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Resumen

Sagar, en 1764, demostrd su contagiosidad aunque se si-
gui6 atribuyendo la infeccién existente al pienso alterado.
Bollinger, hacia la segunda mitad del siglo XIX, lo considerd
una infeccién especifica. En 1900, Loffer, Frosch y Hecker
junto con Nocard y Poels la ubican en los procesos viricos
y contribuyen en su lucha mediante sueros inmunizantes.
La fiebre aftosa es un proceso de alta difusion, conside-
rado como una epizootia violenta. Afecta a ganado vacu-
no, porcino, caprino, ovino ademas de a bufalos, jabalies,
erizos y camellos. El hombre puede resultar afectado en
excepcionales ocasiones. Los solipedos no enferman y
muchas veces el proceso es confundido con otras afec-
ciones como la viruela bucal u otras estomatitis vesicu-
losas de tipo infeccioso. Antiguamente se consideré como
una plaga y su arreciamiento, tildado de ciclico, recidiva
en Europa cada cierto tiempo.

Dichas panzootias europeas sufridas por el virus de la fie-
bre aftosa se propagaban de Oriente a Occidente y ya en
1910 se registro un brote que tardé dos afios en diseminarse
por toda Europa. Posteriormente a aquella fecha se han
repetido epizootias europeas en 1919, 1937 y en 1950.
De las mas proximas, y después del Gltimo brote acaecido
en 1996 en Grecia destaca el que afect6 recientemente en
Gran Bretana durante comienzos del afio 2001 que ha
vuelto a poner de actualidad al virus de la fiebre aftosa.

La receptividad del resefiado virus depende y varia segun
la raza y la zona geografica.

Las perdidas sufridas por la enfermedad en los animales
de produccion es de incapacidad temporal, disminucion
de secrecion lactea y restricciones de ganado. Actual-
mente, los protocolos de lucha incluyen el sacrificio de
animales de la misma explotacion donde ha habido ca-
s0s positivos.

El contagio es inmediato y su difusién veloz mediando
enfermos, establos, praderas, exposiciones, mercados de
ganados, etc. La saliva y el aire junto con restos epiteliales
en pienso, pesebre, agua de bebida, cama, suelo, prados,
camiones, vagones y manipuladores, son factores de al-
tisimo riesgo en el contagio.

La epidemia britdnica ha vuelto a llamar la atencion
sobre este proceso, antiguo pero que sigue causando, en
ciertos paises de América del Sur, Oriente Préximo, Asia
o Africa, un problema sanitario que se ve dificultado en
su control por poderosos factores socioecondémicos.

Palabras clave. Fiebre Aftosa. Vesicula-afta. Zoonosis.
Picornavirus.

Introduccion

Es una enfermedad infecciosa altamente contagiosa
que afecta a animales de pezufia hendida, tanto de
especies domésticas como silvestres, caracterizada
por la formacion de vesiculas y erosiones en la boca,
morro, mamas y pies provocando graves pérdidas
econdmicas por afectar a distintas especies, por su
alta tasa de morbilidad, por una disminucién de la
produccién, por las medidas de inmovilizacién, sa-
crificio y cierre de los mercados. Aunque presenta
una baja tasa de mortalidad en animales adultos en
jovenes pueden causar un elevado ndmero de bajas
debido a que cursa con miocarditis macroscé-
picamente caracterizada por un dibujo en bandas o
denominada, comunmente, atigrada.

Resulta endémica en partes de Asia, Africa, Oriente
Medio y América del Sur.

En la Figura 1 se observa el mapa de distribucién de
la fiebre aftosa antes del brote actual.

El agente etioldgico es un Virus RNA, sin envoltura,
perteneciente a la familia Picornaviridae y al Género
Aphtovirus. El virién esta formado por:

1. La nucleocépside de simetria icosaédrica de unos
27- 30 nm. de didmetro. La estructura béasica
de esta formacion son los protémeros formados
por cuatro proteinas; 1A (VP4), 1B (VP2), 1C
(VP3), 1D (VP1). Cinco protémeros se unen
para formar una estructura denominada
pentdmero. 12 pentdmeros se unen para envol-
ver un filamento de ARN y formar una particula
virica.

2. El 4cido nucleico (ARN) esta formado por unos
8500 nucleédtidos. Una pequefia proteina
covalente esta unida a uno de los extremos del
filamento que contiene una zona central en la
cual se codifican las proteinas de la capside
flanqueadas por dos zonas no codificadoras (Fi-
gura 2).
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Figura 1.

Mapa de distribucién

de la fiebre aftosa antes
del brote actual
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Fuente: EUMFD. European Comision for the Control of of Foot-and-Mouth Disease. (FAO)

Resistencia a la accion fisico quimica. Figura 2.

. ) VIR1IS Estructura del Virus
— Temperatura: Resistente a bajas temperaturas, PARTICLE Fiebre aftosa

preservado por congelacion, lo inactivan rapida-
mente las altas temperaturas (>50°C).

— pH: Se inactiva a pH <6,0 y/o >9,0.

— Desinfectantes: Lo inactivan desinfectantes de pH
alto como el hidréxido sédico (2%) y el carbonato
de sodio (4%) o bajo como el acido citrico (0,2%)
especialmente si se ven acompahados de
detergentes. Resiste a los yodéforos y los com-
puestos de amonio cuaternario, hipoclorito y fenol,
especialmente en presencia de materia orgénica.

— Medio ambiente: El virus de la Fiebre Aftosa
puede sobrevivir durante largo tiempo en condi-
ciones favorables como la oscuridad y bajas tem-
peraturas, siendo inactivado rapidamente por una
combinacioén de desecacién, pH y temperatura.
En el suelo a temperaturas de verano puede so-
brevivir un periodo de 3 dias, pero en condicio-
nes de temperatura de invierno puede tener una
persistencia de 28 dias.

Se han diferenciado 7 serotipos inmunoldgicamente
distintos:

Fuente: www.aleffgroup.com/avismfd

0 hay cepas asociadas a determinadas especies
y areas de distribucion. Mientras que el Oriente
Medio se adapta bien a ovino y vacuno en el
Oriente més lejano es responsable de la mayor

1. Serotipo O: es el de distribucién mas generali- parte de los brotes en cerdos.
zada. Endémica en Sudamérica, Africa y Asia 2. Serotipo A: presente en Sudamérica, Africa, Asia

causante de los ultimos brotes en Europa (Gre-
cia 1996, Reino Unido 2001). Dentro del serotipo

y responsable de brotes en Albania, Yugoslavia,
Macedonia y Serbia en 1996.
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3. Serotipo C: Encontrado en Sudamérica, Africa
(poco frecuente) y Asia esté caracterizado por
producir brotes esporadicos.

4. Serotipo Asia 1: Restringido al Oriente Medio y
Lejano generalmente es causante de brotes en
vacas y bufalos.

5. Serotipos SAT 1, 2 y 3: Su difusién esta limita-
da a territorios africanos y en especial a anima-
les salvajes.

El virus es antigénicamente heterogéneo, cada uno
de los serotipos es distinto de los otros presentando-
se diferencias incluso dentro de cada serotipo, de
manera que existan méas de 60 subtipos.

Epidemiologia

La Fiebre Aftosa estd considerada como una de las
enfermedades viricas mas contagiosas que afectan a
los animales. Esto es debido a varios factores como
dosis infectiva muy baja, elevadas concentraciones
de virus en las secreciones, variedad de vias posibles
de infeccion, persistencia del virus en aerosoles, ra-
pida replicacién y breve periodo de incubacion

Existen variaciones individuales en cuanto a la sensi-
bilidad a la enfermedad como sucede en estados de
estrés, periodos de pico de lactacion o elevadas pro-
ducciones , determinadas estirpes o variedades de
individuos que manifiestan una mayor susceptibili-
dad. En zonas donde la enfermedad se desarrolla de
manera enzodtica los animales manifiestan una me-
nor susceptibilidad a ésta, y viceversa.

También parece que las ovejas y cabras son menos
susceptibles a la infeccién que las vacas y cerdos y
que el cebl (Bos indicus) es menos susceptible que
el toro (Bos Taurus). Los animales jévenes, aunque
suelen padecer una mayor mortalidad, pueden mani-
festar menos susceptibilidad debido a la proteccién
de los anticuerpos maternos. Por otra parte, las va-
cas, ovejas y cabras son mas susceptibles a la infec-
cién por vias respiratoria mientras que los cerdos lo
son por via oral.

El periodo de incubacién puede oscilar entre 2y 14
dias dependiendo de la dosis infectiva, la cepa del
virus o la susceptibilidad del hospedador.

Fuentes del virus

Pueden diseminar el virus animales en periodo de
incubacion, animales clinicamente afectados y ani-
males portadores, siendo fuentes de éste:

1. Aire expirado.

2. Todas las excreciones y secreciones. Saliva, ori-
na, heces, semen, anejos embrionarios.

3. El liguido vesicular y los restos de epitelios de
las vesiculas.

4. Las carnes de los animales virémicos estan con-
taminadas potencialmente, pero el virus que nor-
malmente es inactivado por el descenso del pH
que acompana el Rigor Mortis sobrevive durante
semanas o meses en la médula dsea, ganglios
linfaticos y codgulos sanguineos. Se cree que el
brote de 1967 en el Reino Unido fue debido a la
entrada de carne con hueso procedente de
Sudamérica y por ello solo se permite la entrada
de carne deshuesada.

5. Leche.

Transmision

La transmision de la enfermedad puede producirse
por varias vias:

1. Contacto directo entre animales sanos y enfermos.
2. Productos animales

- Noédulos linfaticos y huesos.

- Leche.

- Musculo (normalmente se inactiva con des-
censo del pH por acimulo de acido lactico en
el rigor mortis), piel y cueros.

3. Contacto con material contaminado

- Vectores inanimados
Todo material infectado con excreciones o
secreciones de animales infectados puede ser
una fuente de infeccién. Los cepillos, agujas
hipodérmicas, instrumentos quirlrgicos, pue-
den introducir el virus en la piel o en las mu-
cosas. Heno, heces y orina infectadas pueden
contaminar el pienso. También las ruedas u
otras partes de vehiculos, camionetas, trac-
tores, carros de recogida de leche pueden ser
vectores de la enfermedad hasta que no sean
desinfectados adecuadamente.

- Vectores animados
Las personas que han tenido contacto con ani-
males infectados pueden ser portadoras de la
enfermedad hacia animales sensibles: veteri-
narios, ayudantes, técnicos, esquiladores, di-
rectamente o por contaminacion a través de
guantes, calzado, ropa, etc.
También pueden diseminar la enfermedad
aves, zorros, perros, etc.

4. Inseminacién artificial

5. Via aerogena
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La transmisién via aerdégena es la mas dramati-
ca de todas aunque no la mas frecuente. Se
admite segln la Oficina Internacional de
Epizootias que el virus puede ser transportado
hasta 60 Km sobre tierra y mas de 100 Km,
incluso hasta 300 Km, sobre el mar. Este mo-
delo fue estudiado en la transmision de la enfer-
medad a la Isla de Wight y en el brote producido
en el Reino Unido en los afos 1967 y 1968.

La eliminacion del virus via aerégena es muy
superior en los cerdos al resto de las especies,
sin embargo como ya se ha indicado es la vaca,
probablemente por su mayor capacidad de ven-
tilacion, la que es mas sensible a esta via de
transmisién.

Para que dicha transmision del virus via aerégena
sea efectiva se requieren una ciertas condicio-
nes que garanticen la persistencia de éste en el
aire.

- La Humedad relativa, alcanza niveles 6ptimos
por encima del 60%.

- Temperatura, nubosidad, y otros factores me-
teorolégicos: Siendo favorables las bajas tem-
peraturas y los cielos nubosos, méas propios
de los climas templados que de los tropi-
cales.

- Velocidad y direccion del viento: Conforme au-
mentan la velocidad y los cambios de direc-
cion del viento se dificulta la estabilidad del
virus en el aerosol.

- Topografia: Los accidentes del terreno pue-
den causar corrientes que dificulten el mante-
nimiento del virus en el aerosol.

Clinica y patogenia

En la Tabla 1 se describe el curso del proceso.

Persistencia de la enfermedad

Los rumiantes que sobreviven a una infeccion de Fie-
bre Aftosa y los animales inmunes que han tenido
contacto con virus vivo, puede pasar a estar infecta-
dos durante un periodo de tiempo variable (Vaca 3
afos, oveja 9 meses, bufalo africano 5 afos), convir-
tiéndose en portadores asintomaticos. Esta circuns-
tancia no parece darse en los cerdos.

El virus se mantiene en los animales portadores en
la faringe y en el paladar blando. Estos animales
pueden ser causa de nuevos brotes de la enfermedad
aunque no existe evidencia experimental de este
hecho.

Sintomatologia

Entre los 2 y 7 dias después de la infeccion aparecen
los primeros sintomas que se recuperan en 8 a 15
dias. Fiebre (pirexia), anorexia, escalofrios. Chasqui-
dos de labios, rechinamiento de dientes, babeo, co-
jeras, pataleo (provocado por la presencia de vesicu-
las o aftas y ampollas en las membranas de las
mucosas labial, nasal, ubres, pezufas y piel.

En cuanto a las complicaciones, los animales pue-
den perder las pezufias o presentar una deformacién

Tabla 1.

Inhalacion o ingestion del virus

Infeccion de células de la zona nasofaringea y es6fago
Replicacion del virus y diseminacién a zonas adyacentes
Infeccién de nédulos linfaticos

Infeccion de células epiteliales (boca, patas, ubre)

Comienzo de la fiebre
Aparicion de vesiculas en la boca, patas, ubres.
Salivacion descarga nasal y claudicaciones

Ruptura de vesiculas e intensificacion de los sintomas
Final de la fiebre
Final de la viremia y comienzo de la produccion de anticuerpos

Disminucién del titulo de virus en varios tejidos y liquidos
Cura de lesiones, el animal comienza a comer

Desaparicion gradual del virus de tejidos y liquidos
Aumenta la produccion de anticuerpos

Cura completa. El virus persiste en la faringe

24-72 horas

72-96 horas

120 horas

Desde el 8° dia
Desde el 10° dia

Desde el 15 dia
15 dias

Patogenia de la fiebre
aftosa
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permanente de las patas. Infeccion generalizada por
las lesiones anteriormente descritas, mastitis, dis-
minucion de la pérdida de leche, pérdida de peso,
abortos, miocarditis, perdida del control térmico sig-
nificativa mediante el jadeo.

Bovinos
La enfermedad cursa con depresién, y pirexia.

La pérdida de apetito, sialorrea, babeo y chasquidos
bucales son consecuencia de la aparicién de vesicu-
las o aftas en la boca, lengua, cara interna de las
mejillas, encias, labios y paladar. Estas vesiculas que
pueden alcanzar el tamafo de una nuez, aparecen
llenas de un liquido claro al principio pero después
se tornan turbias. Al cabo de 1 a 3 dias suelen rom-
perse quedando en su lugar erosiones superficiales
gue enseguida se recubren de epitelio nuevo.

También se forman vesiculas en el hocico y raiz de
las astas incluso en la mucosa de la nariz provocan-
do descarga nasal. Pueden llegar a desarrollarse en
la mucosa faringea, epiglotis e incluso en la traquea
provocando dificultad respiratoria.

Las vesiculas en los pies se suelen desarrollar mas
tarde que las anteriores, pueden formarse entre las
ufas, particularmente en la hendidura interungulary
a lo largo del rodete coronario. Con frecuencia hay
una infeccién bacteriana secundaria tras su rotura.
Estas lesiones provocan claudicaciones y marcha
envarada.

También se forman vesiculas en las ubres y pezones.
La reduccidén de la produccion de leche es drastica,
con mamitis y abortos frecuentes.

La mortalidad en adultos es baja, pero un 50% de
los terneros pueden morir por problemas cardiacos,
infecciones secundarias o malnutricion.

En zonas endémicas puede aparecer esta sinto-
matologia de manera moderada o subclinica.

Una parte de los animales que han padecido la en-
fermedad pueden convertirse en portadores asin-
tomaticos.

Cerdos

El sintoma principal es la cojera, los animales se
muestran reacios a moverse y adoptan una marcha
vacilante cuando se les obliga a levantarse.

Se forman vesiculas desde la parte superior de las
pezunas, en los talones y entre las ufias y se produce
una inflamacién de los pies. Las lesiones a menudo
sufren una contaminacion bacteriana pudiendo lle-

gar producirse una supuracién e incluso la pérdida
de la pezufa. La gravedad de las lesiones de esta
zona depende de las condiciones en que se han man-
tenido los animales siendo éstas mas pronunciadas
en animales que se han mantenido en suelos duros.

También hay fiebre pérdida de apetito y letargo. Las
vesiculas se pueden formar en la jeta pero tienden a
romperse rapidamente. El aborto es comln y puede
haber alta mortalidad en lechones que incluso pue-
de llegar hasta el 100% debido a la miocarditis que
pueden preceder a otros sintomas de la enfermedad
como las vesiculas en las mamas.

Por lo general los cerdos que han superado la enfer-
medad no suelen convertirse en portadores de ésta.

Ovejas

En las ovejas con frecuencia solamente se produce
una forma benigna de la enfermedad, pudiendo pa-
sar de forma inaparente la fase de pirexia.

No obstante, si la infeccion se produce en el periodo
de paridera -nacimiento de corderos- la mortalidad
neonatal puede ser muy elevada debido a la miocar-
ditis tipica de la enfermedad.

Las vesiculas se forman en el rodete coronario y en
los espacios interdigitales. Se producen claudicacio-
nes y los animales evitan el movimiento. Las vesicu-
las a menudo son pequefas y dificiles de ver espe-
cialmente las de la lengua y mucosa bucal, donde
apenas alcanzan el tamafio de una lenteja y no se
acompafan de fendmenos concomitantes como la
salivacion y chasquidos bucales que son frecuentes
en los bovinos.

Los ovinos pueden ser portadores asintomaticos de
la enfermedad.

2001, el brote europeo
del Reino Unido:
circunstancias epidemioldgicas

La aparicion del nuevo brote de Fiebre Aftosa en el
ano 2001 ha tenido unas connotaciones especiales
que lo han diferenciado de otros, cuyo conocimiento
nos puede ayudar a comprender porqué ha alcanza-
do proporciones de epizootia.

El Sector Carnico ha visto agravada la crisis genera-
da por la Encefalopatia Espongiforme Bovina (BES)
con la aparicion de la Fiebre Aftosa; las restricciones
a las importaciones de terceros paises se han visto
aumentadas y la amplia repercusion de la enferme-
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dad en los medios de comunicacién ha aumentado
la alarma y confusién del consumidor que no siem-
pre procesa la informacion recibida de manera ade-
cuada y percibe un riesgo en el consumo de carne
mucho mayor del real.

El Gltimo gran episodio de Fiebre Aftosa en el Reino
Unido anterior al actual ocurrié en 1967-1968, en
los treinta afios anteriores solamente habian trans-
currido dos, sin casos declarados. En esa época la
enfermedad era endémica en el resto de Europa,
donde se produjeron los Gltimos brotes a mediados
de la década de los 90 (Grecia 1995). Estos fueron
debidos a incursiones de la enfermedad desde zonas
de Oriente Medio.

Desde 1969 sélo se ha producido un brote en el
Reino Unido. En la Isla de Whight, en 1981, se
diagnosticé un caso en ganado vacuno que fue rapi-
damente comunicado, aislado y erradicado. Investi-
gaciones posteriores confirmaron que el brote pri-
mario fue debido a la entrada de virus aereotrans-
portado desde la Bretafa francesa, estableciéndose
modelos de transmisién aérea de la enfermedad.

Entre el episodio de 1967 y el actual existen diferen-
cias importantes en cuanto al origen, extension y
magnitud.

El origen del episodio de 1967 fue la carne de cor-
dero infectada procedente de Argentina, legalmente
importada e incorporada a la cadena alimentaria. En
este caso el propietario fue el que comunico la exis-
tencia de animales cojos en la explotacién a los Ser-
vicios Veterinarios que diagnosticaron la enfermedad.
En gran parte de los brotes iniciales existio algtn
nexo de unién con el cordero congelado procedente
de Argentina.

En cambio, los origenes concretos del episodio ac-
tual permanecen sin confirmar y bajo investigacion,
pero si se conocen lo hechos siguientes:

El 19 de febrero de 2001, el veterinario de un mata-
dero de Brentwood (Essex) diagnostico la enferme-
dad en un lote de cerdos. El virus fue identificado y
tipificado como del Subtipo O PanAsiatico que repre-
senta una de las cepas mas virulentas. Una granja
en Heddon on the Wall en Northumberland se ha
considerado como la fuente més probable del brote
primario.

En 1967 los factores que favorecieron el desarrollo
de la epizootia fueron la multiplicidad de focos pri-
marios y la alta densidad ganadera de las zonas en
que aparecieron y que favorecié la dispersién via
aerdgena desde estos focos primarios.

Sin embargo en el episodio actual la causa principal
de la dispersién de la enfermedad fueron los movi-
mientos de animales infectados subclinicamente, ya
que no se detectd el punto de entrada inicial del
virus y cuando la enfermedad fue diagnosticada en el
matadero ya se habia esparcido el proceso por gran
parte del pais.

La diseminacion de la enfermedad se atribuye, en
1967, a una dispersion local por el aire, péajaros,
roedores etc. En el episodio actual se cree que la
diseminacion del virus ha sido debida principalmen-
te a los movimientos del ganado ovino y aunque el
mismo dia 23 de febrero se produjo una restriccion
de movimientos de animales, la diseminacion ya se
habria producido varios dias antes. EI MAFF (Minis-
terio de Agricultura, pesca y alimentacién britani-
co), estima, que los movimientos de ovinos entre la
entrada de la enfermedad y la prohibicién pudo ha-
ber sido de unos 2.000.000.

Los cambios en las producciones ganaderas desde
1967 han favorecido la difusion del Gltimo brote. La
ganaderia en la actualidad es méas intensiva, los ciclos
de produccién se han acortado, la estacionalidad de
la produccién es menos marcada. Estos cambios han
llevado a un incremento de movimientos animales.

También han aumentado especialmente el nimero, la
frecuencia, la rapidez y la distancia de los movimien-
tos en los ovinos debido a que los actuales sistemas
de produccién conducen a aumentar los desplazamien-
tos de animales desde determinadas zonas de cria a
otras como cebaderos. Los sistemas de distribucion y
comercializacién en el ovino todavia se realizan en un
65-70% a través de los mercados, los cuales han
visto reducido su nimero de 800 a 170. Esto hace
que ademas de producirse muchos movimientos se
haya aumentado también la distancia de éstos.

Debido a las circunstanicas expuestas anteriormen-
te, el episodio actual no ha quedado localizado como
en 1967, sino que ha adquirido caracter de epizootia.

La respuesta requerida para controlar la enfermedad
ha sido mucho mayor. A 5 de junio se han registrado
3.220.000 animales sacrificados de los cuales
503.000 eran vacunos, 2.591.000 ovinos, 124.000
porcinos y 2000 caprinos. Mientras que en 1967 se
sacrificaron 434.000 en 32 semanas.

La enfermedad se ha dispersado a varios paises euro-
peos que han sufrido brotes en animales importados o
en animales autéctonos contagiados por aquellos.

En Francia se declaré el primer brote el 13 de marzo
en seis bovinos de una explotacién del Departamen-
to de la Mayenne. La infeccion provenia de una ex-
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plotacién préxima en la que se habian alojado ovinos
procedentes de una zona del Reino Unido donde se
habia declarado un foco. Posteriormente, el 23 de
marzo un nuevo caso se detectd en una explotacion
de Seine-Marne. A esta zona habian llegado ovinos
procedentes de la Mayenne que habian estado en
contacto con ovinos britanicos.

En Holanda, el dia 25 de marzo, se produjo el pri-
mero de varios brotes en una granja que habia im-
portado terneros de Irlanda a través de Francia y que
habian permanecido en un punto de parada en la
localidad de Mayenne. Dicho centro habia acogido
dias antes ovinos procedentes de una zona del Reino
Unido donde se habia declarado un brote.

En Irlanda, también, se detecté un primer brote en
una granja a 3 Km. de la frontera con Irlanda del
Norte, en el area de vigilancia establecida por un
brote confirmado el 1 de marzo.

Diagnéstico de la enfermedad

1. Diagnéstico clinico

Basado en la sintomatologia anteriormente des-
crita.

2. Diagnéstico diferencial
Es clinicamente indiferenciable de enfermeda-
des como:
- Estomatitis vesicular
- Enfermedad vesicular del cerdo
- Exantema vesicular del cerdo
Para diferenciar la Fiebre Aftosa de las anterio-
res se ha de recurrir a un diagndstico laboratorial.
Otros diagnosticos diferenciales de enfermeda-
des en las que coincide algtin o algunos sinto-
mas o lesiones son:
- Peste bovina.
- Enfermedad de las mucosas.
- Rinotraqueitis infecciosa bovina.
- Lengua azul.
- Mamilitis bovina.
- Estomatitis papulosa bovina.
- Diarrea viral bovina.

3. Diagnéstico laboratorial

Los métodos utilizados para el diagnostico labo-
ratorial son los siguientes:

- Pruebas serolégicas: ELISA, seroneutralizacién,

PCR (reaccién en cadena de la polimerasa),
Fijacién del Complemento.

- Aislamiento del virus por inoculacién de célu-
las primarias tiroideas de bovinos y células
primarias renales de porcinos terneros y cor-
deros; inoculacién de lineas celulares BHK-
21 e IB-RS2; inoculacién en ratones.

La toma de muestras para la identificacién labora-
torial del virus se realizara si es posible sobre epite-
lio procedente de aftas linguales o del rodete coronario
y se depositarad en frascos estériles que se deben
remitir al laboratorio de referencia rapidamente.

Vacunacion

La vacunacion contra la fiebre aftosa se viene reali-
zando desde hace mas de cien afos utilizando pro-
ductos de animales enfermos (aftizacion). En la ac-
tualidad, se utilizan vacunas inactivas con etilenimina
y adyuvadas con hidréxido de aluminio y saponina
en los rumiantes o con adyuvantes oleosos en
porcinos. Las formulaciones de vacunas a menudo
incluyen serotipos diferentes y deben incluir, para
ser efectivas, el tipo y subtipo del virus causante del
brote. En los bancos de vacunas (Reserva de
Antigenos de la Unién Europea o el Banco Interna-
cional de Vacunas) existen reservas de antigenos
concentrados conservados sobre nitrégeno liquido
que pueden utilizarse para formular vacunas en caso
de un brote.

En la Unién Europea esta prohibida su utilizacién sal-
Vo casos excepcionales de vacunacion de emergencia.

En la actualidad se esté investigando la utilizacién
de vacunas obtenidas a partir de proteinas o fraccio-
nes virales, péptidos sintéticos o de ADN.

La fiebre aftosa en Humanos y
Carnivoros

En las noticias recibidas por los diferentes medios de
comunicacioén durante estos Gltimos meses donde la
fiebre aftosa ha supuesto continuos teletipos diarios,
se difundié la posible afectacion y contagio de algu-
nas personas que manipulaban animales enfermos
con fiebre aftosa.

Aungue es posible dicho contagio en la medida de
resefiar lo dificultoso del mismo, los posibles casos
relacionados con este Ultimo brote -quince casos
sospechosos estudiados por el Reino Unido desde
marzo de 2001- al final, no se confirmaron como
positivos a Fiebre aftosa.
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El Gltimo caso humano diagnosticado en Gran Bre-
tana fue en 1996 durante una epidemia ocurrida aquel
afo. El tipo de virus mas frecuente que resulta aisla-
do en humanos es el O, seguido del C y méas rara-
mente el A. El periodo de incubacion oscila entre
dos y seis dias.

Los sintomas en caso de afectacion humana no son
especificos y aunque los enfermos fueron relaciona-
dos con animales con fiebre aftosa el resultado final
fue un diagnostico diferente.

Dichos casos analizados por el Servicio Laboratorial
de Salud Publica (PHLS) del Reino Unido ubicado
en Londres y comunicado por el Centro de Control de
Enfermedades (CDSC) fueron testados mediante téc-
nicas de PCR, obteniendo resultados diagnésticos de
enterovirus en un caso y en el resto, los tests
serologicos condujeron a excluir la posibilidad del
contagio por el virus de la fiebre aftosa.

A pesar de no confirmar ningun caso de fiebre aftosa
en humanos en este brote, el Departamento de
Salud del Reino Unido ha difundido guias para re-
ducir al méximo el riesgo de contagio humano a
nivel de personas en contacto con mataderos y
granjas, como asi mismo al personal extraordina-
rio relacionado con las incineraciones y manipula-
ciones de animales enfermos durante la lucha con-
tra este ultimo brote.

Aunque la receptividad en el hombre por parte del
agente patogeno de la fiebre aftosa es muy exigua,
resulta indudable.

Normalmente puede seguir un curso asintomatico
como lo demuestran hallazgos de anticuerpos espe-
cificos.

La transmision sucede mediante el consumo de le-
che o productos lacteos de animales enfermos. Mas
raro es el contacto con lesiones del animal durante
el ordefo, sacrificio o tratamiento. Las manipulacio-
nes en laboratorio puede ser una via de infeccién por
heridas abiertas.

La sintomatologia en humanos se ha descrito cau-
sando fiebre, vomitos y sequedad y calor en boca
cuya mucosa se enrrojece. Después apracen las ha-
bituales vesiculas del tamafo de un guisante en la
parte trasera de la lengua. Excepcionalmente estas
vesiculas aparecen en la conjuntiva.

El exantema aparece en manos, extremos de los
dedos, base de ufnas, dedos de los pies, alas de la
nariz y en la misma cara.

Las vesiculas al romperse forman costras finas que
se recuperan o bien Ulceras de dificil curacion. Los

dolores de cabeza y miembros, vértigos, espasmos
gastricos, vémitos, diarreas, transtornos de circula-
cién y gran lasitud.

En los carnivoros y de manera esporadica se han
descrito casos de fiebre aftosa en perros (Adam) y
gatos (Uhlich). EI proceso suele afectar a jovenes
los cuales cursan con fiebre, vémitos y diarreas. Se
forman flictenas en mucosas de la boca que se
erosionan y ulceran. En los dedos aparecen ampollas
con hinchazon y claudicacién.

Cabe destacar que en otros animales como las aves
de corral tambien se han descrito las lesiones re-
sefladas anteriormente y relacionadas con el pro-
ceso.

Control de la enfermedad

Las medidas para controlar la epizootia adoptadas
por la Unién Europea se basan en las establecidas
en la Directiva 85/511/CE que ha sido traspuesta a
la normativa espafola mediante el Real Decreto
2223/93 de 17 de diciembre por el que se estable-
cen las medidas de lucha contra fiebre aftosa.

Tras la declaracién del primer brote en el Reino Unido
y de acuerdo con la evolucion de la enfermedad, la
Comision de la Union Europea ha aprobado un gran
numero de decisiones regulando las medidas de pro-
teccion y de control y erradicacion de la enfermedad
que en lineas generales son las siguientes:

1. Sacrificio “in situ” y destruccioén de los anima-
les de las explotaciones afectadas y de aquellos
que pudieran haber estado relacionados con
estos. Establecimiento de una zona de protec-
cién de 3 Km y una zona de vigilancia de 10
Km sometidas a unas estrictas medidas de res-
triccion de movimientos para todas las espe-
cies y vigilancia epidemiolégica. Ademas de la
limpieza y desinfeccion de todo material e ins-
talaciones y vehiculos susceptibles de estar
contaminados.

2. Restricciones de movimientos de animales vivos
de las especies sensibles*, prohibiendo los mo-
vimientos de las especies sensibles con deter-
minadas excepciones como animales destina-
dos a mataderos, animales destinados directa-

*Especies sensibles: (R.D 2223/93 de 17 de diciembre)
Todo rumiante o porcino doméstico o salvaje presente en
una explotacion).
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mente a otras explotaciones mediante previa
autorizacion, trashumancia etc.

3. Limpieza y desinfeccion de vehiculos de trans-
porte en los supuestos anteriores.

4. Vacunacién de emergencia adoptada por la Co-
misién en colaboracién con las autoridades
competentes del pais. En zonas de gran inci-
dencia de determinados paises afectados por
la enfermedad, en las que el sacrificio preven-
tivo de todos los animales de granjas infecta-
das y/o la destruccién podria demorarse, se
permite la vacunacion de emergencia con una
vacuna inactivada para bovinos mientras se
procede al sacrificio de otras especies para
reducir el nimero de animales sensibles en la
zona.

5. Restricciones de movimientos de productos ani-
males de especies sensibles procedentes de las
zonas afectadas.

- Carne fresca y productos cérnicos no someti-
dos a tratamiento térmico.

- Lechey productos lacteos no sometidos a tra-
tamiento térmico.

- Esperma, évulos embriones.
- Cueros y pieles.

En Espafa se han adoptado medidas complementa-
rias de las Decisiones comunitarias que al igual que
éstas, se han visto modificadas de acuerdo con la
evolucion de la enfermedad, estando en vigor actual-
mente la Orden de 15 de mayo de 2001 por la que
se establecen determinadas restricciones al movi-
miento de animales de especies sensibles a la fiebre
aftosa modificada posteriormente en dos ocasiones.
Basicamente son las siguientes:

1. Prohibicion del envio de animales vivos de las
especies sensibles al Reino Unido

2. Prohibiciéon de transporte de animales de espe-
cies sensibles salvo determinadas excepciones
similares a las impuestas en las decisiones co-
munitarias.

3. Limpieza y desinfeccion de los vehiculos utiliza-
dos para el transporte de animales vivos en el
caso de las excepciones contempladas por la
legislacion.

4. Prohibicion cautelar de la entrada en el territo-
rio nacional de animales de especies sensibles a
la fiebre aftosa, asi como de su semen, 6vulos y
embriones procedentes de Reino Unido, Paises
Bajos, los departamentos de Mayenne y Saine
et Marne en Francia y el condado de Louth en
Irlanda.

Conclusiones

Las medidas antes resefiadas han posibilitado el con-
trol del brote de fiebre aftosa en unas pocas sema-
nas y que afecto en el presente afio 2001 a parte de
Europa y cuyo foco de entrada se situd en Gran Bre-
tafia. Europa Occidental, junto con Japén, Australia,
Nueva Zelanda, América Central y del Norte y
Groenlandia son zonas exentas, aunque de forma
esporadica, han aparecido brotes que han sido con-
trolados con rapidez y eficacia como éste dltimo
ocurrido en Gran Bretana.

La Europa continental se ha librado gracias a la adop-
cién inmediata de las medidas estrictas de control,
lo que viene a confirmar la idoneidad de la politica
sanitaria adoptada frente a este tipo de enfermeda-
des y que depende, precisamente, del ejercicio cons-
tante y metodico de la vigilancia epidemioldgica.

Es por ello y para tal fin, reforzar las estructuras de
Sanidad Animal, a través de la dotacion de recursos
econdmicos e incorporacion de mas facultativos ve-
terinarios que resultan necesarios de manera inelu-
dible y que han demostrado en todo momento su
profesionalidad en la lucha contra estos procesos de
grandes y preocupantes dimensiones como lo han
reflejado todos los medios de comunicacion tanto
europeos como mundiales.

Si bien la fiebre aftosa constituye un grave problema
en Sanidad Animal, en estos momentos, no deriva,
de modo alguno, en riesgos para la Salud Publica ni
Seguridad Alimentaria.

Por Gltimo resenar que a nivel humano solo hay des-
critos unos cuarenta casos, todos ellos benignos. Por
otro lado anotar que la OMS nunca ha considerado a
la FA como una zoonosis.
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