ar-
tritis, mamitis (agalaxia) y queratitis.
Responde favorablemente a tratamien-
tos adecuados.

Brucelosis. Abortos. Respuesta po-
sitiva a tratamientos adecuados.

Clamidiasis. Mas frecuente en ani-
males jovenes. Curso agudo. Querato-
conjuntivitis. Sensible a las tetraciclinas.

Forma mamaria.

La mayoria de las mamitis ovinas es-
tin producidas por bacterias o mico-
plasmas (agalaxia contagiosa).En ge-
neral, estos procedimientos suelen ser
unilaterales y provocan alteraciones
visibles en la secrecion lactea (Califor-
nia mastitis test positivo). La agalaxia
afecta a ambas glandulas, como el Vis-
ma, pero, a diferencia de éste, mien-
tras subsiste la secrecion, la leche esta
alterada.

6.3. DIAGNOSTICO LESTONAL

Aunque, como se ha dicho ya, no
existen en todos los casos, el estudio
macro y microscopico de las lesiones
es indispensable para confirmar el
diagnéstico clinico.

Forma respiratoria (Maedi).

Adenomatosis pulmonar. En los
pulmones se aprecian dreas alteradas
de color blanquecino, pleuritis y abun-
dante fluido espumoso en el interior
de los bronquios. La superficie de sec-
¢idon muestra aspecto htmedo.

Neumonia atipica. Arcas pulmo-
nares alteradas de color rojo grisaceo,
nitidamente individualizadas del resto.
Al corte, la superficie muestra secre-
cidn mucosa 0 mucopurulenta.

Neumonias verminosas. Nodulos
verminosos localizados en los bordes
dorsales diafragmdticos. sin alteracio-
nes en el parénquima pulmonar,

Forma nerviosa (Visna).

Scrapie. Deslincacion y vacuoliza-
cion neuronal en tronco de encéfalo y
cerebelo. Nohay meningitis.

Listeriosis. Necrosis ¢n cronco de
encéfalo.

Formas articular y mamaria.
Las artritis y mamitis bacterianas
suelen ser procesos inflamatorios de
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tipo purulento, con formacion de ab-
scesos en los casos cronicos. La distin-
cién definitiva entre agalaxia contagio-
sa y Visna debe efectuarse mediante
diagnodstico inmunologico.

6.4. DIAGNOSTICO ETIOLOGICO

Es el que realiza un laboratorio espe-
cializado a partir de cualquier material
presuntamente patologico. Abarca dos
aspectos: 1) Deteccion directa de parti-
culas viricas en los tejidos infectados;
2) Aislamiento del VMV y cultivo en
medios celulares idéneos.

En el caso del Maedi-Visna, hay que
tener en cuenta las caracteristicas de su
patogenia y, sobre todo, su especial re-
lacion con el hospedador. De estos co-
nocimientos, cabe deducir que: a) en
el material sospechoso nunca encontra-
remos infecciones masivas, por lo que
la cantidad de virus serd escasa y el
éxito de su aislamiento dudoso, y b) su
capacidad infectiva es baja y, por tanto,
su velocidad de replicacion lenta. Con-
secuencia: su cultivo in vitroy la consi-
guiente deteccion del efecto citopatico
requiere un periodo de tiempo bastante
prolongado (entre 1 y 3 meses).

De acuerdo con lo apuntado, el diag-
ndstico etioldgico del Maedi-Visna de-
be limitarse a trabajos experimentales,
ya que es lento, complejo, caro, necesi-
ta elementos técnicos sofisticados (mi-
croscopio electrénico) y, para colmo,
no es seguro.

6.5. DIAGNOSTICO INMUNOLOGICO

Sin ningin género de duda, es el mé-
todo de eleccidon para el diagndstico
del Maedi-Visna. Basicamente, consis-
te en la deteccion de anticuerpos espe-
cificos frente al VMV en el suero hema-
tico de los animales sospechosos. Es,
pues, un diagnoéstico serologico, si bien
se han encontrado anticuerpos en otros
Jiquidos orgdnicos, como la secrecion
lactea (calostro, leche y suero de leche)
(VADHEIM y SCHIPPER, 1983).

TECNICAS SEROLOGICAS

Se han ensayado 6 técnicas: seroneu-
tralizacién, hemoaglutinacion, fijacion
del complemento, inmunofluorescen-
cia, inmunodifusiéon en agar-gel y text
inmunoenzimitico (ELISA).

Seroneutralizacion. Consiste en la
observacion del presunto efecto neu-
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tralizante del suero a investigar, sobre
un cultivo de células de plexo coroideo
ovino inoculado con VMV. Es una reac-
cion lenta, fluctuante y poco sensible,
lo que, unido a la necesidad de dispo-
ner de cultivos celulares y cepas viricas
estandarizadas, limita su aplicacion a
trabajos experimentales.

Hemoaglutinacion. En este caso, el
suero problema se pone en contacto
con hematies previamente sensibiliza-
dos con un antigeno estindar; la agluti-
nacion de los eritrocitos evidencia la
posibilidad de la reacciéon. A pesar de
su sencillez, es una técnica poco fiable
por su sensibilidad y especificidad es-
casas.

Fijacion del complemento. La re-
accion antigeno-anticuerpo se realiza
entre hematies y suero en presencia de
complemento, y su resultado es detec-
table por la aparicion de hemolisis.
Aunque ofrece importantes ventajas, la
posible aparicion de sueros con “poder
anticomplementario” y su baja repetiti-
bilidad la hacen desaconsejable en tra-
bajos de rutina.

Inmunofluorescencia. Consiste en
enfrentar el suero sospechoso a un cul-
tivo celular infectado con VMV y tenido
con fluoresceina. Es muy precoz y sen-
sible, pero requiere disponen, como en
el caso de la seroneutralizacion, de cul-
tivos celulares y de cepas viricas estan-
darizadas.

Inmunodifusién. Es el método ofi-
cial de diagndstico aprobado y utiliza-
do en la mayoria de los estados miem-
bros de la CEE. Se realiza en medio de
agar-gel y consiste en enfrentar el suero
problema con el antigeno correspon-
diente, en presencia de un antisuero
control; el resultado positivo se visuali-
za por la aparicion de bandas de preci-
pitado. Esta técnica muestra evidentes
ventajas de sencillez, sensibilidad y es-
pecificidad. Su Unica limitacion ¢s la
subjetividad de su lectura.

Test inmunoenzimatico (ELISA).
Posibilita visualizar [a reaccion inmu-
noldgica mediante un enzima y un sus-
trato cromogeno especifico, lo que per-
mite medir su densidad con un espec-
trofotometro. En el momento actual, es
la técnica mas perfecta, ya que, a las
ventajas senaladas en el caso anterior,
se anaden objetividad, rapidez, econo-
mida, cardcter cuantitativo y automatiza-
cion.

INTERPRETACION DE LOS

RESULTADOS

De acuerdo con GONZALEZ ANGU-
LO (1989), en la interpretacion de los
resultados  conviene  tener  presente
quc:
infectados
especificos

— Todos los animales
desarrollan  anticuerpos
frente al VMV, aunque, durante ciertos
periodos de tiempo, pueden ser inde-
tectables por las téenicas habituales.

— En la infeccion natral es muy
frecuente que la presencia de anticuer-
pos no se pueda demostrar hasta pasa-
dos bastantes meses, ¢ incluso anos,
después del contagio.

— A excepcion de los anticuerpos
neutralizantes, la respuesta humoral se
mantiene durante toda la vida del ani-
mal infectado.

— La deteccidn de anticuerpos es-
pecificos puede ser indicativa de: @) un
estado de infeccion cronica, b) un esta-
do de infeccion sin enfermedad clinica.
Pero nunca de un estado de inmunidad
o convalecencia (vid. Patogenia).

— Las proteinas del VMV estin muy
relacionadas con las de otros lentivirus,
existiendo inmunidad cruzada entre la
mayor parte de ellos.

En cualquier caso, las pruchas sero-
logicas son indispensables para laiden-
tificacion de los animales infectados y,
consecuentemente, para estimar la pre-
valencia de la enfermedad en un reba-
no o en una determinada region. Ade-
mds, constituye la Gnica metodologia
aplicable en la practica.

7. PROFILAXIS

No hay vacunas cficaces. Y ¢llo por
dos razones, ya citadas ¢n este trabajo:
a) los anticuerpos neutralizantes no son
capaces de eliminar al virus, y b) la
aparicion frecuente de variantes antige-
nicas del VMV supone la existencia de
cepas inmunologicamente diferentes.

La Unica profilaxis posible es crear
rebafnos nuevos a partir de animales
procedentes de efectivos absolutamen-
te seronegativos y, pPor supuesto, no
introducir individuos de origen dudoso
en rebanos sanos. Recuérdese, a este
respecto, que la seronegatividad de un
animal determinado s6lo es garantia su-
ficiente de salud si todo el efectivo de
origen estd exento de la infeccion.
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La importancia econémica de la Maedi-Visna parece menor de lo que se estimé en un principio.

8. TRATAMIENTO

Hasta ahora no se ha propuesto nin-
guna terapéutica eficaz. Dado que el
organismo hospedador ejerce un blo-
queo sobre la replicacion del VMV,
teGricamente se puede concebir un
tratamiento quimioterdpico capaz de
reforzar ese mecanismo defensivo. Y,
en efecto, existen farmacos inhibido-
res de la replicacion del virus in vitro,
pero todos se han mostrado absoluta-
mente ineficaces in vivo.

Una alimentacion correcta y un ma-
nejo optimo, factores siempre favora-
bles, s6lo retrasan la presentacion cli-
nica de la enfermedad, sin, por su-
puesto, eliminarla.

9. EPIDEMIOLOGIA Y CONTROL

9.1. ESPECIES RECEPTIBLES

Ovino, y quizd, caprino. No lo son
el bovino, porcino, el perro, la especie
humana ni los animales de laboratorio,
circunstancia que dificulta su estudio
in vitro (CUTLIP, 1988).

El caso de la cabra todavia no esta
suficientemente aclarado, ya que, en
esta especie, cabe asimilar el Maedi-
Visma o la artritis-encefalitis caprina
(AEQ), enfermedad cuyo agente etio-
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l6gico es imposible distinguir del VMV
mediante las pruebas serologicas habi-
tuales (DAWSON, 1985). En favor de
la identidad de ambos procesos se ha
consignado (GONZALEZ ANGULO,
1989) que: a) experimentalmente es
factible la induccion de lesiones neu-
monicas tipicas de Maedi en cabras
inoculadas con material patolégico de
origen ovino (SHARMA et al,, 1975) b)
las infecciones pulmonares y encefali-
cas provocadas en la cabra por la in-
feccion natural de AEC son idénticas a
las del Maedi-Visna en la oveja. Todo
ello parece probar la sensibilidad de]
ganado caprino a la infeccidon por
VMV, pero su transmision natural des-
de el ovino a la cabra esta aun por de-
mostrar.

9.2. TRANSMISION DE LA INFECCION

La transmision natural - Gnica signi-
ficativa desde el punto de vista epide-
mioloégico - puede ser directa (hori-
zontal y vertical) e - indirecta.

Transmision directa horizontal.

El Maedi se transmite primordial-
mente por via aerbgena (gotas de Pfli-
ger), contagio que se incrementa en
circunstancias de estrecho contacto
entre Jos animales durante largos pe-

riodos ce tiempo. Son, pues, de maxi-
mo riesgo las condiciones de estabula-
cion en pequenos cubiculos donde
conviven animales sanos y enfermos,
mientras que es minimo en pastoreo
extensivo (PALSSON, 1976).

Transmision directa vertical.

Transmision madre-hijo. Cabe con-
siderar 3 vias: a) trasplacentaria, toda-
via no definitivamente demostrada,
pero, en cualquier caso, sin relevancia
epidemiolodgica (PALATE y KOENEN,
1987); b) digestiva, evidente, ya que el
VMV se ha aislado a partir del calostro
y de la leche (CUTLIP et al,, 1981); )
aerogena, a través de las secreciones
respiratorias. Esta ultima es especial-
mente peligrosa en corderos no deste-
tados precozmente ¢ hijos de ovejas
multiparas (MADEWELL et al., 1987).

Transmision indirecta.

Posible, por medio de agua o ali-
mentos contaminados, especialmente
en condiciones de higiene dudosas
(HUFFMAN et al., 1981).

9.3. PREVALECENCIA DE LA INFEC-
CION

Se han senalado 3 factores bisicos
que parecen tener influencia decisiva
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sobre la enfermedad: edad, raza y pre-
sentacion simultdnea de otros proce-
s0s patologicos en el mismo animal.

Edad. En condiciones normales,
existe relacion directa entre edad e in-
feccion (detectada mediante tests in-
munologicos), evidenciindose un in-
cremento mayor en animales de 2-3
anos de edad. Por otra parte, las posi-
bilidades de desarrollo de sintomas y
lesiones son mayores cuanto menor es
la edad del animal en el momento de
la infeccion.

Raza. Aunque todas las razas ovinas
(excepto algunos casos individuales
que, por su singularidad, carecen de
importancia estadistica) son sensibles
al VMV, parece existir una mayor re-
ceptividad en la raza Texel, especial-
mente 4 la forma mamaria.

Incidencia simultanea de otros
procesos. Un cdaso tipico es la poten-
ciacion del Maedi por la APO, que pa-
rece deberse a un mayor riesgo de
transmision horizontal de aquél entre
animales afectados de APO. Estudios
recientes (QUERAT et al, 1987) han
revelado la capacidad del VMV para
integrarse en el genoma de oncocélu-
las provocadas por la APO.

9.4. INCIDENCIA DE LAS DISTINTAS
FORMAS CLINICAS

En cuanto a su presentacion, las for-
mas clinicas mds frecuentes son la res-
piratoria (Maedi) y la mamaria. La inci-
dencia de Visna es bastante menor, y
la forma articular es excepcional. Pare-
ce evidente que la presentacion de
una u otra forma depende del virus
(via de entrada, tropismo, cepa, poder
patodgeno, etc.) y del propio animal
(raza, genotipo, capacidad defensiva,
erc.).

9.5. CONTROL

Las posibilidades de controlar la in-
feccion en un rebano son limitadas,
habida cuenta de las propiedades del
VMV y de la ausencia absoluta de pro-
filaxis vacunal y de terapéutica eficaz
(RUSSO, 1984).

Los métodos genéticos se han des-
cartado, ya gue no parecen existir ra-
zas ni siquiera individuos totalmente
resistentes a la infeccion por el VMV,
Por tanto, sélo quedan disponibles
métodos basados en la reduccion de la
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infeccion mediante el manejo o sacrifi-
cio de los animales (KIMBERLIN,
1989).

Se han propuesto: a) desvieje pre-
coz o sacrificio sistemitico de todos
los ovinos a los 5-6 anos, b) identifica-
cion y sacrificio de los animales enfer-
mos en fase avanzada del proceso (la
forma respiratoria es ficilmente detec-
table tras someter a los animales a es-
fucrzos fisicos intensos), ¢) control de
la transmision vertical realizando des-
tete precoz de los corderos de reposi-
cion y evitando la recria de los descen-
dientes de mudres infectadas.

9.0. ERRADICACION

Varios procedimientos:

1) Creacion de rebafnos sanos a
partir de corderos recién nacidos.
Supone una profundizacion en las me-
didas de control: a) los corderos son
separados de sus madres inmediata-
mente después del nacimiento; b) ad-
ministracion de calostro artificial, o na-
tural, procedente de hembras no infec-
tadas; ¢) lactancia artificial; d) recria
aislados del rebafo parental; ¢) con-
troles serologicos periodicos. Este mé-
todo requiere la adopcion de medidas
higiénicas estrictas durante el peripar-
to v es dificil de aplicar en condiciones
de campo. No obstante, representa
una alternativa justificable para prote-
ger a rebanos de alto valor genético
con elevada incidencia de infeccion,
ya que, en poco tiempo, permite obte-
ner un nucleo libre de VMV,

2) Eliminacion selectiva de todos
los animales seropositivos. Consis-
te en la deteccion de los animales in-
fectados, mediante inmunodiagnosti-
cos (ELISA) semestrales, y su sacrificio
posterior.Sus efectos se potencian si se
elimina también a su progenie. Es un
método inviable econdmicamente, so-
bre todo en rebanos con prevalencias
iniciales elevadas. Ademds, debe te-
nerse en cuenta que: d) en ovejas me-
nores de 1 ano, los resultados son fre-
cuentemente erroneos, b) algunos in-
dividuos con lesiones de Maedi son
SEronegativos y, por into, no siempre
puede lograrse una erradicacion com-
pleta (DE BOER et al., 1979).

3) Control flexible. Contempla
medidas encaminadas a lograr la erra-
dicacion lenta de la enfermedad, bus-
cando la colaboracion voluntaria de

los gunaderos. Contando con que el
Muaedi-Visna atecta solamente a ovi-
nos con mas de 3 anos de edad, se
proponen medidas restrictivas para los
rebanos infectados, tales como prohi-
hicidon de venta de animales vivos,
pastoreo en terrenos comunales o asis-
tencia 4 exposiciones.  Este sistema
presenta dos ventajas: 1) reduce las
ocasiones de contagio a rebanos sa-
nos, 2) deja a los ganaderos la deci-
sion de sacriticar o no a los animales
infectados.

10. REFLEXIONES FINALES

D) El dwlo del presente trabajo plan-
teaba una pregunta: jes el Maedi-Vis-
na una enfermedad desconocida?. Por
supuesto, las respuestas pueden ser
variadas de acuerdo con el nivel de in-
formacion del interlocutor, pero cree-
mos, sinceramente, que, en generdl, es
poco conocida, incluso en medios sa-
nitarios. NoO parece existir ninguna re-
ferencia en la CEE o en Espana (RD

959/1980) y, por razones cronologicas,
tampoco estd incluida en el vigente
Reglamento de Epizootias (1955). To-
do ello hace pensar que, oficialmente,
se la considera como un proceso de
escasa trascendencia.

2) En ¢l momento actual (1991), y
tentendo en cuenta los conocimientos
disponibles sobre patogenia y ¢pide-
miologia, la importancia economica
del Maedi-Visnea parcee bhastante me-
nor de la gue se estimo en un princi-
pio. El caso de Islandia se explica por
las particulares condiciones de aisla-
micento y receptividad de sus efectivos
OVInos.

3) A la hora de establecer medidas
de control, conviene recordar que mu-
chos animales scropositivos no muni-

| fiestan ningdn signo clinico durante

toda su vida, ni son alectados sus ren-

| dimientos productivos. Esto significa

que su climinacion sistematica puede
no estar justificada.
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