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Viruelas ovina y caprina (y II )
Olimpio Fuentes Pérez. Dr. Veterinario. C.LS.A.-INIA.

PATOGENIA Y EPIDEMIOLOGIA

La vía natural de entrada de la infec-
ción es la respiratoria.

Por inhalación de partículas virulen-
tas provenientes de secreciones nasa-
les, salivares, de los exudados de las
pápulas y de las costras desecadas, el
virus penetra en las células epiteliales
por la mucosa pulmonar y de las vías
respiratorias debido a su especial afini-
dad por las capas epiteliales de la piel y
de las mucosas. Después, por la co-
rriente sanguínea Ilega el virus a las
células del estrato de Malpighi de la
epidermis donde se multiplica e in-
duce a una reacción inflamatoria local
discreta. Las partículas liberadas y las
células linfoides infectadas son disemi-
nadas por vía sanguínea y linfática a
través de todo el organismo. Esta vire-
mia primaria es seguida de la multipli-
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EI contagio se produce por la cohabitación con anima-
les infectados.

cación intensa del virus en las células
del sistema retículoendotelial vascular
de los diferentes órganos.

Esta segunda viremia se acompaña
de problemas generales en los diferen-
tes órganos con formación de pápulas
o nodulillos. La degeneración vacuolar
de las células provoca la confluencia

en grupos dejando peque-
ños espacios que se llenan
de linfa clara, de manera
que, así, se produce la vesí-
cula variólica, visible ma-
croscópicamente.

La intervención de gér-
menes piógenos implica la
inmigración de leucocitos,
de modo que la vesícula
adquiere pronto un aspecto
purulento, perdiendo su
estructura locular y termi-
nando en pústula que, más

tarde, se seca formando una costra que
cae, regenerando una capa epitelial del
corium, pero si la inflamación fue pro-
funda queda una depresión cicatricial.

La patogenia expuesta es la general
en todas las viruelas, pero en la oveja
ofrece la características de que las
pápulas no se fraguan solamente por
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proliferación del epitelio, sino, tam-
bién, por infiltración seroso-celular del
corión.

La viruela es local o general en rela-
ción con la receptividad del animal, la
virulencia del agente, forma de la
infección y, según el estado de la capa
epitelial. Factores favorables a la difu-
sión de la enfermedad y para que la
evolución de la misma sea de forma
grave y con gran mortandad, son: insu-
ficiencia de medidas higiénicas, manejo
defectuoso del rebaño con falta de
comederos y abrevaderos, mala alimen-
tación, causas estresantes, calor, enfer-
medades intercurrentes, razas produc-
toras de lana fina tipo merino, hembras
gestantes, edad de los animales, más
receptibles los jóvenes y muy viejos
que los adultos. Las vesículas se conta-
minan con bacterias piógenas y, en
ocasiones, con el bacilo de la necrosis,
que modifican el proceso específico
variólico provocando, a veces, una sep-
ticemia bacteriana.

EI virus se elimina fundamental-
mente por las lesiones del exantema
durante el período de erupción y
cuando se caen las costras. Debemos
resaltar la especial sensibilidad de las
hembras gestantes en las que se produ-
cen abortos. Debido al tropismo del
virus hacia el feto y los anejos fetales,
contienen una alta concentración de
virus y constituyen una importante
fuente de infección. También se eli-
mina con la leche. El virus se encuen-
tra en grandes cantidades entre el sép-
timo y décimocuarto días después de
la infección.

El contagio tiene lugar por la coha-
bitación de los animales enfermos e
infectados con los sanos en pastos,
apriscos, abrevaderos, comederos e
inhalar el virus dc las camas contami-
nadas, lana, objetos dedicados al cui-
dado de los animales, pienso, personas,
etc.

Los únicos animales afectados por el
proceso son los óvidos y cápridos
según sea la cepa vírica infectante,
siendo portadores del agente etioló-
gico durante bastante tiempo.

La enfermedad cursa siempre de
forma aguda, evolucionando un poco
más lentamente en invierno que en
verano. La duración de la enfermedad,
que es de unas tres semanas, no
implica que el rebaño afectado quede

libre de padecimiento en tan breve
plazo, pues la invasión suele produ-
cirse escalonadamente (por «lunadas»
que dicen los pastores) y así, el rebaño
en general suele estar infectado hasta
tres meses.

La gravedad de la enfermedad varía
de unas epizootías a otras, siendo la
mortandad alta en los animales jóvenes
y en razas susceptibles; varía del 2 al
100%. La cima de la mortandad se
alcanza a los 14 días de habcr apare-
cido las lesiones generales.

En territorios no afectados la intro-
ducción del virus en una explotación o
colectividad se produce generalmente
por la compra de animales infectados,
ya que el virus está presente en todos
los órganos antes de aparecer los exan-
temas. En la transmisión a distancia
hay que considerar como medio co-
rriente las pieles y la lana de animales
enfermos transportadas y almacenadas,
al mantener el virus su capacidad de
contagio durante mucho tiempo.

En la mayoría de los países infecta-
dos la viruela evoluciona bajo la forma
de enzootías residuales con aparición
de epizootias de forma eruptiva,
siendo fuertes en verano y leves en los
meses fríos, diciembre y enero, del
mismo año. La incidencia de la enfer-
medad varía de un país a otro, de una
región a otra, dependiendo de lo avan-
zados que estén en programas de profi-
laxis y en manejo de los rebaños.

EI pronóstico de la viruela ovina y
caprina es tanto más favorable cuanto
más discreta es la erupción, y hay que
considerar las circunstancias ambienta-
les y la presentación o no de formas
confluentes atípicas y hemorrágicas.
Los animales que sobreviven a la enfer-
medad presentan una inmunidad dura-
dera. Los corderos y cabritos nacidos
de madres inmunes se benefician du-
rante dos o tres semanas de la inmuni-
dad pasiva calostral.

No se observa epizootías de viruela
caprina, permaneciendo esta enferme-
dad confinada a rebaños infectados en
los que la morbilidad puede oscilar del
5 al 100% y la mortandad al 4% de los
animales adultos. Las cabras que sobre-
viven quedan inmunes.

DIAGNOSTICO

El diagnóstico de la viruela ovina

puede efectuarse en el campo por la
sintomatología (diagnóstico clínico) o
en el laboratorio por el estudio dc las
lesiones (diagnóstico histopatológico),
mediante pruebas serológicas (diagnós-
tico serológico) y por el aislamiento
del virus (cultivos celulares) y la iden-
tificación de la cepa patógena (diag-
nóstico experimental).

Diagrrd.uicn clírrico, Es fácil teniendo
presente los síntomas característicos de
la enfermedad: hipertermia, erupciones
papulosas y pustulosas en la piel, for-
mación de costras y fuerte contagiosi-
dad, como también las lesiones bron-
coneumónicas con presencia de nódu-
los incrustados en el parénquima pul-
monar.

En la viruela benigna, donde las
lesiones dérmicas pueden ser mínimas
y restringidas a la presencia de costras,
temporalmente convendrá hacer diag-
nóstico diferencial con: Dermatitis
pustulosa qecrótica, lengua azul, ec-
tima contagioso, sarna, dermatitis
micótica y fotosensibilización. Tam-
bién con alergias.

La diferenciación es fácil teniendo
en cuenta:

- ciclo variólico (mácula, pápula, pús-
tula, costra, cicatriz).

- localización de las lesiones.

En la viruela en zonas sin lana y/o
pelo; en la dermatitis pustulosa las
lesiones se limitan a los labios y zonas
distales de las extremidades, sin locali-
zación generalir.ada a otras zonas cor-
porales; en la lengua azul las lesiones
bucales y la coronitis de las peñuzas;
en el ectima contagioso las lesiones
exudativas, y costras de carácter proli-
ferativo a nivel de labios y encias en
los corderos y cabritos, y en la ubre en
las hembras; en la sarna el prurito y la
caída de la lana y, la observación de
Sarcoptes; en la dermatitis micótica el
mayor número de costras y la baja
mortandad; en la fotosensibilización la
localización de las lesiones en diferen-
tes zonas, especialmente piel de lomo
y orejas y lesiones de exfoliacicín
necrotizante; en las alergias la rapidez
de presentación de los síntomas.

F,I laboratorio será necesario para la
confirmación del diagnóstico clínico
especialmente al principio de la epi-
zootia. Para su realización se deberán
remitir muestras congeladas de: 1) san-
gre con heparina, tomada durante el
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período febril por existir viremia en ese
momento; 2) lesiones cutáneas y pulmo-
nares en cualquier estadio de la enfer-
medad, conservadas en glicerina buffer
(pH 7,4), y, otras idénticas, sumergidas
en formol al 10%. Las primeras, para ais-
lamiento del virus, y, las segundas, para
examen histopatológico; y 3) suero san-
guíneo conseguido una semana después
del desarrollo de las lesiones.

Diu^^rro:rtico hzrto/r^tnlá^ico. El examen de
las lesiones recientes, del líquido vesicu-
lar o de la sangre por microscopía elec-
trónica, confirmará el diagnóstico al

poner e q evidencia la morfología de las
partículas virales y las inclusiones cito-
plá5micas de Borrel, presentes en gran-
des cantidades en la piel afectada.

Para el examen con microscopio elec-
tróniro se utiliza como colorante bien el
ácido fosfo tungstico al I%, a pH 7,2
bien el molibato de amonio al 1°0 o el
azul de toluidina.

Como material se emplea: sangre

heparinizada, linfa, costras, pústulas y

eventualmente material de lesiones pul-

monares.

Las muestras sólidas se trituran dilui-
das en solución de PBS con antibióticos,
se centrifuga a 3.000 r.p.m. durante 15
minutos y después se filtra por filtro
millipore de 0,45µ.

Este material servirá también para
infectar cultivos celulares e inocular a
animales receptibles.

Dirz^^rróstrro .rcrmlr^^^rro. El mayor número
de pruebas que se llevan a cabo en un
laboratorio de diagnóstico se hacen
mediante reacciones serológicas.

Las pruebas serológicas utilizadas para
el diagnóstico de la viruela son: Fijación
del Complemento (poco sensible);
inmunodifusión en agar gel (se obtiene
de 1-5 líneas de precipitación y es
rápida); la seroneutralización (detecta los
títulos de anticuerpos más altos y per-
mite la identificación precisa de la cepa),
y la Inmunofluorescencia directa e indi-
recta. Todas estas pruebas pueden
detectar la presencia de anticuerpos una
semana después del desarrollo de las
lesiones. EI problema que tienen es que
presentan reacciones cruzadas con otros
virus variólicos y con el virus del ectima
contagioso.

Ai.rlamrerlto dcrl nrryi.c La infección celular
para el aislamiento del virus variólico se
efectúa a partir del material reseñado en

el diagnóstico histopatológico. Se em-
plearán células fetales, renales o testicu-
lares de cordero, siendo el rendimiento
mayor con células de feto, manifestán-
dose el efecto citopático a los 2-4 días
de la infección.

Dr^z^rárticn experirner^ual. Se recurre al
diagnóstico experimental cuando se sos-
pecha de la existencia de la enfermedad
en una región indemne.

Para la identificación del virus pro-
ductor de la viruela ovina o caprina se
inoculará material del preparado para
histología y cultivos celulares por cual-
quier vía de inoculación, menos la oral, a
ovinos o caprinos sanos no inmunizados.

CONTROL Y ERRADICACION

A causa del peligro de difusión de la
enfermedad, en el caso de brotes de la
misma, el tratamiento es improcedente.
Comunmente, se reduce a proporcionar
a los rebaños las necesarias medidas
higiénicas, alimentación adecuada, aire
puro, evitación de cambios bruscos de
temperatura, etc. En tiempos se utilizó
suero inmune en dosis de 20 a 25 cm`
en el período de incubación y al
comienzo de la enfermedad, con buenos
resultados, pero era muy caro.

Para el control de la enfermedad
deben adoptarse las medidas generales,
siendo importante en los países exentos
de enfermedad prohibir la importación
de animales vivos y sus productos (lana,
pieles y pelo), procedentes de zonas
infectadas. Si llega la infección, debe ins-
taurarse de inmediato el sacrificio de
todos los animales pertenecientes a
rebaños afectados e imponer cuarentena
a todos los locales contaminados con la
consiguiente desinfección posterior.

Las medidas profilácticas como iden-
tificación, aislamiento y secuestro de los
animales enfermos y contaminados son
dificiles de aplicar en los países donde la
enfermedad está fuertemente implan-
tada.

En las áreas donde la enfermedad es
enzoótica es esencial la vacunación con-
tinuada. Cada país emplea el tipo de
vacuna que cree más eficaz. Las vacunas
utilizadas corrientemente son de dos
tipos: a) de virus vivo atenuado en cul-
tivo celular o virus ovino debilitado por
pases sucesivos por cabras, y b) de virus
inactivado por formol y absorbido con

hidróxido de aluminio. La inmunidad
se instaura en 14 días, dura un año y
no desencadena la enfermedad en los
animales.

Con la trashumancia o el noma-
dismo en Africa, el empleo de vacunas
masivamentc sería muy costoso y de
eficacia relativa.

CONCLUSIONES

Por su incidencia económica, la
viruela constituye todavía en numero-
sos países de explotación ovina un
problema preocupante.

Su profilaxis parece por tanto relati-
vamente simple, pues se trata de una
enfermedad de diagnóstico fácil, espe-
cífica de los ovinos y caprinos, sin
reservorio natural del virus, sin vector
biológico y contra la cual se dispone
actualmente de vacunas de eficacia e
inocuidad reconocida. Delicada de
hacer en los países de explotación pas-
toril, de trashumancia y nomadismo,
porque el movimiento de las poblacio-
nes, de los rcbaños y sus productos
hace difícil la limitación del contagio y
el control veterinario.

Es enfermedad de declaración obli-
gatoria y pertenece a las enfermedades
incluidas en la Lista A de la O.LE.
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