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Enfermedades exóticas
de los pequeños rum iantes (y 11 )

Olimpio Fuentes Pérez. Dr. Veterinario
Dpto. Sanidad Animal. Area de Diagnóstico CIT-INIA. Madrid

ENFERMEDAD
DE WESSELSBRON

Es una zoonosis vírica,
transmisible por los mosqui-
tos (Aedes ceballus, A. cir-
cumluteolus y A. lineato-
pennis), con fiebre y abor-
tos en las ovejas y mortan-
dad del 100%^ de los corde-
ros recién nacidos.

Fue diagnosticada por pri-
mera vez en el año 1954 en
la región de Wesselsbron,
Estado libre de Oranje, en
Africa del Sur y aislado el
virus responsable en el año
1956. En enzótica en Africa
del Sur, Malabo, Zimbabwe,
Mozambique, Chad, Norte En la Visna la manera de caminar y de sostener la cabeza es anor-
de Camenín y LJganda. mal en los animales afectados.

EI agente productor es un togavirus
del Género Flavivirus y ecológicamen-
te un arbovirus del grupo B, subgrupo
Mosquito-borne.

En condiciones naturales los óvidos
y el hombre son las especies recepti-
vas; experimentalmente es patógeno
para el cerdo, caballo, cobaya y conejo.
Tiene predilección por los tejidos em-
brionarios.

La epizootiología, clínica y patología
de la F.nfermedad de Wesselsbron son
parecidas a la de la F,nfermedad del
Valle del Rift. Varias especies de roe-
dores se han encontrado como vecto-
res del virus.

El aislamiento del virus se efectúa a
partir de sangre recogida durante la fa-
se de viremia o a partir de hígado, de
cerebro o dc bazo y posterior inocula-
ción intracerebral o intraperitoneal a
los animales receptibles. Se aisla, tam-
bién, en medios de cultivo sobre célu-
las de riñón de cordero. La identifica-
ción se realiza mediantc las pruebas
serológicas de seroneutralización, fija-
ción del complemento o la inhibición
de la hemoaglutinación.

En zonas contaminadas, la inmuni-
zación con virus neurotropos atenua-
dos y la lucha contra los mosquitos
dan buenos resultados para el control
de la enfermedad. Las vacunas mixtas,
preparadas con virus de diferentes en-
fermedades, confieren una inmunidad
sólida y de larga duración.

EI hombre se contamina por con-
tacto con los cadáveres infectados y
presenta un síndrome seudogripal (fie-
bre, cefalea, mialgias y artritis doloro-
sas^, durante 8-10 días.

VIRUELA OVINA Y CAPRINA

Enfermedad vírica, específica de la
oveja y de la cabra, y de gravedad para
ciertas razas ovinas y para los animales
jóvenes. Es conocida desde los princi-
pios de la Era Cristiana y está distribu-
ida por todos los países productores de
ovejas y cabras. En la actualidad está
declarada en Argelia, Senegal, Túnez y
Turquía. En España se erradicó en el
año 1968.

Se caracteriza por la formación de

máculas, pápulas, pústulas,
costras y cicatrices. Ha sido
motivo de intervención del
autor en el I Cursillo de
Enfermedades Exóticas y se-
rá estudiada en próximos
números de MG.

FIEBRE AFTOSA,
GLOSOPEDA
O GRIPE

Es una enfermedad vírica,
generalizada y muy conta-
giosa, propia de los ungula-
dos (cerdo, vaca, oveja,
cabra, etc.), de evolución
aguda y febril en la mayoría
de los casos, en el curso de
la cual se desarrollan vesícu-
las y erosiones característi-

cas en el revestimiento epitelial de las
mucosas del aparato digestivo, en el
surco y rodete de las uñas y en otros
lugares cutáneos desprovistos de pelo.
Excepcionalmente pueden observarse
casos esporádicos en el hombre y en
animales biungulados.

Se describió por primera vez en el
año 1546 en Italia, siendo el primer
virus de los animales en ser identifi-
cado, en el año 1897. Es una de las en-
fermedades que más desafío ha presen-
tado a los investigadores de sanidad
animal de todo el mundo por el impac-
to económico que acarrea a las produc-
ciones ganaderas de carne, leche y la-
na, así como por las limitaciones que
surgen con su presencia en el mercado
internacional por su contagiosidad y
peligro de expansión. Está extendida
por todo el mundo y declarada actual-
mente en Marruecos, Paraguay, Brasil,
Burkina Faso, Colombia, Chad, Irán,
Malasia (peninsular), Myanmar, Tailan-
dia, Túnez, Turquía y Venezuela.

E1 virus pertenece a la Familia Pi-
cornaviridae, género Aftavirus. Es áci-
do sensible y se conocen siete tipos de
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virus aftosos, identificados como 0, A y
C, tipos europeos, introducidos en el
Continente Americano; los SAT 1,
SAT 2 y SAT 3, que son tipos de virus
sudafricanos, y finalmente el ASIA 1,
propio del territorio asiático. Dentro
de los tipos se han identificado 67 sub-
tipos y un número indeterminado de
variantes.

Las tres especies más efectadas son
la bovina, caprina y porcina, siendo
menos manifiesta en el ovino.

En los ovinos se caracteriza por la
poca intensidad de las lesiones en ge-
neral, aún cuando este aspecto está re-
lacionado con el estado inmunitario de
la población y la patogenicidad y viru-
lencia de la cepa actuante. Las manifes-
taciones clínicas en la mayoría de los
casos son inaparentes, de no realizarse
un prolijo y detallado examen, hecho
que es de importancia epidemiológica,
como paso intermediario para su difu-
sión al ganado bovino y porcino.

El virus penetra por la vía respirato-
ria, vía lingual, mamaria, uterina y oral.
Una vez en el cuerpo animal se multi-
plica y distribuye a todo el organismo
para acantonarse, y volver a multipli-
carse en los órganos y áreas de su pre-
dilección como cavidad bucal (lengua,
encías, labios, paladar), miembros ante-
riores y posteriores, en las pezuñas, pi-
lares del rumen, músculo cardíaco,
glándula mamaria y piel en general.

Puede permanecer en la región ton-
silar 4-5 hasta 9 meses después de la
infección, siendo un reservorio poten-
cial del virus aftoso los ovinos.

El período de incubación es de 2-8
días, siendo los síntomas principales
cuando han pasado muchos años des-
de la última epizootia: cojera acentua-
da, bajos porcentajes de fertilidad,
abortos de las hembras gestantes y
muerte de un % muy elevado de cor-
deros recién nacidos.

El diagnóstico es laboratorial aún
cuando se tenga un diagnóstico pre-
suntivo del campo muy fundamentado
en el aspecto clínico-epidemiológico.
Es muy importante el aislamiento e
identificación del virus para preparar
vacunas eficaces. La vacunación es muy
positiva antes de aparecer la enferme-
dad.

La cabra es tan receptiva a la fiebre
aftosa como la especie bovina, con po-
cos síntomas locales (son raras las aftas

en la boca) pero graves los síntomas
generales. Fiebre de 39>5- 41,5 "C, de-
bilidad general, temblores musculares,
anorexia y signos de indigestión a cau-
sa de la inflamación de todas las muco-
sas. Agalaxia, abortos y muerte de neo-
natos.

LENGUA AZUL

La Lengua Azul (LA) es una enfer-
medad infecciosa de los rumiantes, no
contagiosa, provocada por un virus y
transmitida principalmente por insec-
tos hematófagos (Culicoides spp.).

Se la conoce también como catarro
epizoótico, fiebre catarral ovina, esto-
matitis ulcerativa y«sore muzda» y
^<blue tongue^> en inglés.

Es conocida en los cinco continen-
tes y en España fueron importantes las
pérdidas ocasionadas en el año 1956.
Se erradicó en tres años con vacuna-
ción general. F.stá declarada actualmen-
te en Sudáfrica.

El virus causante de la LA pertenece
a la Familia Reoviridae, Género Orbi-
virus. Existen al menos 24 serotipos di-
ferentes que presentan reacción cruza-
da en las pruebas de fijación del com-
plemento e inmunodifusión en agar
gel, pudiéndose diferenciar por sero-
neutralización.

Afecta a ovinos, bovinos, caprinos,
búfalos y ciervos, necesitándose la pre-
sencia de mosquitos Culicoides donde
el virus se replica en un tiempo de 7 a
14 días, siendo a partir de este período
infectante al picar a animales suscepti-
bles. Sino existen las especies de vec-
tores adecuadas y en las cantidades ne-
cesarias, es imposible que la enferme-
dad se presente y difunda en un país o
región. Además de los mosquitos Culi-
coides otros artrópodos hematófagos
como moscas, tábanos, pulgas y garra-
patas pueden transmitir la enfermedad.

Es importante saber que la preva-
lencia y distribución de la enfermedad
está relacionada con la variación esta-
cional de la población de vectores, de-
pendiendo ésta fundamentalmente de
factores ambientales (lluvia, tempera-
tura de 15-35 "C, porcentaje de hume-
dad ambiental, fotoperíodo, etc.). Los
artrópodos pueden ser trasladados por
el viento.

Los bóvidos actúan como reservo-

rios de la enfermedad, los insectos cu-
licoides como vectores y el ganado ovi-
no como la especie donde se aprec ian
los síntomas clínicos.

La concentración mayor de virus en
sangre ovina aparece entre los días 3 y
10 después de la infección, habiéndose
detectado hasta el día 31 dcspués. La
viremia está directamente relacionada
con la aparición de fiebre y leucopenia;
el 100°° del aislamiento del virus sc ob-
tiene entre los días 5 y 8, pudiéndose
detectar anticuerpos a partir del día 21,
mediante las pruebas de fijación del
complemento, ELISA, inmunofluores-
cencia, inmunodifusión en gel agar y
seroneutralización.

La LA puede presentarse en los ovi-
nos en forma aguda, subaguda e inapa-
rente.

Forma aguda. Los síntomas, después
de un período de incubacicín de C-8
días, suelen ser. hipertermia, descarga
nasal acuosa que pasa a mucopurulenta
y de color rojo; costras en el morro;
cianosis de lengua y labios; marcada
sialorrea con movimientos involunta-
rios de lengua y labios, con olor fétido
al abrir la boca y trastornos en la de-
glución; cojera como consecuencia de
una laminitis y coronitis, fundamental-
mente en el 1/3 posterior; abortos;
malformaciones cn los fetos y corderos
recién nacidos; vómitos y diarrea; dis-
nea y fenómenos pulmonares, sicndo
uno de los primeros síntomas genera-
les que los pastores aprecian la fatiga
colectiva del rebaño. Los animales
mueren en decúbito prolongado y ra-
quécticos, entre los días uno y sexto
de aparecer los síntomas.

Forma subaguda. F.n esta prescnta-
ción los síntomas son menos graves,
evolucionando la enfermedad en 15-30
días con un gran porcentaje de cura-
ciones que implican convalencencia,
en general muy prolongada hasta un
año más.

La forma ina f^aren te es poc o fre-
cuente, apreciándose una brcve hiper-
termia con congestión de mucosas y
curación rápida.

La morbilidad es variable pudiendo
llegar al 50-80°^^, agravándose el proce-
so cuando los animales están expucs-
tos a los rayos solares. La mortalidad
puede sobrepasar el 50% de los anima-
les afectados.

Las lesiones son muy variablcs, sc-
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gún la resistencia individual, la virulen-
cia de la cepa del virus y las circunstan-
cias de explotación. Normalmente
consisten em congestión, edema y ero-
siones en labios, encías, paladar y len-
gua; rinitis; edema en cabeza y cuello;
congestión con o sin hemorragias en el
aparato digestivo; espleno y hepatome-
galia; bronconeumonía con exudado
pleural; coronitis con agrietamiento de
pezuñas y desprendimiento de las mis-
mas; petequias y áreas de degeneración
hialina en músculos esqueléticos; hi-
dropericardias; hemorragias subendo-
cárdicas en ventrículo izquierdo y base
de la arteria pulmonar. Las lesiones
histopatológicas consisten en extensas
trombosis con hemorragias, degenera-
ción, necrosis y edema de los órganos,
aparatos y sistemas afectados.

Los datos epidemiológicos, clínicos
y patológicos permiten tener una sos-
pecha fundada de la enfermedad, aun-
que, tratándose de una enfermedad
exótica, se aconseja el diagnóstico la-
boratorial con pruebas serológicas y de
aislamiento del virus para hacer un
diagnóstico diferencial con otras enfer-
medades.

Provoca grandes pérdidas económi-
cas y es fundamental extremar las me-
didas de cuarentcna de los animales
importados de países afectados.

La cabra es muy resistente al virus
de la Lengua Azul.

Para el control de la enfermedad
existen vacunas polivalentes inactivas.
La inmunidad se instaura precozmente,
hacia el décimo día postvacunación, y
dura alrededor de un año. Si se vacu-
nan rebaños con animales en período
de incubación de la enfermedad se
producirá la transmisión de la misma,
sino cambiamos de aguja.

MAEDI- VISNA

Es una enfermedad infecciosa, afe-
bril, producida por un lentivirus, con
un período de incubación previo al
desarrollo de los síntomas muy largo y
un desarrollo de la enfermedad prolon-
gado y progesivo, caquectizante, que
conduce a la muerte del animal o ani-
males afectados.

Con motivo del desarrollo técnico

de la ovinotecnia, mejor manejo, mejor

alimentacibn y mejoría de las atencio-
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nes sanitarias a los rebaños (desparasi-
taciones periódicas) se ha puesto de
manifiesto la existencia de la enferme-
dad en España, hace 10-12 años. Su
distribución es mundial, excepto Aus-
tralia y Nueva Zelanda, con un índice
de incidencia de hasta el 60°0. Está
considerada como la enfermedad más
importante del aparato respiratorio de
los ovinos, siendo las pérdidas en los
rebaños afectados tres veces superiores
al término medio.

Más que enfermedad es un síndro-
me con cuatro presentaciones diferen-
tes, conociéndose con el nombre de
Maedi-Visna, aunque últimamente se
tiende a diferenciar las formas sintomá-
ticas como enfermedades autónomas o
distintas y, así, hay trabajos específicos
sobre Neumonía Intersticial Progresiva
de los Ovinos o Maedi, que en Islandia
donde se aisló el virus por primera vez
significa disnea; Visna, Encefalomielitis
Ovina o Leucoencefalomielitis Des-
mielinizante Progresiva; Mamitis Linfo-
cítica lndurativa y Poliartritis Vírica
producida por lentivirus, respondiendo
las denominaciones a las alteraciones
aparecidas en los aparatos respiratorio,
nervioso, mamario y articular.

Afecta a animales entre 4 y 6 años
de edad, aunque también la padecen
de forma esporádica animales de dos
años, coincidiendo su aparición con la
paridera, inicio de la lactación o cual-
quier otra causa estresante. Una vez in-
fectado el hospedador es incapaz de
eliminar el virus por la integración del
provirus en el interior del genoma ce-
lular.

Su transmisión es por contacto di-
recto entre animales enfermos (clínicos
o inaparentes) y animales sanos, princi-
palmente las crías. También se trans-
mite por ingestión de alimentos y agua
de bebida contaminados por las heces
de animales enfermos, siendo la causa
fundamental de contagio el calostro
materno, rico en macrófagos que con-
tienen el virus en su interior. Además
en las primeras horas de vida de los
animales el tubo digestivo es muy per-
meable para las células maternales.

EI virus se sigue segregando con la
leche cinco meses después del parto,
por lo que cuanto más contacto tienen
los animales pequeños con las madres
mayor es el número de posibilidades
de que enfermen posteriormente estas

crías por ser mayor el grado de infec-
ción que contraen. El virus es imper-
meable a las membranas placentarias
no transmitiéndose la enfermedad por
vía uterina.

Los síntomas en la forma pulmonar,
considerada durante muchos años co-
mo la más común, son: deterioro de la
condición corporal quedándose los
animales rezagados del resto del reba-
ño. Aparece descenso de la producción
láctea que a veces imposibilita la cría
de los neonatos. Aparecen síntomas
respiratorios que siguen progresando
hasta concluir en una disnea clara, 80-
120 movimientos respiratorios por mi-
nuto, cuando los animales afectados
efectíian un cjcrcicio físico, llegando
más tarde a manifestarse esta disnea

cuando los animales están en reposo;
el animal o animales enfermos apare-
cen con los ollares dilatados, el cuello
estirado, a veces con la boca abierta,
siendo los movimientos respiratorios
más o menos violentos y, que, pro-
duce la terminología ganadero-pastoril
de «hambre de aire» y«fatiga». F.stos
síntomas duran de tres meses a varios
años.

El diagnóstico es de laboratorio con
aislamiento del virus en cultivos celu-
lares a partir de leucocitos, o por sero-
logía, siendo más sensible el método
ELISA que la prueba AG1D. El tiempo
transcurrido desde el momento de la
infección a la aparición de niveles de
anticuerpos detectables varía de meses
a años, estando comprendidos la ma-
yoría de los animales seropositivos en-
tre los 24 y 36 meses de edad. Llama la
atención los pocos animales seropositi-

71



MG
^ ^ ^ ^

vos existentes en relación a los que
presentan síntomas y lesiones indicati-
vas de neumonía progresiva.

La forma nerviosa (Visna), poco fre-
cuente, nunca se produce con Maedi.

La forma mamaria es frecuente en
animales jóvenes de rebaños seroposi-
tivos de Maedi-Visna pero no así en
los animales adultos que presentan al-
teraciones respiratorias. Cada día tiene
más importancia económica, puesto
que presenta una incidencia aproxima-
da al 60% provocando disminución en
la producción de leche así como de ca-
lostro con el consiguiente subdesarro-
Ilo de las crías que quedan afectadas
para toda la vida. En esta presentación
juega un cierto papel el genotipo del
hospedador.

La forma poliartrítica es más impor-
tante en las cabras que en las ovejas.
La lesión es idéntica a la de la artritis
encefálica caprina.

No existe tratamiento, basándose el
control en la separación temprana de
las crías de su madre enferma, no darle
calostro de hembras clínicamente en-
fermas o seropositivas, suministrándo-
les, a cambio, calostro y leche libre de
infección o calentado el calostro, pre-
viamente, a 56 °C durante 30 minutos
para provocar la inactivación del virus;
efectuar análisis serológicos cada seis
meses y sacrificar posteriormente to-
dos los animales seropositivos así co-
mo sus descendientes. Los ganaderos
deberían investigar el nivel de infec-
ción de su rebaño y considerar la eli-
minación de la enfermedad.

BORDER DISEASE

Es una enfermedad infecciosa con-
génita, afebril, del ganado ovino y ca-
prino producida por un virus serológi-
camente relacionado con el virus pro-
ductor de la Enfermedad de las Muco-
sas de los Bóvidos o Diarrea Viral Bo-
vina y con el de la Pesta Clásica Por-
cina, perteneciendo los tres a la Fami-
lia Togoviridae, Género pestivirus.

Su nombre original es el de Border
Disease, en inglés, y su traducción ver-
dadera Enfermedad de la Frontera por
haber sido descrita su existencia por
primera vez en el año 1959, en la zona
fronteriza (border country) entre Ingla-
terra y Gales. Otros nombres que reci-

be son: Enfermedad de Border o En-
fermedad B (equivocadamente), Hipo-
mielinogénesis Congénita (por las le-
siones de desmielinización que presen-
tan los corderos afectados); Enferme-
dad de los Temblores Congénitos, En-
fermedad de los Corderos Tembloro-
sos Vellosos, Enfermedad del Pelo Eri-
zado, todos ellos relacionados con la
sintomatología que presentan los ani-
males enfermos.

Es una enfermedad presente en to-
dos los países productores de ovino y
caprino.

Los síntomas de la enfermedad sue-
len consistir en la presencia de un nú-
mero excesivo de ovejas y cabras esté-
riles, abortos, corderos y cabritos naci-
dos muertos y nacimiento de animales
pequeños y débiles, dotados de un re-
vestimiento de pelo anormal y exhi-
biendo un temblor tónico-clónico en
todo su cuerpo. Muchas veces después
de 4-5 meses de vida se observa la exis-
tencia de corderos con diarreas y con
desarrollo deficiente sin acordarse el
ganadero ni el pastor de la aparición
durante la paridera de corderos «tem-
blorosos vellosos». Esto ocurre tam-
bién con los cabritos.

Patogenia. Los efectos de la infec-
ción recaen sobre tres entidades dife-
rentes: a) sobre los animales gestantes;
b) sobre el feto y c) sobre el animal re-
cién nacido, estando influenciada la
forma de la enfermedad por la cepa ví-
rica infectante y la dosis recibida, la ra-
za y genotipo del hospedador y su ca-
pacidad para reparar las lesiones, y la
fase de desarrollo fetal o tiempo de
preñez de la madre en el momento de
la infección. Este último es el más im-
portante de todos los enumerados.
Afecta a las primíparas y raras veces
por segunda vez.

La proporción de abortos disminuye
según avanza el período de gestación y
el número de corderos viables aumenta
cuando la infección ocurre después de
los 90 días de gestación. Las ovejas in-
fectadas durante los primeros 15 días de
gestación o las que son portadoras del
virus desarrollan una inmunidad sufi-
ciente para que las crías nazcan norma-
les aunque con un desarrollo corporal
menor y serán transmisores de la enfer-
medad, al menos, durante 30 meses.
Muchos de ellos serán infértiles y sus
descendientes pueden presentar sínto-

mas nerviosos pero de menor gravedad
continuando como transmisores-porta-
dores del virus. El aborto es el único
síntoma de enfermedad que se observa.
F.l parto se adelanta en 5-6 días cuando
no han abortado. Un 30"n de los recién
nacidos de madms infectadas mueren
pero otros consiguen vivir y pierden
gradualmente las anormalidades con las
que nacieron (pelo y temblores) pero se
convierten en animales transmisores-
portadores con un 25°o menos de desa-
rrollo corporal y un 25"o mcnos corde-
ros vendidos que en rebaños no afecta-
dos. Como ocurre con otras enfermeda-
des víricas los animales infectados son
más susceptibles a otras enfermedades
por la supresión de algún factor inmuni-
tario.

El diagnóstico se puede efectuar a
partir de fetos y de tejidos de animales
infectados por aislamiento del virus en
cultivos celulares. EI virus se encuentra
presente en los leucocitos de la sangre
periférica, en el bazo, saliva, secrecio-
nes nasales, orina y heces de los anima-
les infectados.

La profilaxis consiste en evitar la
mezcla en los pastos de vacas, ovejas y
cabras al comienzo de la gestación de
las dos últimas especies. Estc método
puede no ser factible y entonces con-
vendrá mezclar todos los animales de
vida, de manera premeditada y por lo
menos dos meses antes de la cubrición
y mientras estén las hembras vacías,
con animales portadores, siendo nece-
sario u q contacto muy estrecho duran-
te al menos tres semanas. En ganade-
rías indemnes dejar las hembras para
reposición y los machos comprarlos
previo análisis serológico. Cuando apa-
rezcan animales con esta sintomatolo-
gía por primera vez hay que eliminar a
todos los sospechosos o seguros de ha-
ber introducido la infección así como
su descendencia.
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ARTRITIS ENCEFALITIS
CAPRINA O CAE

Recibe los nombres de Artritis Cró-
nica Caprina, Leucoencefalomielitis,
Pneumonía Intersticial y Mamitis Indu-
rativa.

Es una enfermedad vírica, contagio-
sa, afebril, producida por un retrovirus
antigénicamente relacionado con el vi-
rus productor de Maedi-Visna, Leuco-
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En la CAE es frecuente la aparición de cojeras que dan lugar a
produce la «enfermedad de las rodillas grandes».

sis bovina y el SIDA, produciéndose
reacciones cruzadas entre los mismos.

Se caracteriza por la presentación de
un cuadro nervioso en los cabritos de
1-4 meses de edad y/o un cuadro arti-
cular en los animales adultos, así como
una mamitis en las hembras, depen-
diendo del tropismo del virus influen-
ciado por la edad del hospedador.

Se encuentra ampliamente distribui-
da por todo el mundo y su importan-
cia radica en las pérdidas económicas
originadas por la forma nerviosa como
la articular. La principal vía de transmi-
sión del virus es el calostro y la leche.

Los síntomas clínicos sobresalientes
consisten en la aparición de tumefac-
ciones, de tamaño y consistencia varia-
bles, en diversas articulaciones y oca-
sionalmente en la nuca y sobre la tube-
rosidad isquiática. Las articulaciones
más afectadas son las del carpo, con
cojeras de diverso grado, desde leves
claudicaciones con tendencia la inmo-
vilidad, hasta francas cojeras y decú-
bito persistente.

Lesiones. La tumefacción ocasiona-
da es debida a la excesiva producción
de líquido sinovial y a la proliferación
del tejido conectivo. Abiertas las arti-
culaciones muestran un engrosamiento
de las membranas sinoviales que apare-
cen de color arena y con «granos de
arroz» y material similar a la tiza, for-
mado por precipitación de fosfatos cál-
cicos. Los síntomas de artritis, encefali-
tis o neumonía aparecen mucho tiem-
po después de la infección como con-

®
modificaciones en el modo de andar por la lesión metacarpiana típica que

secuencia de la reactivación del virus.
La inyección continuada de dexameta-
sona provoca esta reactivación en ani-
males seropositivos.

No existe ni tratamiento ni vacunas
y la prevención consiste en no dejar
mamar calostros a los chivos nacidos
de hembras positivas en los controles
serológicos.

LOUPING ILL, TEMBLADERA,
ENFERMEDAD BRINCADORA DE
LAS OVEJAS O ENCEFALOMIELITIS
ENZOOTICA DE LOS LANARES

Es una enfermedad infecciosa, de
etiología vírica, producida por un virus
del Género Erro y transmitida por la
garrapata Ixodes Ricinus, que afecta a
los mamíferos, especialmente a los ovi-
nos, y a las aves. También se puede
transmitir por vía oral (polvo^ y por
contacto con la saliva de animales infec-
tados. Durante mucho tiempo estuvo
confinada a las Islas Británicas pasando
de allí a Europa.

El período de incubación está entre
5 y 22 días, apareciendo elevación de
temperatura corporal (41-42 °C^, pér-
dida de vivacidad, anorexia, se quedan
rezagadas del resto del rebaño y pre-
sentan síntomas nerviosos como exci-
tabilidad, temblores producidos por es-
pasmos musculares, parálisis ascenden-
te, incoordinación de movimiento y
andar inseguro, postración y muerte
provocada por una meningoencefalitis

qo purulenta, con necrosis neuronal y
neuronofagia, localizada principalmen-
te en el tronco del encéfalo y médula
espinal.

Los síntomas son parecidos a los de
la cenurosis y duran dos o tres sema-
nas, siendo la mortandad del 50% de
los animales afectados. No se observan
lesiones macroscópicas.

Existen vacunas específicas para su
control siendo imprescindible la erra-
dicación de las garrapatas para su pre-
vención total. Los animales curados re-
sisten la reinfección.
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