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

Maedi-Visna: ^ Una^
enfermedad desconocida? II()

Agustín Rico Masilla. I)^>rtor ^n Veterinaria

llepartamc°nt<> de Proclucción Anim^tl
E"I'SIA - Madricl

4. snvTOl^s

En el Mcaedi-Visrru, ccmu^ ocurre en-
casi toclos Ic^s pr^>resos similar^s cle
curso esp^cialmente l^ntc>, nc> siempre
^tpareren lc5iones y, por [anto, los co-
rresponcli^ntes signos d^ ^nferme^lad
traducihles en síntt>tnas. Ilay animales
infectados, positiv^^s a las pruehas in-
munolí^gicas hahitual^s, yu^^ nunca
llegan ^t presentar alterari^mes org.íni-
cas. Y tamhién es fr^cuent^ el caso
contrario: individuos ccm lesiones ana-
tomopatt^lógir.ts, sin relacibn previa
con ruaclr<^ clíniro al^;uno.

Hast<t ahora, se h^tn clescrit^> 4 tipt>ti
de sínclromes:

- Neunumía, corresp^>ndiente ^t la
fonna respiratoria ( ^ltacclí).

- Fncefalitis, correspcmclient^ a la

form<t netviosa ( L'isucr).

- Artritis, correspondiente a la for-
ma articular.

- M^tmitis, correspondiente a la

forma mamaria.

4.1. FOIZMA REtiPIRA'l'ORIA:a^/f1t:1)1

Periodo de incubación. F.xaaor-

dinariamente l^trl;o; oscil^t entr^ 1 y 3

atit>s, es r^u^a entr^ 2 y 3 y excepcion^tl

p^^r cl^haj<^ cic I^^s 2 años.

Fase clinica. I^ur^t entm varios

n^^ties y 1 año. Yrcmóstico fatal en el

100°/^ de los ^•a^os. Se inicia con altera-

cibn lcve del cstado generaL• apatí^t, li-

gcra pérdida de pe^o y decoloración

^;risacea de la lana. En pastoreo, los

animales enfermos tienen a retrasarse

cl^l gru^st^ del rehaño, especialtnente

cu^tndo suhen pendientes. Poco tiem-

po después ap^tr^re el síntcm^a rarar-

terístico: disn^a intensa r^m respira-
ci<m acel^racl.^ y superfirial, clrttrtahle

,tl prinripio tr^is rl ejt•rc^iri^^ y luc<^<>
tamhién en rep^^s<^. La hip^^rpn^a II«;^t
a 100-120 tnovimicntc^s rrspiratoric>ti

p^>r minut<^. La r^spiracií>n sc hac^° ra-
da v^z más clifíril (r. alxltnninaU y s^
act^tnpaña cle p<>.^ici<m ^^xtenclicla cl^^ la

ral^eza y^^Ilar^s clilataclos. N<> hay

anorcxia, per^> ^í aclclt;.vami^nt<> prc^-
gresivo y clesr^nsc^ clc la prexlurri<m

láctca ^n h^mhras lactant^^s. Las ^wcjas

^;r.ívicías pued^n ahttrtar o parir r^>rcl^-

ros clél^il^s y/c^ clr pes<> insutiri^ntc.

F.n I^t fase termin;tl, I<^^ anitnal^°.^ pr^-

sentan cayuesia av,tniacla, ti^^ncn ten-
dencia a tumh;trse I:urralmrnt^° y a rt^ti-

pirar pc^r la h<^ra. La mu^^t^t^• ti^^hrevicrn^
por anc^xia, aunc^u^• ^•s lr^^ru^^nt^^ Ia apa-

ric^i<ín cl^ inferrion^^s hactrriana^ s^-
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cundarias determinantes de un final
rápido.

La ausencia de tos y flujo nasal du-

rante todo el proceso parece demos-

trar que las vías respiratorias altas no
son afectadas (PALATF. Y KOENEN,

1980). Los análisis hemáticos carecen

de valor diagnóstico, ya que la infor-

mación que proporcionan no es de-

mostrativa (ligera leucocitosis linfoci-
taria, hipoproteinemia leve y anemia

hipocrónica al final de la enfermedad).

4.2. FOKMA NF,KVIOSA: VISNA

Periodo de incubación. Variahle;
fluctúa entre 2 y 4 años. F,n condicio-
nes naturales no se ha detectado nun-
ca en animales menores de 2 años.

Fase clinica. Dura entre 1 ines y 1
año. Pronóstico invariahlemente fatal.

En pastoi•eo, los animales infectados

muestran incoordinación motora, que
se traduce en tropiezos y caídas ex-
tempoiáneas. Conforme avanza el

proceso, las anoinalías funcionales se
acentúan; en las extremiciades poste-

riores se observan alteraciones de la

articulación del menudillo, que deter-

minan el apoyo de la porción distal

del metatarso sohre el suelo y, sim^iltá-
neamente, la caheza aparece ladeada,
con temhlores intermitentes de los

músculos faciales y lahiales. Todos es-
tos síntomas van acompañados de en-
tlaquecimiento progmsivo.

En la fase terminal, se presenta he-

miplejia del tercio posterior con paráli-

sis ahsoluta, de manera que los enfer-
mos no pueden incorporarse por sí

mismos. Finalmente, caquexia extre-
ma y muerte. No se ohserva anorexia

ni síndrotne febril y los enfermos con-
servan normales las funciones de mic-
ción y clefecacibn.

4.3. FOItMA ARTICULAR

Este síndrome es nluy raro en el ga-
nado ovino (NAI2AYAN Y CORK,

1)H5), mientras que se cíetecta con re-
lativa frecuencia en la cahra, especie

en la que ha recihido el nomhre de
artritis-encefalitis caprina (AEC). En la

oveja, solo se ha descrito en EEUU
(CUTPLIP et ct1.,19H5).
Ataca a animales adultos, casi siempre
con inás de 3 años de edacL Síntoma
característico es la tumefacción hilate-
ral de las articulaciones carpiana y tar-

siana, que provoca cojeras yla corres-
pondiente limitación locomotora.

4.4. FORMA MAMARIA

Su conocimiento es muy reciente
(ANDERSON ct ctl., 1985), hahiéndose
demostrado su elevada prevalencia, al

menos en la raza Texel (HOl1WERS c^t
al., 1988).

Tamhién es típica de ovejas adultas
(3-5 años de edad).Cursa con hiperU-o-
fia mamaria, casi siempre hilateral,
que provoca descenso en la produc-
ción 1^Ictea e, incluso, agalaxia, pero la
leche nunca está alterada.Si el proceso
se evidencia tras el parto, los corderos
suelen morir o, al menos, mostrar un
crecimiento iuuy disminuido durante
la cría.

5. LESIONES

5.1. FORMA ItI:SPIRATORIA: ^LIALDI

Las lesiones mara^oscóhicas afectan,

fundamentalmente, a los pulmones y a
los ganglios linfáticos region^iles.
Otras alte^aciones desa^itas tienen in-

dud^ible carácter secundario y son ori-

ginadas por el estado cle extrema ca-
yue^ia previo a la mueirte de los ani-
males enfermos.

Pulmones. Muy voluminosos; su

peso oscila entre el dohle y el triple de
los valores considerados nonnales. Se

aprecia un aumento de su consisten-

cia, paralelo a una evidente pérdida de
elasticidad; al corte, el parénquima
pulmonar aparece seco y del n^isn^o

color que la superficie. E?sta se en-
cuentra salpicada de ^untos grisáceos,
diseminados hajo la pleura visccral, f.í-
cilmente eviclenciahles con ácido acé-

tico dil^údo y que corresponden, mi-
croscópicamente, a acúmulos locales

de linfocitos. Las lesiones suelen distri-
huirse de forma hoinogénea por todos

los lóhulos pulmonares, pero, en la fa-

se terminal, las áreas afectadas se indi-
viclualizan por su coloración rc>jo-par-

da. La tráquea y los hronquios suelen

presentar, en su interior, cantidades

variables cíe secreción mucos^t.

Ganglios. Tanto el mediastínico co-
mo los tr^iqueobronquiales aharecen
muy hipertrofiados (su peso pucde lle-

gar a ser 5 veces mayor que el nor-
mal), de color hlanquecino y con as-
pecto húmedo al corte.

En el ashecto his[olxuológico, sc

ohsewa un cuadro de ncumonía inter-
sticial caractcrizada hor: a) engrosa-

miento difuso de los t^^hiyues intc^ral-
veolares con infiltración celular (lint^^-
citos, monocitos y macrótagos) e hi-
pertrofia de fihr.^s colágenas y muscu-
lares lisas; h) hihcrhlasia dc tejido
linfoide, de naturaleza inll^imatoria, en
forma de heyue^ios infilu^ados quc se

locali^an alrededor de vasos sanguí-
neos, hronyuios y hronquiolos, hor to-

do el ^arényuin^a ^ulmon.u•. 1?stas al-

teraciones hrovocan, f,ualmentc^, ol^li-

teración alveolar y atelectasi<<, lo quc

explica la intensa disne^i, c:u•actc^rística
del proceso.

5.2. FORMA NI?ItVIOtiA: 17.ti'^V^1

No hay apenas lesiones nricroscóhi-
cas que ^uedan seivir como rc^Ferencia

segura. En casos avanzados, se detccta
atrofia muscular c1e Ias extremid;ides

posteriores y, en el tiNC, hiheremia
meníngra de intensidad variai^le.

Microscbpicamente se ohserv,in le-

siones correshondicntes a un cuadro

de meningoleucocncel^tlomiclitis: in-
filtrados linfocitarios herivasculares en

la sustancia hlanca^, glio.^is y n^eningi-
tis, que afectan a las zonas ^xriventri-
culares dcl cerehro, tronco ckl enr^^fa-
lo, médul<< ohlongad,t y, más raramen-
te, a la médula e^hinal.

5.3. FORMA All"f'ICI^I.AIt

La tuinefacción de las ;trticulaciones
caipianas y tarsianas aharccc como un

hroreso dc .5inovitis hrolifer,uiva'cró-
nica con fihrosis y c.^lcificación, yue
lesiona a las memhr.^nas sinovi;tlc^,, (de
;is^ccto congcstivo-hcmorr:ígiro) y al
^ropio cartílago (necrosis). Conse-
cuentemente, hay un c°xceso dc líqui-

do sinovial en la cavidad articular, ^^ri-
gcn dc la hiPcrtrofia rc,.;ion;il.

Las lesiones microscóhicas revclan
la eYistencia de infiltrados linfocitarios
y^u^eas nerrosadas en la cáhsula arti-
cular y en el tejido conjuntivo l^eri:u^ti-
cular.

5.^í. E^<)ItMA MAMAItIA

Macroscóhicamente se dctecta in-
cremento en la consistencia del har^•n-
quinia mamario, yuc, .^l cortc, hrescn-
ta un asqecto dcnso, no-glandul:u^
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(VAN llER MOLEN cr ul., 19^^). Los
ganglios retro^namarios suelen estar
llipertrofiaclos.

I?n cl plano llistológico se ohserva
un cuaclro cle m^u»itis intersticial cró-
nica, provocada por hiperplasia linfa-

cit.^ria, muy similar a la encon[racla en

los pulmones (,1^/c^c^cli). Los folículos
linfoicles se sitíian, tanto en el parén-
yuima ^lanclular (ori);inando, en algu-
nos casos, I^i sustitucion cle los c^cirtr

por acúmulos intlamatorios) como al-
recleclor <le los conductos galactbforos,
lleganclo a proclurir su estenosis e, in-
rluso, su ol^litcr,icibn total.

6. DIAGNOSTICO

Nos reteriremos a los 5 tipos clási-
cos cle clial;n<ístico: 1) Clínico, ?) Dife-
rencial, 3) Lrsional (macro y inicrosco-
pico), 4) F.tiolbgico y 5) Inmunolbgico.

F.n los procesos provocaclos por len-

tivirus, por I^is razones ya e^puestas,
clehe hacerse una clistinci^^n cl.u-a en-
U'e cletect^u' la infecci<ín (clia^n<ísticos
etiol^^^;iro e inmunolbgico) e identifi-
car la cnfenneclacl (cliagnósticos clíni-

co y IesionaU.

6.1. DIAGNOS'I'ICO CLINICO

Es muy clificil, clacla la sintomatolo-
gía poco esperífica clc las formas clíni-
cas clel ,l4ctc^cl!-L"isnu. Sin emhargo, es
incluclahle clue la correcta interpreta-
cicín cle los signos cle enfermedad pue-
clc servir como punto c1e p^^rtida para
un diagn<>stico certero.

La mayoría cle los autories est^ín de
aruerclo en yue la presentación simul-
t.ínea en v.u^ios animales adultos, per-
tenecientes al mismo rehaño, dc un
cuaclro clisneico, cle cutso lento y pro-

gresivo, acompañaclo cle adelgaza-
micnto, cs inclir^tiv;t de lLluedl. Yero
cnseguicla clche aclvertirse yue: ^i)
otras ncumonías crí>nicas muesu-<<n

síntomas hat.u^te pareciclos, y h) en
enfermeclacles cle rurso lento es fre-
cuente la complicacibn con procesos
secuncl^u-ios, l^arterianos y/o parasita-
rios, yue perturhan el cuaclro clínico
primitivo. Por todo ello, parece im-
prescinclihle incluir aquí los d^itos cle
rcfcrrnria clue siiti^an como hase para
un cliagnbstiro cliferencial.

6. ^. I^[AGNOti I'ICO I^IFF.1tI?NCIAL

m^itosis pulmonar, neun^onía atípica,
p^isterelosis o neumonía enzoótica y

neumonías verminosas.

Adenomatosis pulmonar. Es la
más parecícla al ^L7nc^cli e, incluso, pue-
den eoexistir amb^is en el mismo indi-
viduo. No ohstante, la APO ataca tani-

hién a animales jóvenes, su fase dínica
tiene una cluraci6n más corta y cursa
con ahunclante Ilujo nasal y tos espas-

mbd ic.^ .

Neumonía atípica. Afecta a ovinos
con menos c1e 1 año de edacl. No tiene
carárter progresivo. Cuisa con clisnea,
tlujo nasal y tos. Responde positivamen-
te a tratamiento antihibtico adecuado.

Neumonía enzoótica. Se presenta
en animales de cualquier edad. Cuiso
^igudo. Síndrome fehril y flujo nasal.
Respuesta favorahle a tratamientos
adecuaclos.

Neumonías verminosas. Corres-

ponclen a infestaciones por los gene-
ros Dt^ctioccrtrhrs, P^•otostrort^vlrrs y^

^t-Tuellerirrs. Atacan con mayor frecuen-
cia a animales jóvenes. Cursan con tos
y t7ujo nasal mucoso o mucopurulen-
to. No suelen ser mortales y respon-

clen favorahle^nente a los correspon-
clicntes trat^unientos antihelmínticos.

Forma neruiosa (Visna).

Otras neuropatías ovinas: Sciapie,
enfermeclucl cle Aujeszky, listeriosis y

cenurosis.

Sc r°apie. F,s la más parecida al Li;c^ta,

ya que tainpoco presenta fiehre y su
curso es lento, progresivo y fatal, pcro
provoca en los anim^iles afectaclos in-
tenso prurito lumbar, detectahle por
pérclida de lana y lesiones cut^ineas.

Enfermedad de Aujeszky. I)e cur-

so ^igudo y fehril, afecta a reh<<ños yue
conviven con rerdos o que pastan en
ronas ahandonaclas con purín porcino
contaminaclo. Los enfermos muestran
prurito intenso, yue provoca la elimi-
naci^m de la lana en diversas áreas.

Listeriosis. I^e curso a^udo y esta-
cionaL F,lemento decisivo es el consu-
mo cle alimentos ensilados o residuos
cle huerta. En al^unos casos ekiste t^ie-
hre y, en casi todos, parálisis facial.

Cenurosis. F.nfer^nedacl parasitaria
que se presenta en anim^iles dc cua]-
yuier edacl. Cui:^o variahle, sin fiehre.
Síntonla patognom^^nico: "torneo".

pueden cursar con ^u'tri[is: agalaxia,
hrucelosis y clamicliasis.

Agalaxia. Cu^so aguclo. Más fre-
cuente cn corderas jbvenes. Fihre, ^u--

tritis, maniitis (agalaYia) y queratitis.
Responcle favorahlemente a tratamien-
tos adecuados.

Brucelosis. Ahortos. Respuesta po-
sitiva a tr^^tamientos adecuados.

Clamidiasis. Más frecuente en culi-
males jbvenes. Cut:tio ^iguclo. Querato-
conjuntivitis. Sensihle a las tetraciclinas.

Forma mamaria.

La mayoría cle las mamitis ovinas cs-
tán producidas por hacterias o mico-
plasinas (al;alaxia contal;iosa).En ge-
neral, estos procedimientos suelen ser
unilaterales y provocan ^ilterariones
visihles en la secreción láctea (Gúli/b^--

^ria ntastitis lest positivo). La agalaYia
^ifecta a amhas gl^tnclulas, como el 6'!s-
ma, pero, a diferencia de éste, mien-
tras suhsiste la secreción, la leche está
al[el'aCÍa.

6.3. DIAGNOSTICO LI?SIONAI.

Aunque, como se ha dicho ya, no
existen en todos los casos, el estudio
maa^o y microscbpico cle las lesiones
es indispensahle para confirmar el
diagn<ístico clírlico.

Forma respiratoria (Maedi).

Adenomatosis pulmonar. I'.n los
pulmones se aprccian :íreas alteraclas
c1e color hlanquecino, pleuritis y ahun-
dante t7uíclo espumoso en el interior
de los hronquios. La superficie de sec-
ción muesn-a aspecto húmedo.

Neumonía atípica. Areas pulmo-
n^u-es alteraclas cle color rojo ^;risáceo,
níticlamente incliviciualizaclas clel resto.
Al rorte, la supcrficie muestra secre-
ción mucosa o muropurulenta.

Neumonías verminosas. Ncíclulos
verminosos localizados en los hordes
cloisales diafra^máticos, sin alteracio-
nes en el parénquima pulmonar.

Forma neruiosa (Visna).

Scrapie. I^esline.^cion y vacuoliza-
ción neuronal en tronco de encétalo y
cerehelo. Nohay meningi[is.

Listeriosis. Necrosis en cronco de
encéfalo.

For►ria respiratoria (Maedi)

Ou^as neuniopaúas ovin.^s: acleno-
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Forma articular.

Otras entermeclacles o^-°inas c{ue

Formas articular y mamaria.

Las artritis y mami[is hacterianas
suelen ser procesos inflamatorios clc:
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tipo punilento, con formación de ab-
scesos en los casos crónico5. La distin-
ción definitiva entre agalaxia contagio-
sa y Visna debe efectuarse mediante
diagnóstico inmunológico.

6.4. DIAGNOSTICO ETIOLOGICO

F.s el que realiza un lahoratorio espe-
cializado a partir de cualquier material
presuntamente patolbgico. Abarca dos
aspectos 1) Detección directa de partí-
culas víricas en los tejidos infectados;
2) Aislamiento del VMV y cultivo en
medios celulares idóneos.

En el caso del Maedi-Visna, hay que
tener en cuenta las características de su
patogenia y, sobre todo, su especial re-
lación con el hospedador. De estos co-
nocimientos, cahe deducir que: a) en
el material sospechoso nunca encontra-
remos infecciones masivas, por lo que
la cantidad de virus será escasa y el
éxito de su aislamiento dudoso, y b) su
capacidad infectiva es baja y, por tanto,
su velocidad de replicación lenta. Con-
secuencia: su cultivo in vitru y la consi-
guiente detección del efecto ciu^>pático
requiere un periodo de tiempo hastante
prolongado (entre 1 y 3 meses).

De acuerdo con lo apuntado, el diag-
nóstico etiológico del Mcsedr-tiisraa de-
be limitarse a trab^yos experiment^tles,
ya que es lento, complejo, c^cro, necesi-
ta elementos técnicos sofisticados (mi-
croscopio electrónico) y, para colmo,
no es seguro.

6.5. DIAGNOSTICO INMUNOLOGICO

Sin ningún género de duda, es el mé-
todo de elección para el diagnbstico
del Maedi-Visn^a. B{^sicamente, consis-
te en la detección de anticuerpos espe-
cíficos frente al VMV en el suero hemá-
tico de los animales sospec}losos. Es,
pues, un diagnóstico serológico, si hien
se han encontrado anticttetpos en otros
líquidos orgánicos, como la secreción
láctea (calostro, leche y suero de leche)
(VADHEIM y SCHIPPER, 1983).

1'ECNICAS tiEKOLOGICAti

Se han ensayado 6 técnicas: seroneu-
tralización, hemoaglutinación, fijación
del complemento, inmunot7uorescen-
cia, inmunodifusión en agar-gel y text
inmunoenzimático (ELISA).

Seroneutralización. Consiste en la
ohservación del presunto efecto neu-

tralizante del suero a investigar, sobre
un cultivo de células de plexo coroideo
ovino inoculado con VMV. F.s un^t reccr-
ción lenta, tluctuante y poco sensihlr,
lo que, unido a la necesidad de dispo-
ner de cultivos celulares y cepas vírirts
estandarizadas, limita su aplicación a
trahajos experiment.cles.

Hemoaglutinación. En este caso, el
suero prohlema sr pone en contacto
con hematíes previamente sensihiliza-
dos con un antígeno estándar; l^t agluti-
rrición de los eritrocitos evidencia la
posihilidad de la re^tcción. A pesar de
su sencillez, es una técnica poco fiahlc
por su sensihilidad y esperificidad es-
Ci15Elti.

Fijación del complemento. La re-
acción antígeno-anticuerpo se realiza
entre hematíes y suero en presencia de
complemento, y sn resultado es deter-
t^ihle por la aparición de hemólisis.
Aunque ofrece impc^^rtantes vent:cjas, la
posihle aparición de sueros con "poder
anticomplementario" y su haja repetiti-
hilidad I:c h:tcen desaconsejahlc en tr<t-
hajos de rutina.

Inmunofluorescencia. Consiste en
enfrentar el suero sospechoso a ttn cul-
tivo celular infect<tdo con VMV y teñido
con fluoresceína. F.s muy precor y sen-
sihle, pero reyuiere disponen, como en
el caso de la seroneutralización, de cul-
tivos celulams y de cepas víricas estan-
dariz:cd:cs.

Inmunodifusión. Es el método ofi-
cial de diagnóstico aprohado y utiliza-
do en la mayoría de los estados mirnr
hros de la CEE. Se realira en medio de
agar-gel y ronsiste en enfrentar cl suero
problema con el antígeno correspon-
diente, en presencia de un antisuero
control; el resultado positivo se visuali-
za por la aparición de handas de preci-
pitado. Es[a técnica muestra evidentes
ventajas de sencillez, sentiihilidad y es-
pecificidad. Su únirt limitación es la
suhjetividad de su lectura.

Test inmunoenzimático (EL[SA).
Posihilita visualizar la rearción intnu-
nológica medi:tnte un en^ima y un sus-
tr:tto a•ombgeno específico, lo que per-
mite medir su densidad con un espec-
[rofotbnletro. En el momento actual, es
l^t técnica más perfecta, ya que, a las
ventajas seóaladas en el cano anterior,
se aó^tden ohjetividad, rapidez, econo-
mía, carácter cu^ntitativo y automatiza-
ción.

INTERPRETACION DE LOti

Itl^.tit Il; ['AI)Oti

l^e .ccuerdo con GON7.ALI?"L ANGl1-

LO (19tI9), en la interprctación de los

resultados convicn^^ tener l^n^sente

que:

- Todos los animales infectados

desarroll:tn anticuerpos cshecíficos

frente al VMV, aunyuc, durante ricrtos

pcríodos de ticmpo, pucdcn ser inde-

tectahles por las [écnicas hahitualt^s.

- En la inferción n,uur:cl es muy
frecuentc yue I:t hresenci:t dc antirucr-
hos no sr pucda demostrar hasta hasa-
dos hastantes meses, e inrluso años,
dcspués del contagio.

- A excepción dc los antiruerpos
neutralizantes, la reshues[a humor:tl se
mantiene dur.u^te toda la vida del :Ini-
mal infectado.

- L^t detección de anti ►uerpos rr

hecíficos huede ser indirativa de: a) un

est^tdo de infección crónira, I^) un es[a-

do de intecrión sin cnf^rmedad clínica.

Yero nunca de un es[ado de InnlUnidad

o convalecenci:t (t^icl. N:Itogenia).

- Las hrotrínas del VMV est:ín muy
relacion.cdas ron las dc otros Icntivirus,
existiendo inmunidad rrurad:t entre la
mayor }^arte de ellos.

F.n cualyuier ra^o, I.IS }^ruehas sero-
lógirts son indishcns:thles hara I:t idcn-
tificación de los anim:cles infe^^[.Idos y,
consecuentemente, p:cr:c estim:tr la pre-
valencia de la enfertnedad en un reha-
tio o en una determinada región. Ade-
m:ís, constituye la únir:c nictodología
:Ihlirahle en la hrártira.

7. PROFILAXIS

No hay vacunas eficaces. Y ello por

dos r:crones, y^t ritad^ts cn cstc trahajo:

a) los anticuerpos neutralirantes no tion

cah:tces de elimin:tr al virus, y h) la

aparición freruente de ^:u^i,tntes antigí^-

nicas del VMV suponc I:t cxistcncia <le

cepas inmunolcígicamente diferent^^s.

La única profilaxis posihle es rrear

rehaños nuevos :t }^ar[ir de animalcs

procedentes de efectivos ahsolutamen-

te seroneg:ttivos y, por supuesto, no

inU•oducir individuos de origcn dudoso

en rehaños s^cnos. Reru^^rdcse, :t este

respecto, yue la seronegatividad de un

:Inim:^l determin:tdo sólo es garantí:t tiu-

ficiente de salud si todo el efcctivo dc

origcn está exento de I:t infccci<ín.
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La importancia económica de la Maedi-Visna parece menor de lo que se estimó en un principio.

8. TRATAMIENTO

}Iasta ahora no se ha propuesto nin-

guna terahéutica eficaz. 1)^ido que el

organismo hoshedador ejerce un hlo-

queo sohre la replic.^ción del VMV,

teóririmente sc huede concehir un

tratamiento quimioterápico capaz de

mforzar ese mecanismo defensivo. Y,
en efecto, existen fánnacos inhihido-

res de la replicación del virus irt i^itrq

pero todos sr han mostrado ahsoluta-

m^nte ineficaces iir i^it•u.

llna alimentación correcta y un ma-

nejo óptimo, f^ictores sie^nFre favora-

hles, sólo retr^as,in la presentación clí-

nic^i de la enfermcd^td, sin, por su-

puesto, eliminarla.

9. EPIDEMIOLOGIA Y CONTROL

lógico es imposihle distinguir del VMV

mediante las pruebas serológicas habi-

tuales (DAWSON, 1985). En favor de

la identidad de amhos procesos se ha

consignado (GONZALEZ ANGULO,

19H9) que: a) experimentalmente es

factihle la inducción de lesiones neu-

mbnicas típicas de Maedi en cabras

inoculadas con material patológico de

origen ovino (SHARMA et al., 1975) b)

las infecciones pulmonares y encefáli-

cas provocadas en la cabra por la in-
fección natural de AEC son idénticas a

las del Muecli-Visyaa en la oveja. Todo

ello parece probar la sensibilidad del

ganado caprino a la infección por
VMV, pero su transmisión natural des-

de el ovino a la cabra está aíin por de-

mostrar.

9.2. TRANSMISION DE LA INFECCION

riodos de tiempo. Son, pues, de m^íxi-
mo riesgo las condiciones de estabula-

ción en pequeños cuhículos donde

conviven animales sanos y enfermos,

mientras que es mínimo en pastoreo

extensivo (PALSSON, 1)76).

Transmisión directa vertical.

Transmisión madre-hijo. Cabe con-
siderar 3 vías: a) h^us^^lacerttaria, toda-
vía no definitivamente demostrada,
pero, en cualyuier caso, sin relevancia

epidemiológica (YALATE y KOENF.N,

1987); b) digestii^a, evidente, ya que el
VMV se ha aislacío a partir del calostro

y de la leche (CUTLIP et al., 1981); c)

aerógena, a través de las secreciones

respiratorias. Esta última es especial-

mente peligrosa en corderos no deste-

tados precozmente e hijos de ovejas
multíparas (MAI^EWELL et al., 1987).

9.1. ESYI?CIF.ti RECEP"1'lI3LES

Ovino, y yuiz.í, ri}^rino. No lo son
el hovino, horcino, el herro, la eshecie
hwnana ni los ,inimalcs de lahoratorio,

circunstancia que dificulta su estudio
irt t^itrn (CL.ITLIY, ]9t^t► ). ^

EI caso de Ia cahra todavía no está
suficientementc° aclarado, ya yue, en
esta especie, cahe asimilar el Maecli-
I7sma a la .u^tritis-encetalitis caprina
(AF.C), enfermedad cuyo agente etio-

La transmisión natural - única signi-
ficativa desde el punto de vista epide-
miológico - puede ser directa (hori-
zontal y vertical) e- indirecta.

Transmisión directa horizontal.

El Mctedi se transmite primordial-
mente por vía aerógena (gotas de PFlii-
ger), contagio que se incrementa en
circunstancias de estrecho contaeto
entre los animales durante largos pe-

Transmisión indirecta.

Posihle, por medio de agua o ali-

mentos contaminados, especialmente
en concíiciones de higiene dudosas

(HUFFMAN et ul., 1981).

93• PREVALECENCIA I)F. LA INFEC-
CION

Se han señalado 3 factores básico,
que parecen tener inf]uencia decisi^^a
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sohre la enfermeclad: eclacf, r:tz:t y pre-

sentacibn simultánea de otros proce-
sos patolcígicos en c;l mistno :tnimal.

Edad. h:n concliciones normales,
existe relacion clirecta entre eclacl e in-

feccicí q (cletectacla mediant^ tests in-

munológicos), evidenciándose un in-
cretnento mayor en :(nimales cle ?-3

años cle eclaci. Por otra harte, las ^osi-
hiliclacle,ti cíe cletiarrollo cl^ síntomas y

lesiones son mayores cuanto n^enor es
la edací del anitnal en el mon^ento cle

la infeccicín.

Raza. Aunyue todas las razas ovinas
(exc^hto algunos c:tsos incliviclualcs

que, por su singulariclad, c:u-ecen cle

importancia estaclístirt) son s^nsihl^s
al VMV, parecr existir un:t m:tyor re-

ceptividacl en la rara "I'^xc•I, ^sh^cial-
ment^ a la form:t m:(mari:t.

Incidencia simultánea de otros
procesos. Un c'a.^o tíhico ^s Ia hoten-

ciacibn del Mcteclt hor la APC), yue ha-
rece deher5e a un mayor ricsl;o cle

transmisión horizont:(1 cle a(luél entr^
animales af^ct:tclos clc AI'O. F.stuclios

recientes (QUI?KA"I- et ul., 19H7) h:tn

revel:tclo la capaciclaci clel VMV para

integrarse ^n el genoma cle oncoc^lu-
las provoc:tclas hor la APO.

9. t. INCIUI^.NCIA 1)E LAti UIS"I'IN"I'AS
FOR^IAti CLINICAS

En cu:(nto a^u prctientaciCm, I:(s for-
mas clínic:ts m:ís trecuentes son la res-

piratoria (Maccli) y la m:tmaria. La inci-

dencia cle Visrtu es hastante menor, y

la forma articul:tr ^s ^xcePcion:tl. Y:u-^-
ce eviclente yu^ I:t ^rrs^ntaci<ín cle
una u oU-a forma clehendc clel virus
(vía cle entr:tda, tro^ismo, c^ha, pocler

^at<ígeno, etc. ) y d^l ^roPio anim:tl
(raza, genotiho, capaciclacl cl^f^nsiv:t,

etc ).

9.7. CON'I'ROL

Las posihiliclacks cle controlar l:t in-

fecrion en un rehaño .tion limitacl:(^,
hahicla ettenta cle I:ts pro^ieclacles clcl
VMV y cle l:t aus^ncia :thsoluta cle ^ro-
filaxis vacunal y cle terah^utic:t efiraz

(KUSSO, 19H-E).

Los tnétoclos gené[i^os s^ han cles-
car[ado, ya yuc no ^arecen ^xistir ra-
zas ni siyui^ra indivicluos totalmente
resistentes a Ia intecci^m ^or el VMV.
Por tanto, s^^lo yueclan clis^onihles
métodos hasados en la reciucci<ín cle la

infeccibn ^nediante el manejo o sacrifi-

cio de Los animales C^tMBERLIN,

19^9).

Se han propuesto: a) desvieje pre-

coz o sacrificio sistemático cle todos

los ovinos a los ^-6 atios, h) iclentifica-

cibn y s:tcrificio cle los animales enfer-
qlos rn fas^ avanz:tda del proceso (la
forma retipiratoria es fácilmente cietec-

tahlc [ras someter a los animales a es-

fu^tzos físicos intensos), c) control cle

l:t transmisión vertic:tl realiz:tndo cles-

t^te preroz cle los corderos de reposi-
cilm y evitando Ia recría de los clescen-

clientes cle maclres infectacla.^.

9.6. ERIZAI)ICACION

V:trios hroreclimientos:

1) Creación de rebaños sanos a
partir de corderos recién nacidos.
Supone una profunclizacibn en l:ts m^-

cliclas cle conh-oL• :O los corcl^ros son

s^ h:u-aclos cle sus maclres inmecliata-
tnrnt^ de^pu^s del nacimiento; h) acl-

tninistr:tribn ci^ calosu-o :u-tificial, o n:t-

tural, proccdente de hetnhras no infec-

taclas, c) lactancia artificial; cl) rerría

aisl:tclos clel rehaño ^:trental; e) ron-

h-olr's serokígicos peribdicos. F.ste tué-

toclo requiere la aclo^cicín cle meclicla.ti
hi^;iénicas estrict:ts durante el heri^:tr-

to y es clifícil cle aplicar en conclic^ion^s

cle campo. tio ohstante, representa

una alternativ:t justificahle para prote-

^;er a rehaños cie alto valor I;en^tico

con c•levada incidencia cle inf^cci^^n,
y:t yue, en poco tiempo, permitc• ohte-

n^r un núclro lihre clr Vyly'.

? ) Eliminación selectiva de todos
los animales seropositivos. Consis-

te rn Ia deteccibn de 1os animal^s in-

fertaclos, mediante inmunodi:tgnósti-

ros (ELISA) semestrales, y su sacrificio

^osterior.Sus efectos se potencian si se
climina tamhién a su progenie. Es un

métocio inviahle económicamente, so-

hre toclo en rehaños con prevalenci:ts

inicial^s ^lev:tclas. Ad^máti, ci^hr tc-

n^rs^ en cuenta yue: a) en ovejas me-
nores cle 1 atio, los resultaclos son fre-

cuent^mente erróneos, h) al^unos in-

clivi<luos con lesiones de Mctecli son

5eron^^;ativos y, por tanto, no si^m^re
hurcle logr:trse una erracíicación com-

hl^ta ([)F, t30E13 et al., 1979).

3) Control flexible. Contem^la

meclicl:ts enr:(minaclas a lograr la err:t-
dicaci<ín lenta cle la enfermeclacl, hus-

canclo la colahoracion voluntaria cle

loti ^;:tnaclcros. Cont:tnclo ron cluc ^I
a[ued!-['l.cttct afc°rta sol:tmc•ntr :t ovi-
nos con tt^:í^ clc ^ años clc c•clacl, sc
I^roPonen meclicl:t,^ r^strictiv:ts h:u-a los
rc•h:tt5os infertaclo.^, talcs ronto I^rohi-
hiri<ín cl^ vc•nt:t clc• animalcs vivo.ti,
pastoreo en terr^nos con^unalc•s o a.^is-
[^nria a exhosicioncs. 1?^tc ,^isic•t^ia
hrescnta clo^ ^ rnt:tja^: I) rc•clur^• I:ts
orasio^^eti cl^ c'ontagio a rc•Iruios .tia-
nos. ?) deja a los ^;:u^acieros I:t ci<•ri-
si^m clr ^acrific:u- o nc^ a los animalc•s
infc•rtaclos.

10. REFLF.XIONF.S FINALES

1) F.I título clcl hresc°ntc• ual^ajo I)I:tn-
t^aha una I^rc);unt:t: ;cs c•I .11rtc•rll-I'is-
ttu una cnfc•rmcclacl (Í^,c•onocicla?. I'or
su}^ur^to, las rc•sk)uc•.tita,^ hucclcn sc•r
variacla^ cl^ acucrclo con c•I nivcl clc in-
form:tcicín clcl intcrlc^cutor, hcro crc•^-
tno^, sinr^ramcntc, yuc, cn ^;c•nc•r:tl, cs
^oco c'onocicla, inrluso ^n mc•clios sa-
nitarioti. No Irtr^rc c•xistir ningnn:t rc•-
frrc•nci:t rn L•t Cla: o c•n I^;sl^aiia (Itl)
979! 19^i6) y, hor r:t7.oncs c'ronolcí^;i^a.^,
[an^hoco rstá inrltri(la cn cl vi^;c•ntr
Rct;lainc•nlo clc' I?hizootia^ ( Ic)»). 'I'ct-
<lo ello hacc hrnsar (lur, o(irialmcntc,
tic la consiclcra como un hroccso cie
csrasa trasrcnclrnc i:(.

?) f?n cl tnonicnto : trtu:tl ( lc)c)I). Y
tcni^nclo c•n cucnta lo^ conoc^iniic•ntos
clitihonihles .tiohrc }^atc>c;c•nia y rl^iclc•-
miolo^;ía, la inil^ortancia ^roncímira
clrl .l/ctc•cli-1'isttu I>at'crc Irtsl:tntc• mc•-
nor clc• l:t cluc .^c c•stinxí c•n un I^rinri-
hio. la ^a.^o clr Itilanclia .tic cxl^lic'a I^or
I:ts hartirul:trc•ti ronclicioncs <Ic aisla-
miento y rc•cc•Ixivicl:tcl clc sus c•fcrtivos
ovinos.

3) A la hora clc• c,^tal^lc•rc•r mc•clicla.^
de ronU-ol, ronvirnc• rc•corclar cluc niu-
cl^os animalc.^ scrol>ositivos no nrtni-
fi^st:tn nin^;ún tii);no clíniro clurantc•
tocl:c su vicia, ni .^on afc•ct:tclos su.^ rcn-
clin^ic°ntos hroclurtivc^ti. li.^to si);nif^ir:t
yuc su climinaci<ín .^istcniática I^ucclc
no c•st:u- justifir:tcl:t.
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