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Definicion

La fiebre aftosa es una de las mas con-
tagiosas enfermedades de los animales. Es
de origen viral y afecta principalmente a los
bovinos, porcinos, ovinos, caprinos y a otros
animales de pezufia hendida domésticos y
salvajes. Fue descrita por la primera vez en
Italia en 1546. Aislado el agente causante,
se determiné que es un virus y posteriormen-
te se comprobé que mide cerca de 23 milimi-
crones de diametro. Su elevada infecciosidad
para algunas especies, la habilidad del virus
de diseminarse con velocidad, su amplia dis-
tribucién y su pluralidad de serotipos, cons-
tituyen algunas de las caracteristicas que di-
ficultan el control de la fiebre aftosa (1)

Distribucion geografica

Esta enfermedad ocurre en todas las gran-
des areas terrestres del mundo con la excep-
cién de Norte América, América Central, Pa-
nama, Australia y Nueva Zelandia. En Norte
América no ocurre desde 1953 en que fue
erradicada en México. El dltimo brote ocurrid
en Canada en 1952, en E.U.A. en 1929 y en
Australia en 1872 (1).

Consideraciones economicas

En todos los paises donde ha existido, la
enfermedad interfirié con el comercio de im-
portacién y exportacién de animales y de pro-
ductos de origen animal. La entrada a los
paises libres de fiebre aftosa de productos

provenientes de areas enzoéticas estd some-
tida a prohibiciones o restricciones severas
que estas medidas influyen notablemente en
el precio de los mismos. Debido a la interfe-
rencia de la fiebre aftosa en el comercio in-
ternacional, ocasionalmente la enfermedad fue
denominada como una enfermedad politica;
sin embargo, los problemas resultantes del
control de la fiebre aftosa son tan politicos
como reales. Se da amplia publicidad a cada
nueva epizootia y, frecuentemente, los res-
ponsables por su erradicacién son criticados.
A pesar de que la enfermedad tiene una lar-
ga historia del interés publico por la misma,
y de las medidas de cuarentena aplicadas
por muchos paises en todo el mundo, el con-

trol efectivo esta todavia en un futuro re-
moto (1).

Gama de huéspedes

Mientras que la infeccion natural se limi-
ta a animales de pezufia hendida, domésticos
y salvajes, experimentalmente se puede pro-
pagar el virus en otras especies que in-
cluyen: perros, gatos, gallinas, ratas, rato-
nes, conejos y cobayos. El caballo nunca fue
infectado natural o experimentalmente. La
enfermedad existe en una amplia variedad de
animales salvajes como ser: ciervos, antilo-
pes, jabalies y buafalos -durante una epizoo-
tia cualquiera de ellos puede constituir una
amenaza para el control de la infeccion. El
hombre es raramente afectado por lo que la
enfermedad no es considerada un problema de

salud publica (1).
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Patogenia

Sobre el desarrollo de la enfermedad asi
como sobre los signos clinicos,durante déca-
das y hasta hace siglos se fue acumulando
abundante informacion y repetida en manuales
sin referencia de la fuente original. Hasta ha-
ce poco tiempo se pensaba, y asi figura en
la literatura,que la infeccién natural de los
bovinos se efectuaba por via oral. Aun cuan-
do ésta es considerada una de las vias de in-
feccion, en los ultimos 15 a 20 afios se va
acrescentando el numero de investigadores
que acumulan evidencias que nos llevan a
admitir que el modo mas importante de trans-
mision del virus aftoso es por aerosol que
provoca una infeccion inicial en el tracto
respiratorio superior (2,3,4,5). Resultados
obtenidos con la instilacién intranasal del
virus aftoso, utilizada en nuestro laboratorio,

nos llevan a concordar con la sugestién de,

que ésta es la via mas comiin o natural de in-
feccion (6). Durante los dltimos 25 afios han
habido ocasiones en que se sabia que el vi-
tus aftoso se diseminaba por aerosol, de lo-
cales infectados a lotes cercanos donde se
mantenian bovinos normales. En una oportu-
nidad el virus escapé de un local infectado y
produjo la infeccién en bovinos que estaban
a cerca de tres kildmetros de distancia. No
hubo ningiin contacto directo entre uno y otro
lugar. En las instalaciones de nuestro labo-
ratorio se demostré la transmisidn por aerosol
a una distancia de hasta casi 70 m (7). El vi-
rus introducido por este medio, estableci6
infeccién en la region faringea de bovinos y
pudo ser recuperado de estas areas ya a las
12 horas postinfeccién (8).. En la garganta
de estos animales el -virus se multiplicé en
los tejidos del paladar blando, tonsilas, na-
rinas posteriores y esdfago.

Aun cuando actualmente existe abundante
evidencia de que la transmisién por aerosol
es probablemente la via de transmisién mas
natural, no se debe olvidar que el virus afto-
so puede ser transmitido por muchas otras
vias incluyendo la ingestién, la via conjunti-
val (9), a través del tejido mamario tal como

puede ocurrir con méquinas de ordefio conta-
minadas, a través de la vagina (insemina-
cidn natural o artificial), y por inoculacidn en
casi cualquier parte de la superficie del
cuerpo. Existe amplia evidencia de que el vi-
rus puede penetrar en el cuerpo del animal
por cualquiera de las vias mencionadas.

El virus después de replicarse en los te-
jidos de la regién nasofaringea, es transfe-
rido hacia los ganglios linféticos faringeos o
submaxilares donde vuelve a multiplicarse y
una vez queha penetradoen el sistema linfa-
tico puede diseminarse por todo el cuerpo
del animal. Después de una nueva multiplica-
cién en el sistema linfatico, el virus es
transportado por la sangre hasta los puntos
de su predileccion, tales como la lengua y
otras éreas de la cavidad bucal, las patas y
cualquiera de los drganos o dreas del cuetpo
en los que el virus puede multiplicarse, ta-
les como el musculo cardiaco, los pilares del
rumen, el tejido mamario y la piel. Cottral es-
tudié la viremia en bovinos inoculados con
virus aftoso en la lengua. En estas condicio-
nes encontrd viremia ya a las 2 horas, pero
pudo también encontrarla a las 14 horas. Las
diferencias dependen de la dosis, de la vi-
rulencia y de la influencia del huésped. Sin
duda si él hubiera investigado la instilacién
intranasal habria obtenido otros resultados.
Concluy6 también que el plazo en que la vi-
remia precede a los signos clinicos y a las
lesiones puede variar de 8 a 40 horas. Si la
dosis de virus es elevada, la viremia inicial
puede estar compuesta predominantemente de
particulas del virus inoculado. Cuando se
inoculan dosis mas bajas de virus, probable-
mente la mayor parte de los componentes de
la viremia son las particulas de virus repli-
cadas en el huésped. Los niveles de virus
empleados también pueden influir en el titulo

-maximo de viremia. Sin embargo, cuando to-

dos los datos fueron considerados, concluyé

que el punto méaximo de la viremia ocurrié
entre 40-42 horas postinoculacién. Las varia-

ciones en los titulos de viremia probablemen-
te son mas influenciadas por las variaciones
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de la respuesta del huésped, que por las
diferencias entre las cepas de virus. En lo
que se refiere a la duracién de la viremia,
Cottral hallé que la més corta viremia en bo-
vinos fue como de tres dias y la mas prolon-
gada de 5 dias. Independientemente de la do-
sis de virus o de la via de inoculacién, la
viremia no persisti6 més que cinco dias.

Cuando se inocularon bovinos por via in-
tramuscular o por aerosol, el tiempo de ini-
ciacién de la vitemia fue retardado uno o mas
dias pero la duracién aln no excedid cinco
dias. En el momento en que el virus estd
presente en todos los liquidos y tejidos del
cuerpo, la totalidad de las lesiones en los
sitios de predileccion estan probablemente
en su apogeo. La infeccién en estas areas
generalmente se inicia en una pequefia area
blanca en el epitelio, que se llena posterior-
mente de liquido formando una vesicula. La
vesicula puede agrandarse y unirse con otras.
Las vesiculas pueden reventar y el liguido
escurre por las escoriaciones de cubierta
epitelial. En este periodo el epitelio puede
desprenderse dejando una ulcera o area ero-
sionada. Una capa fibrinosa de color gris se
forma sobre las lesiones. Esta capa cambia
de color tornandose amarilla, marron o verde.
En seguida el epitelio se restituye pero se
desarrollan lineas de demarcacién a causa
de las diferencias de color entre los tejidos
viejo y nuevo. Gradualmente las lineas de
demarcacioén desaparecen de manera que en
algunos casos no quedan cicatrices perma-
nentes. El periodo desde el comienzo hasta
el fin de una lesién de fiebre aftosa esta in-
fluenciado por varios factores tales .como:
salud general del animal, alimentacién y es-
pecialmente contaminacién bacteriana o in-
feccién secundaria en el sitio de la lesién
primaria. Sin embargo, el término medio es de
15 a 30 dias antes que el nuevo epitelio se
genere para cubrir el area erosionada que
queda cuando la vesicula revienta o cuando
se desprende el epitelio (3).

Durante el periodo en que las lesiones
estan presentes, el animal presenta abundan-

te salivacion y la saliva frecuentemente cae
colgando de los extremos de la boca como
un material en forma de filamentos viscosos.
En esta fase de la infeccion la saliva esta
cargada de virus. Ademas el animal lagrimea
abundantemente y hay escurrimiento nasal.
Si las lesiones se desarrollan en las patas,
el animal camina con dificultad y generalmen-
te cojea. Estd propenso a echarse y cuando
se le obliga a ponerse en pie, coloca las cua-
tro patas debajo de su cuerpo para mejor dis-
tribuir su peso. Durante este periodo los ani-
males se mueven con gran dificultad. Casi al
mismo tiempo que las vesiculas revientan
termina el periodo febril. Esto es seguido
por el fin de la viremia y es en esta fase en
que comienzan a aparecer anticuerpos neutra-
lizantes y de otros tipos. A medida que los
anticuerpos se desarrollan, hay una caida
del titulo de virus en los tejidos y otros li-
quidos. Al producirse la cicatrizacién de las

lesiones el animal empieza de nuevo a comer.
Hay una desaparicion gradual del virus en los
tejidos y otros liquidos del cuerpo y una
eventual curacién de las lesiones. Desde el
comienzo hasta el fin, los sighos clinicos
durardn de 15 a 30 dias dependiendo de los
varios factores mencionados.

Portadores

Pot muchos afios los ganaderos, los inves-
tigadores y los funcionarios oficiales encar-
gados del control estuvieron convencidos de
que una vez que el bovino se habia recupe-
rado de fiebre aftosa, resultaba ser un impor-
tante factor en la epizootiologia de la enfer-
medad. En la literatura existen varios infor-
mes del papel que tales animales desempefian
en la diseminacién de la infeccion, Otros in-.
vestigadores tuvieron éxito al recuperar virus
de animales que habian pasado la enferme-
dad. No fue sino hasta que van Bekkum y sus
colaboradores, en Holanda, publicaron su
trabajo sobre portadores que contiene una
valiosa informacién sobre el problema. Estos
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investigadores hallaron que un gran porcenta-
je de animales portaba el virus en sus gar-
gantas por diversos periodos de tiempo sub-
siguientes a la infeccién (10).

Actualmente, tanto los investigadores de
los laboratorios de todo el mundo como los
funcionarios responsables por el control,es-
tan bien enterados de que el ganado que es-
ta infectado con fiebre aftosa puede tornarse
portador de virus por largos periodos de tiem-
po. Es también de conocimiento comiin que
los animales que ya fueron vacunados y que
posteriormente fueron expuestos al virus pue-
den tornarse también portadores y no presen-
tan evidencia de enfermedad. Mientras que
los portadores pueden ser facilmente detec-
tados, el verdadero papel de tales portadores
en la diseminacion de la enfermedad, no se
conoce todavia debido a que nadie ha demos-
trado atin que tales portadores son responsa-
bles de la infeccién de otros bovinos. Sin em-
bargo, muchos investigadores concluyen que
eso ocurre s6lo porque el portador no fue es-
timulado para eliminar bastante virus durante
determinados periodos de "stress" o que el
animal susceptible por alguna razén, no tuvo

contacto adecuado con el virus liberado por
el portador o una combinacién de estas cir-

cunstancias (11,12). Mientras no ha sido de-
mostrada la diseminacion mediante portado-
res, la mayoria de los investigadores los con-
sideran como un riesgo en potencia y, conse-
cuentemente, se hace un esfuerzo para excluir
tales animales del trafico internacional de
ganado de paises donde existe fiebre aftosa
a aquellos que estan libres de la enfermedad
y de paises donde un tipo de virus puede
existir, a otro donde tal tipo de virus no es
conocido, tal como ocurrié cuando ganado
cebil fue remitido de Brasil para Venezuela.

Después de haber superado la infeccién,
los animales recuperados generalmente son
inmunes al tipo de virus que los afectd. Se
pueden detectar anticuerpos neutralizantes
ya a los cuatro dias postinfeccién y el nivel
maximo de anticuerpos generalmente se desa-
rrolla por lo menos a los 21 dias después de

la infeccién (13).

La forma descrita es la comun o tipica de
la fiebre aftosa. Sin embargo, debe recordar-
se que existen otras varias formas de la en-
fermedad que los funcionarios responsables

de la sanidad del ganado deben conocer. Es-
to incluye la forma de la enfermedad en la

que el virus se replica, con desarrollo de le-
siones o sin ellas pero que si existen, se lo-
calizan en lugares donde no pueden ser
observadas.

La otra forma es la que resulta cusndo el
animal es inoculado por via intranasal. En
resumen, debe recordarse que en el ganado,
la fiebre aftosa o los signos o la patogenia
de la enfermedad pueden variar dependiendo
de varios factores incluyendo el tipo y sub-
tipo de virus inoculado, cantidad de virus
inoculado, especies, condicidn, edad y salud
del receptor con especial referencia a las
infecciones inaparentes (14).

Transmision

Como ya se ha indicado, después de la
inoculacién el virus comienza a reproducirse
algunas veces ya a las dos horas. En otros
casos la reproduccién no se detecta por dias.

Burrows ha estudiado la excrecién del vi-
rus tipo O previa al desarrollo de lesiones.
En su estudio fueron colocados grupos de bo-
vinos, ovinos y porcinos en un recinto de ais-
lamiento con ganado infectado por inocula-
cioén. Se recogieron muestras diariamente de
los animales de prueba, para evidencia de vi-
rus en la sangre, leche, faringe, recto y pre-
pucio. El virus fue recuperado de las mues-
tras faringeas de la mayoria de los animales
y se recuperd también virus de la sangre,
leche, recto, prepucio y vagina varios dias
antes que los signos clinicos de la enferme-
dad aparecieran. En este estudio se mostrd
que algunos bovinos y ovinos eliminaban vi-
rus por periodos de hasta 5 dias y porcinos
10 dias antes de que la enfermedad fuera
diagnosticada (4).
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Sellers y Parker estudiaron la excrecion
aérea del virus de la fiebre aftosa de bovi-
nos, ovinos y porcinos infectados (15). La
excrecién mds alta por volumen de aire exha-
lado fue en cerdos. La recuperacion maxima
ocurrié 41 horas después de la infeccién en
porcinos y bovinos, cuando las lesiones se
habian generalizado, y 17 horas después de
la infeccién en ovinos cuando las lesiones
aln no habjan aparecido. Estos investigado-
res sugirieron que el sitio de produccién del
virus excretado como aerosol es el tracto res-
piratorio superior. Ademas afirmaron que en
condiciones de baja temperatura y 70% de hu-
medad relativa hay posibilidad de sobreviven-
cia del virus a distancias de 100 km. En el
brote de 1967/68 en Gran Bretafia hubo evi-
dencias que refuerzan esta teoria y se atri-
buyé la diseminacion mediante el aire. Por
otro lado, investigadores en areas endémicas
célidas y secas tienden a dar poca importan-
cia a la transmision del virus por medio del
aire, probablemente con fundadas razones.

Cottral et al. investigaron el virus aftoso
en el semen de bovinos experimentalmente
infectados con 6 de los 7 tipos inmunoldgicos
conocidos y demostraron su presencia en el
semen a las 12 horas postinoculacién y va-
rias horas antes de la aparicién de los signos
de la enfermedad. Se hallé virus en 58 de 71
muestras de semen de 16 bovinos durante 10
dias. Novillos artificialmente inseminados
con semen de bovinos infectados desarrolla-
ron fiebre aftosa. De este estudio se despren-
.de que el semen de bovinas puede contener
virus aftoso antes que aparezcan los sinto-
mas de la enfermedad y que ésta puede trans-
mitirse mediante inseminacion artificial (16).

En Brasil, Pustiglioni Neto, estudid el vi-
rus aftoso en semen bovino e informé sobre
el aislamiento del virus en 7 de 22 ampollas
de semen para inseminacion artificial selec-
cionadas al azar. Obtuvo 5 aislados de virus
de tipo C y 2 de tipo O (17).

El hecho de que la leche proveniente de
vacas enfermas con fiebre aftosa puede cou-

décadas (18). LeBailley en 1920 llamd la
atencidn sobre el hecho de que el virus afto-
so puede estar en la leche antes del apareci-
miento de signos de la enfermedad (19). Sin
embargo, hasta el brote de Gran Bretafia de
1967/68 no se comprobd que la leche infec-
tante fuera un factor en la diseminacién de
la enfermedad (20). Ademas se encontraron
niveles de virus en la leche antes de diag-
nosticar la enfermedad lo que present6é un
problema para el control. Los investigadores
concluyeron que la leche infecciosa fue in-
dudablemente responsable de una cantidad de
brotes durante la epizootia.

Basandose en estas observaciones, en
1971 Burrows estudié la excrecién del virus
aftoso en la leche de vacas experimentalmen- .
te infectadas por exposicién en contacto y
por inoculacién del virus en la ubre (21). En-
contré virus en la leche algunas horas antes
de la aparicién de los signos de la enferme-
dad cuando los animales fueron expuestos
por contacto y por inoculacién en la ubre;
sorprendentemente un animal continué libe-
rando virus durante 23 dias postinoculacioén
y los animales convalecientes fueron suscep-
tibles a reinfeccién por inoculacién en la
ubre.

La evidencia disponible sobre la implica-
cion de la leche en la diseminacion de la en-
fermedad, inducira a los funcionarios oficia-
les encargados de la sanidad de los animales
a reexaminar las medidas de control para in-
cluir una mejor vigilancia sobre la leche, pro-
veniente de animales del area donde la en-
fermedad esta presente. Puesto que ahora es
evidente que los bovinos liberan virus en la

'leche, a veces de 2 a 3 dias antes de la apa-

ricion de los signos clinicos, es obvio que el
4rea que circunda al brote en donde se apli-
can medidas de control de la leche debera
ampliarse.

Después del brote de 1967/68 de Gran
Bretafia, Sellers investigd la tasa de inacti-
vacién del virus aftoso en la leche a varias
temperaturas y diferentes pH, hallando que

tener virus aftoso es conocido hace muchas + ambos factores influencian marcadamente los
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resultados (22). A un pH de 6,7 el 99,99% del
virus fue inactivado después de 6 minutos a
56° C; 1 minuto a 63° C; 17 segundos a 72° C
y menos de 5 segundos a 80 y 85° C. Cuando
el pH de la leche era de 7,6 el tiempo de
inactivacion hasta una sobrevivencia del
0,001% fue de 30 minutos a 56° C, 2 minutos a
63° C; 55 segundos a 72° C y menos de 5 se-
gundos a 80° C., Después de estos plazos
fueron detectados vestigios de virus.

En la practica el contenido de virus y el
pH de la leche infectada serian afectados en
la medida en que la leche es diluida con
leche no infectada ya sea en el restableci-
miento o durante procedimientos de manejo a
granel. El virus en la leche infecciosa puede
estar en forma de virus libre o en las células
en cuyo caso el virus sobrevivira més tiempo.
Poco es lo que se ha investigado respecto a
la sobrevivencia del virus en leche infecciosa
sometida a la deshidratacidén como se hace en
la industria. La mayor parte de la leche des-
hidratada es previamente pasteurizada y el
volumen es posteriormente reducido a la mi-
tad por evaporacion y en seguida la leche es
desecada sobre un secador cilindrico o pro-
yectada en forma de gotitas pulverizadas en
un ambiente caliente. La sobrevivencia del
virus en esos procesos industriales debe re-
cibir la debida atencién, porque tales produc-
tos pueden ser peligrosos, especialmente si
son usados para alimentacién de animales en

las areas libres.
Cottral et al. realizaron pruebas para es-

tudiar la sobrevivencia del virus aftoso en
carnes tratadas y no tratadas (23). En sus es-
tudios se analizaron muestras de misculo,
sangre y nédulos linféticos y fue comprobada
la presencia de virus en todas las muestras
frescas como también en las mantenidas du-
rante 16, 30 y 50 dias a 4° C. Las carcasas
almacenadas a 4° C contenian virus demos-
trable en la médula 6sea de las costillas a
14, 60 y 73 dias y en los nédulos linfaticos,
sangre y musculos a los 60 dias.

Los cambios quimicos que se producen du-
rante la maduracion de la carne inactivan el

virus en el tejido muscular pero no afectan
mucho al virus contenido en los nédulos lin-
faticos, en los grandes coagulos de sangre o
en la médula ésea. Como resultado de estos
y otros estudios y observaciones, algunos
paises libres de fiebre aftosa, que en la ac-
tualidad importan carne de paises infectados,
exigen que la carne enviada sea previamente
deshuesada y no hay ninguna duda que este
procedimiento disminuye el riesgo de tales
importaciones.

En un estudio conjunto realizado por fun-
cionarios de los gobiernos de la Argentina y
de los Estados Unidos se ha demostrado cla-
ramente que la vacunacién redujo notablemen-
te las probabilidades de recuperar virus de
nddulos linfaticos y de otros tejidos de ani-
males faenados que 32 horas antes habian si~
do expuestos al virus. Esto es otro ejemplo
de que a medida que la inmunidad se desarro-
lla en las poblaciones de ganado, disminuye
el riesgo de la diseminacién de la enfermedad
incluyendo la carne entre los varios medios
de diseminacién (24).

Gailiunas y Cottral investigaron la presen-
cia y persistencia del virus aftoso en el cue-
ro bovino y mostraron que los 7 tipos antigé-
nicos del virus poseen la misma afinidad para
todas las dreas de la piel. Cantidades consie
derables de virus estaban presentes en el
cuero de 13 éreas diferentes del cuerpo, fue-
ran estas dreas con pelo o sin pelo. En los
cueros de algunos animales el virus aftoso
persistié hasta 5 dias después de cesar la
viremia, Esta observacién tiene también im-
portancia epizootiolégic: en el comercio in-
ternacional de cueros por que la inactivacién
del virus intracutdneo es mas dificil que la
del virus adherido a la superficie de los
cueros (25).

En estudios adicionales sobre la sobrevi-
vencia de virus aftoso en cueros de bovinos
mantenidos a bajas temperaturas se verificé
que el virus persiste durante meses a tempe-
raturas bajas, complicando aiin mas el impac-
to epizootiolégico de tales productos.
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Scott et al. investigaron el contenido de
virus aftoso en la hipéfisis y en el sistema
nervioso de bovinos infectados y hallaron en
estos organos titulos elevados durante las fa-
ses pre-clinica, clinica y en el inicio de la
convalecencia de la enfermedad. Esta infor-
macién sobre la patogenicidad del virus en
estos 2 tejidos es una indicacién adicional
de que el virus aftoso pasa por el torrente
circulatorio o que puede replicarse en casi
todos los tejidos y drganos del cuerpo. En el
caso en que tales productos sean utilizados
en la elaboracién de especialidades farma-
céuticas para uso pecuario deben ser obser-
vados cuidados especiales. En la literatura
se mencionan casos en que extractos hipofi-
siarios importados de paises afectados por
fiebre aftosa a un pais libre de ella, fueron
responsables de una epizootia de la enfer-
medad. El proceso de extraccién de hormo-
nas de ésta y de otras glandulas no inactivan
el virus aftoso y de este modo, cuando tales
productos derivan de 6rganos de animales in-
fectados y posteriormente son empleados en
la industria pecuaria, constituyen un riesgo
de introducir la enfermedad (26).

Resumen
El virus aftoso puede ser transmitido por
varios medios, pero se considera que las dos

vias mas comunes son por aerosol y por in-
gestién. La penetracion del virus en las cé-
lulas Se 'realiza rapidamente y los puntos
principales de replicacién viral probablemen-
te son las células del area naso faringea.
Desde ahi el virus penetra los sistemas cir-
culatorios linfdtico y sanguineo y su multi-
plicacién se realiza primero en los puntos de
predileccién y luego en muchas otras areas
del cuerpo del animal) Los factores que in-
fluyen en este proceso comprenden: las ca-
racteristicas del virus que infecta al animal,
el medio ambiente y el huésped. Los anima-
les infectados son capaces de transmitir la
enfermedad a otros animales mediante el aire
exhalado, la saliva, la orina, las heces y la
leche. La mayoria de los tejidos puede con-
tener virus y de este modo constituyen una
amenaza para la diseminacion de la enfer-
medad. El ganado recuperado podra ser por-
tador de virus; sin embargo, tales animales
no provocaron la transmisién del virus a con-
tactos susceptibles de laboratorio. Por el
contrario, hay evidencia circunstancial que
esto ya ocurrié en el campo. Debido a la
existencia de portadores y a la amenaza que
representan los productos provenientes de
animales infectados para los paises libres de
fiebre aftosa que son importadores de carne,
la presencia o ausencia de la fiebre aftosa
en el pais exportador influye sobre los pre-
cios ofrecidos en el mercado mundial para
los animales y productos de origen animal.
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