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El problema de los portadores de virus
en la fiebre aftosa ha merecido una destaca-
da atencién desde principios del presente si-
glo. Es sin embargo en los iltimos 15 afios
que una larga serie de experiencias son rea-
lizadas en varios laboratorios del mundo con
el fin de esclarecer diversos aspectos del
problema.

De tales experiencias pueden extraerse
dos conclusiones, hoy generalmente acepta-
das: 1) El desenlace del equilibrio virus-
huésped en un individuo-enfermo de fiebre af-
tosa es imprevisible, y 2) toda poblacién
afectada mantiene el virus en algunos de sus
individuos durante periodos variables que
pueden llegar hasta 2 afios o mas  postinfec-
cién.

Sin embargo, la pregunta sobre si un ani-
mal portador puede constituirse en una fuente
de infeccion de aftosa atn no ha recibido una
respuesta satisfactoria.

La caracterizacion del papel de los porta-
dores sanos del virus de la fiebre aftosa en
la cadena epidemiolégica de la enfermedad
constituye, por lo tanto, uno de los problemas
epidemioldgicos cuya solucién ocupa un lugar
prioritario para la aplicacién de medidas de
prevencién y erradicacién de la fiebre aftosa
en Sudamérica,

_ La finalidad del presente trabajo fue la de

establecer una serie de modelos alternativos
tedricos para la transmisién del virus de por-
tadores, destacandose aquellas evidencias'
experimentales o circunstanciales que apoyan

o rechazan las distintas hipétesis, asi como
las investigaciones futuras que permitan es-
clarecer las incdgnitas criticas para el cono-
cimiento del problema.

Globalmente podemos establecer tres hip6-
tesis alternativas: I. Todo convaleciente por-
tador es potencialmente capaz de transmitir
la infeccidn, II. El animal enfermo de fiebre
aftosa sélo puede transmitir la .infeccién du-
rante la fase aguda de la enfermedad,y IIl. El
animal portador de virus aftoso puede actuar
ocasionalmente como fuente de infeccién
siempre y cuando coexistan ciertos factores
condicionantes indispensables (transmision
condicionada).

I. TODO CONVALECIENTE PORTADOR ES
POTENCIALMENTE CAPAZ DE
TRANSMITIR LA INFECCION

1.1 Mecanismo )

Como un portador clasico (tifoidea, polio,
etc.) el huésped infectado alberga y elimina
el virus en cantidad suficiente para infectar
todo susceptible con el cual entre en con-
tacto.

1.2 Evidencias a favor y en contra

Las posibilidades de transmision de virus
tienen que ser mucho menores para el porta-
dor que para el enfermo agudo, dada la caida
brusca de los titulos del virus aislado a par-
tir de los 7 a 10 dias postinfeccién (7, 13,
32, 34). Por otro lado, no existe ninguna evi- .
dencia que permita postular que esa menor
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cantidad de virus excretado sea suficiente pa-
ra establecer una infeccién en un contacto.
Por el contrario, el hecho de que las limita-
das pruebas: realizadas de transmisién por
contacto entre bovinos convalecientes y sus-
ceptibles después del 82 dia poétinoculacién
(13) y entre portadores .y susceptibles (3, 4,
10, 41, 45) no han logrado demostrar en nin-
gin caso el pasaje de virus, descarta auto-
maticamente la posibilidad de considerar al
individuo recuperado de aftosa como un porta-
dor clasico (fuente de infeccién permanente).

II. EL. ANIMAL ENFERMO DE FIEBRE

AFTOSA SOLO PUEDE TRANSMITIR

LA INFECCION DURANTE LA FASE
AGUDA DE LA ENFERMEDAD

II.1 Mecanismo :

El mecanismo por el cual el animal esta-
ria incapacitado para transmitir el virus pue-
de estar dado por una o mas de las siguientes
condiciones:

a) Una vez iniciada la infeccién comienza
la sintesis de anticuerpos humorales y loca-
les, que al cabo de unos 7 dias neutraliza por
completo todo virus extracelular. Aquellas
particulas que pudieron mantenerse libres de
anticuerpos en las vias digestivas superio-
res, incluyendo saliva, serian rapidamente
inactivadas por el pH y la temperatura. Es
decir que el virus del portador sélo se man-
tiene integro a nivel intracelular siendo rapi-
damente neutralizado o inactivado apenas es
excretado al medio interno o extetro.

b) Las cantidades de virus que pudieran
ser eliminadas junto con restos (debris) celu-
lares son tan escasas que no permiten al es-
tablecimiento de la infeccién en un suscepti-
ble en contacto. :

c) El virus en su estado de equilibrio con
la célula pierde cierto grado de su infeccio-
sidad por lo cual las dosis necesarias para

infectar a un susceptible debieran ser atn
mayores que las requeridas por el virus co-
min de campo.

I1.2 Evidencia a favor y en
contra de la hipdtesis

La presencia de anticuerpos neutralizan-
tes en la saliva o material esofagico-faringeo
de bovinos portadores fue sefialada por
Hyslop (17) y Kaaden y col. (20, 21). Estos
anticuerpos serian los responsables, segin
Burrows, por la caida del titulo infeccioso
del virus del portador cuando es mantenido
en frio por 24-48 horas (4). Sutmoller y Cottral
(37) hallaron titulos infecciosos significati-
vamente mayores en muestras esofagico-fa-
ringeas (E/F) tratadas con tricloro trifluo-
roetano (TTE) en relacién a muestras con-
trol. Este tratamiento reactiva el virus aftoso
neutralizado por anticuerpos, segin lo.demos-
tré Tessler en 1966 (43).

Por lo tanto, las cantidades de virus libre
(no neutralizado) eliminado deben ser muy pe-
quefias y particularmente asociadas a la pre-
sencia de restos celulares en el vaso del
probang usado para la colecta. Las pocas es-
timaciones cuantitativas realizadas por va-
rios autores son casi siempre bien menores a

102 unidades formadoras de placas por ml de

material (UFP/ml) en muestras de portadores
no tratadas con fluorocarbonos y en muchos
casos aun en presencia del TTE (4, 22, 37,

-46): ¢Seria esta cantidad de virus suficiente

para establecer una infeccién en un contacto?
Si tomamos en cuenta que inoculando experi-
mentalmente 102 DI, por via intranasal o fa-
ringea, Sutmoller y ccl. (42) sélo consiguen
infectar 12 de 28 bovinos virgenes, conside-
ramos muy poco probable que la cantidad de
virus eliminada por un portador consiga esta-
blecer una infeccién en un contacto, sobre

todo si se tiene en cuenta que para hallar ti-

tulos méximos ocasionales de un portador de
aproximadamente 103 UFP (37, 46) se deben
tomar todo tipo de precauciones como ser, la
colecta del material en medios especiales, en
condiciones' de temperatura ideales, el
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tratamiento de la muestra con TTE, inocu-
lacién con la menor demora posible, etc.

Esta posibilidad seria alin mas reducida
si se confirmaran los resultados de Sutmoller
y col. (36) y de Kaaden y col. (20) segin los
cuales el virus aislado de portadores tendria
menor infecciosidad y patogenicidad que la
muestra original de campo. Sin embargo, tra-
bajos de Burrows (5) y de Straver y col. (35)
parecieran demostrar que este hecho no es
constante. -

En contra de la hipétesis sobre la no
transmisién del virus afteso una vezsupera-
do el estado agudo de la infeccién se deben
sefialar las numerosas observaciones circuns-
tanciales desde comienzos de siglo que im-
plicarian a los portadores como Gnica fuente
posible de infeccién, tal como lo resumen Ra-
mén, en 1961 (27) y Sutmoller y col., en 1967
(38) y como lo hemos observado ocasional-
mente en Sudamérica (6) y mas recientemente
Hedger y col. (16) en un brote de bufalos.

Otras observaciones circunstanciales en
favor de la posible transmision de virus de un
portador estd dada por el hallazgo de eviden-
cia de infeccién en terneros en ausencia de
enfermedad clinica. Este hecho fue observado
en Botswana (15) y en Brasil (6) mediante el
aislamiento de virus (E/F) y recientemente
en Paragnay (30) mediante la deteccién de an-
ticuerpos contra el antigeno VIA.

También las observaciones de Augé y col.
(1, 2) sobre transmisién de virus vivo modifi-
cado (VVM) indicarian la posibilidad de
transmision de virus al menos en ausencia de
enfermedad aguda, aunque en este caso el fe-
némeno de equilibrio virus-célula posiblemen-
‘te sea distinto del existente en el portador.

I1.3 Conclusiones

Si bien las observaciones circunstancia-
les en contra de esta hipétesis no son extre-
madamente firmes puesto que la mayor parte
de ellas podria también explicarse por la per-
sistencia del virus en otros- sistemas, ya
sean animales o fisicos, la posibilidad de

que efectivamente el estado de equilibrio vi-
rus-huésped definido como portador sea un
proceso terminal en la cadena epidemiolégica
de la fiebre aftosa, no puede ser descartada.

Sin embargo, todas las evidencias presen-
tadas, tanto a favor como en contra de esta
alternativa, nos inclinan a postular la tercera
hipétesis como la mas probable.

III., EL ANIMAL PORTADOR DE VIRUS
AFTOSO PUEDE ACTUAR OCASIONAL-
MENTE COMO FUENTE DE INFECCION
SIEMPRE Y CUANDO COEXISTAN CIERTOS
FACTORES CONDICIONANTES INDISPEN-
SABLES (TRANSMISION CONDICIONADA).

III.I Mecanismo :

Los factores condicionantes pueden ser
agrupados en dos clases: 1) una clase en la
que se incluyen estimulos que determinan un
aumento de la replicacidn viral en el portador
y 2) la otra requeriria factores ambientales o
del huésped que aumenten la posibilidad de
transmisidén sin que sea preciso modificar la
cantidad de virus excretado.

Mecanismo 1

El virus mantendtia su condicion de equi-
librio intracelular debido, sobre todo, a la ac-
tividad inhibitoria de anticuerpos humorales
y/o locales. Por lo tanto, se puede postular
que cualquier disminucién de la inmunidad
del huésped portador, especifica o no, indu-
cira el aumento de la replicacién viral y, por
lo tanto,la excrecidn y iransmision del mismo.

Los factores condicionantes responsables
por la disminucidén de la resistencia pueden
incidir sobre el huésped o sobre el virus.

1.1 Factores condicionantes que inciden so-
bre el huésped:

1.1.1 disminucién de los anticuerpos de
convalecencia hasta un grado tal que ya no
sea capaz de neutralizar la totalidad de las
particulas volcadas al medio interno (humora-
les) o externo (locales);
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1.1.2 caida de la resistencia no especifi-:

ca por fenémenos de tensién.

1.2 Factores tondicionantes que inciden s0-:

bre el virus, o sea que modifican sus caracte-
risticas antigénicas. Esta modificacién puede:

ser por:
1.2.1 recombinacién con otros tipos del
virus de fiebre aftosa o con otros virus simi-
lares;
1.2.2 mutacién y seleccién inducida por
anticuerpos.

1.3 Factores que modifican sus caracteristi-
cas de infecciosidad y/o patogenicidad:

1.3.1 mutacién y seleccidn (independiente
del proceso inmunitario).

Cualquiera de estos factores tendria como
consecuencia una mayor multiplicacién y, por
lo tanto, excrecién de virus o bien la excre-
cion en pequeifias cantidades de un virus con
mayor poder de infecciosidad y/o patogeni-i
cidad. :

Este mecanismo implicaria, por lo tanto,
un ‘cambio repentino en la condicién de equi-
librio de latencia virus-huésped convirtiéndo-
se el proceso en uno de transmisién normal
semejante- al existente en la enfermedad agu-

da.  Evidentemente el primer individuo a ma-

nifestar signos de enfermedad puede ser tanto
el propio portador como el contacto suscepti-
ble a excepcién del portador sometidos a ten-
sién "stress" (1.1.2) quien posiblemente de-
mostraria signos precoces de enfermedad.

Mecanismo 2

Tal como se discutié con respecto a la
. hipétesis II, las evidencias acumuladas has-
. ta el presente implican que la transmisién de

virus de un portador es, sino imposible, por

lo menos poco probable. Sin embargo, podrian

haber factores condicionantes que actuando

sobre el ambiente o sobre el huésped suscep-
tible aumentaran la probabilidad de transmi-
‘sién.

Dos mecanismos alternativos son hipotéti-
camente factibles:

2.1 En presencia de condiciones ambientales
favorables (temperatura, humedad, etc.) y una
densidad de poblacién suficiente para garan-
tir contactos frecuentes, el virus del portador
en cantidades pequefias podria estar sometido
a pasajes continuos dentro del rebafio conva-
leciente (portadores de corta duracién) sin
producir respuestas manifiestas en la pobla-
cién (salvo la circulacién continua del virus).
En determinado momento ese virus ‘podria en-
contrar un huésped que reuniera las condicio-
nes necesarias para volcar el equilibrio virus-
huésped a favor del primero, inicidndose asi
un nuevo ciclo de la enfermedad.

2.2 Una hip6tesis alternativa postula que la
permanencia del virus en una poblacién con-
valeciente no se realiza a través de la circu-
lacién continua del virus en la misma, sino
méas bien a través de algunos pocos indivi-
duos que mantienen su condicién de portador
durante periodos prolongados con eliminacio-
nes de virus en forma ciclica o intermitente
(portadores de larga duracién). Para que hu-
biera transmision de la infeccidén deberian
ocurrir una serie de circunstancias en un mo-
mento preciso, entre las cuales se pueden
.citar: a) presencia de uno o mas individuos
portadores; b) condiciones ambientales 6pti-
mas para la transmisién del virus; c) presen-
cia de bovinos susceptibles a pequefias dosis
de virus, y d) contacto intimo entre el indivi-
duo "muy susceptible" en el momento en que
el primero se halla en una fase de elimina-
cién maxima del virus.

En ambos casos el fendmeno de transmi-
sién constituiria un problema probabilistico.
En el primero, el virus "golpea" continuamen-
te a varios huéspedes hasta hallar el apropia-
do. En el segundo, el virus sélo puede pasar
de un portador apropiado.a un susceptible
"ideal" en un momento Optimo. -

Los modelos alternativos sobre transmi-
sién condicionada se esquematizan en la Ta-
bla 1. . T
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I11.2 Evidencias a favor y en contra de los
diversos modelos

Modelo 1.1.1

Para que este modelo sea valido se debie-
ra poder encontrar algin tipo de relacién en-
tre el estado de portador y el nivel de los an-
ticuerpos. En relacién a la inmunidad humo-
ral las evidencias demuestran claramente que,
por el contrario, la existencia, la duracién,
asi como el titulo del virus obtenido de por-
tadores, es independiente de los niveles de
anticuerpos circulantes (2, 5, 15, 20, 25, 39,
42). Este modelo se ve ain mas debilitado
por el hallazgo de Hedger en Botswana (15) y
de técnicos del CPFA en Brasil (6) de terne-
ros portadores subclinicos con ausencia de
anticuerpos sistémicos detectables. Las ob-
servaciones circunstanciales de campo tam-
poco avalan esta hipétesis. Sin embargo, el
mecanismo de infeccién e inmunidad local
como responsable por un equilibrio inestable
de latencia entre el virus y la célula requiere
ser investigado.

Modelo 1.1.2

Se ha hallado que los fendmenos de ten-
sién constituyen una importante causa con-
tribuyente al desarrollo de enfermedad respi-
ratoria de origen viral en varias especies in-
cluyendo los bovinos (28). Rosenberg y col.
(31) hallaron que la simulacién experimental
de los efectos del "stress" disminuian los ti-
tulos de anticuerpos inducidos por el virus de
parainfluenza canina. En relacién a la fiebre
aftosa, a excepcién del reciente trabajo de
Sutmoller y McVicar (38), quienes sometieron
a diversos estimulos "stresantes" tanto a bo-
vinos portadores como a porcinos suscepti-
"bles puestos en contacto y una experiencia
de Hedger citada por esos mismos autores,

ambas sin resuitados positivos, no existen

trabajos concluyentes con respecto a este

modelo. Sin embargo, frecuentes observacio-
nes a campo asocian el arreo de animales por-
tadores con el inicio de eventos de la enfer-
medad (6). Pasturino? asocié la tensién "psi-

quica" en bovinos (modificacion del habitat
natural) con la ocurrencia de eventos agudos
de fiebre aftosa y sugirié una experiencia de
marcacion y seguimiento de presuntos porta-
dores con el fin de acumular informacién de
campo al respecto.

Fenémenos de tension “psiquica" en espe-
cies inferiores parecen inducir cambios seve-
ros no sdlo en su comportamiento como tam-
bién en la agudizacién de infecciones laten-
tes? tal como ocurre frecuentemente en las
infecciones herpéticas en el ser humano.

Creemos que la reproduccién experimen-
tal de estimulos de tensién es extremadamen-
te dificil y en todo caso sélo resultados po-
sitivos serian validos.

Sin embargo, un estricto sistema de se-
guimiento de portadores a campo tal como
fue seguido por Pasturino, podra llegar a
constituir un elemento valioso para la com-
probacién de este modelo.

Modelo 1.2.1

Este modelo esta basado en las experien-
cias de Pringle (24) demostrando la posibili-
dad de formacién de recombinantes de virus
aftoso in vitro y del grupo de Plum Island
(40, 44) demostrande la formacién de particu-

las mixtas entre el virus aftoso y enterovirus.
Este hecho ha sido utilizado por Graves y

col. (14) para explicar la presunta infeccién
latente observada en bovinos expuestos al vi-
rus de la fiebre aftosa. Por su parte Fellowes
y Sutmoller (12) sugirieron la posibilidad de
recombinacién entre cepas de distinto tipo
del virus aftoso (O y A) nara explicar cierta
modificacién antigénica del virus tipo O ais-
lado de portadores.

Sin embargo, si fuera necesaria una recom-
binacién genética para que un virus aftoso de
portador pudiera quebrar una presunta barrera

T PASTURINO, C. DILFA, Uruguay (co-

municacién personal). ¢
2 KOPROWSKI, H.
nal).

(comunicacién perso-
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inmunitaria y replicar para, posteriormente,
transmitir la infeccidén, deberian ser frecuen-
tes los hallazgos de virus de campo que tu-
vieran caracteristicas antigénicas acordes
con esta posibilidad de recombinacién, cosa
que hasta el presente no se ha demostrado
que ocurra.

Modelo 1.2.2

Varios autores han demostrado la varia-
cién antigénica del virus aftoso forzada por
anticuerpos especificos, -tanto en animales
parcialmente inmunes (9, 11, 19, 26) como en
cultivo de tejidos en presencia de anticuer-
pos (18). En el caso del portador, este proce-
so podria ser factible teniéndose en cuenta
la alta tasa de mutacién del virus y los nive-
les decrecientes de anticuerpos que existen
a medida que transcurren los meses postin-
feccién. De hecho, variaciones antigénicas
han sido observadas por Burrows (5) en una
cepa de virus A aislado de un bovino portador
entre 14 y 17 semanas postinoculacién. y por
Hedger (15) en el virus SAT3 aislado de por-
tadores en Botswana, ademas de las variacio-
nes halladas por Fellowes y Sutmoller (12)
mencionadas anteriormente,

Sin embargo, al igual que para el modelo
1.2.1, si esto ocurriera como norma deberia
ser mucho més frecuente la aparicién de sub-
tipos nuevos con diferencias inmunolégicas
significativas con respecto a los virus de
campo tipicos.

Modelo 1.2.3

En este caso se postula que el equilibrio
portador implica, como se dijo, una disminu-
cién o pérdida de algunas de las propiedades
del virus (infecciosidad, patogenicidad, viru-
lencia, etc.). Una mutacidén o seleccién que
significara la recuperacién de esas caracte-
risticas induciria la quiebra de ese estado de
equilibrio a favor del virus con el consiguien-
te aumento en la replicacién y transmisién.

Con respecto a la primera parte del mode-
lo, es decir el establecimiento del equilibrio
de latencia, como consecuencia de modifica-
ciones en el virus, Straver y col. (35) y.

F ellowes' y Sutmoller (12) demostraron ‘la me-

nor resistencia a la temperatura y pH de algu-
nas cepas aisladas de portadores. -Por. su
parte, Kaaden y col. (20) y Straver y col.
(35) hallaron que el virus del portador produ-
cia placas de menor tamafio en cultivo de te-
jidos. Este hecho también fue hallado por va-
rios autores en cultivos de células crénica-
mente infectados con virus aftoso (8, 23, 33),
siendo postulado que la seleccién de mutan-
tes formadoras de pequefias placas o no for-
madoras de placas como consecuencia de una
sobrevivencia prolongada en células, deter-
mina una poblacién viral apatogénica o de
patogenicidad reducida (8).

En cambio no existe ninguna evidencia de
que el fenémeno opuesto ocurra como inician-
te de un ciclo de transmisién de un portador
aunque tedricamente esto no puede ser des-
cartado. '

Modelo 2.1

Tanto - este modelo como el siguiente
(2.2) se basan en las caracteristicas de la
excrecién de virus por parte de un portador,
cuya intermitencia ha sido comprobada repe-
tidamente3, En base a los resultados de sus
experiencias, Augéy col. (2) postularon la
existencia de animales "receptores" de virus
que expuestos a pequefias dosis de virus de-
sarrollarian infecciones abortivas de corta
duraci6én y sin estimulacién de anticuerpos.
Este mecanismo explicaria la eliminacién in-
termitente de virus por parte de estos "porta-
dores de corta duracién" quienes estarian
expuestos a reinfecciones permanentes. Por
otro lado también ha sido comprobada frecuen-
temente la 'gran variacién existente en cuanto
a la susceptibilidad de los bovinos al virus
aftoso (30, 42). Seria posible por lo tanto,
que siendo uno de esos animales "recepto- .
res" un individuo extremadamente sensible,
sea éste el que inicia un nuevo ciclo de in-
feccién, _ °

" AUGE DE MELLO, P. (Datos no publica-

dos). .
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Para que este modelo mantenga validez se
deberd comprobar experimentalmente el pasa-
je de virus de animales portadores a otros bo-
vinos, sean estos susceptibles o no.

Modelo 2.2

En este caso la intermitencia no estaria
dada por bovinos "receptores" de eliminacién
breve de virus que pueden ser ocasionalmen-
te infectados, sino mas bien por la propia in-
termitencia en la excrecién de virus por parte
de los portadores de larga duracion.

En este caso la transmisién se deberia
exclusivamente a un problema de chance no
sélo de contacto con un individuo "muy sus-
ceptible", sino de presencia de titulos de vi-
rus relativamente altos durante un periodo de
maxima excrecién de virus, un contacto sen-
sible y condiciones ambientales que favorez-
can esa transmision.

Salvo la conocida intermitencia en la ex-
crecién de virus y el hecho de ser muy pocos
los individuos de un lote que excretan virus
durante periodos prolongados (35, 2, 45), no

existe otro tipo de evidencia ni a favor ni en
contra de este modelo, salvo las siguientes
observaciones circunstanciales:

1) El fracaso en reproducir experimental-
mente la transmision de virus.

2) Las aparentes transmisiones ocurridas
ocasionalmente a campo sin consecuencias
clinicas (medio ciclo de transmisién) (ver
11.2).

3) La mayor frecuencia de brotes presun-
tamente iniciados por portadores en tropas en
movimiento. En este caso, a la concentracion
forzada de portadores y susceptibles se debe
sumar el posible fenémeno de tension operan-
te (ver modelo 1.1.2), que seria un factor con-
tribuyente indispensable para que el virus de
parainfluenza bovino (SF-4) induzca el desa-
rrollo de la sintomatologia tipica de la "fie-
bre del transporte” (28).

Este modelo dificilmente puede ser repro-
ducido experimentalmente. Pero, posiblemen-
te un modelo matemdtico probabilistico pueda
ayudar grandemente a afianzar esta hipétesis
que, creemos, la mas cercana a la realidad.
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TABLA 1

Modelos para la transmision condicionada de la tiebre aftosa entre portadores y susceptibles

Mode-| Sujeto de la Huésped
L Factor condicionante Efecto directo i
lo* condicién nan € Consecuencia afectado
- Tiempo ~ Descenso de la tasa de | - Aumento de [a multipli- | _ poyador
L1.1 Huésped-portador | - Ausencia de estimulos anticuerpos de convale- cacién y excrecién de =S tibl
antigénicos secundarios ciente virus - usceptible
- Aumento de 1a multipli-
~ Disminucién de la inmu- cacién y excrecion de
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o - racteristicas antigénicas N Contacto
~ Recombinacién entre : ‘ virus susceptible
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- Mutacién a nivel ge
los determinantes an- - Modificacién de las ca- | — Aumento de la multipli- | - Portador
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s S & e . racteristicas antigénicas C§01on y excrecion de Contacto
- Seleccién por anti- virus susceptible
CuﬂprS
1.2.3| Virus del portador | = Mutacién a nivel de ~ Aumento de la infeccio- | - Aumento de la "agresi- ~ Contacto
otras caracteristicas sidad y/o patogenicidad vidad del virus" susceptible
~ Presencia de un indj-
3 viduo muy susceptible . e - Desarrollo de un proceso
21 HUeSPef’ sus- como integrante de un - Magx?;f.ll(?:cn?n de la sus- infeccioso con una dosis | = Contact?
ceptible ciclo continuo de pasa- ceptibilidad minima de virus susceptible
je de virus
- Condiciones climdticas
Vitus optimas para la viabili-
dad viral
Ambiente - Alta tasa de contacto ~ "Magnificacién de la ~ Desarrolic le un proceso | . Contacto
2.2 transmisibilidad infeccioso susceptible
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Huésped portador |  dividuo muy susceptible
durante un periodo de mas
xima excrecién de virus

* Ver texto.
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