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I. INTRODUCCION

La fiebre aftosa constituye la primera enfermedad animal a
ser asociada etiologicamente con agentes virales (77).

En América del Sur fue identificada por vez primera en 1870
en la region sudoriental del Continente. Desde entonces se ha ido
expandiendo graduaimente hasta hallarse hoy en forma endemica en la
mayor parte de Sudamérica (29). Hasta el advenimiento de las prime-
ras campanas de lucha, en la década de 1950 y comienzos de 1960, la
enfermedad solTa ocurrir en ondas periodicas que afectaban gravemen-
te un alto porcentaje de la poblacion bovina de regiones extensas.
En la actualidad, si bien se ha logrado reducir la gravedad de las
lesiones y las tasas de ataque en general, su distribucion geografi-
ca no parece haberse reducido. Por el contrario, la ampliacion de
los servicios de vigilancia esta indicando que la cobertura de la en
fermedad es mayor de lo que previamente se estimaba (99).

La fiebre aftosa se caracteriza en el presente por ser la en-
fermedad animal para cuyo combate se dispone de los mayores recursos
en el mundo entero. Sus implicaciones socio-economicas, sobre todo
referidas a los mercados de exportacion y a perjuicios directos en
los sistemas de produccion pecuaria (49, 129), sus implicaciones me -
dico-sanitarias como desaffo a la profesion veterinaria en Sudameéri-
ca y sus implicaciones metodologicas como punto de partida para wuna
gradual expansion de programas de salud animal a otras :enfermedades
que junto con la fiebre aftosa son responsables por una significati-
va disminucion en las posibilidades de produccion de carne, leche y
subproductos, definen al combate contra esta enfermedad como a un en
granaje fundamental de la compleja maquinaria teorico-practica que

Latinoamérica esta construyendo para su definitiva liberacion econo-
mica y social.

Como en todas las enfermedades, la aparicion de la fiebre af-
tosa en una poblacion es consecuencia de un complejo sistema multi-
causal cuyos efectos también son miltiples. Desde el punto de vista
de su combate la modificacion de cada una de las innumerables asocia
ciones causales que participan del sistema constituye una meta del
programa. Es evidente, por o tanto, que cuanto mayor numero de es-
labones de la cadena epidemiologica de la fiebre aftosa sean conoci -
dos, mayor posibilidad de éxito habra en su combate al poderse selec
cionar aquellos aspectos de la enfermedad mas vulnerables a la inte-

rrupcion de esa cadena.

Lamentablemente, y a pesar de que la etiologia de la enferme-
dad es conocida desde hace 75 anos (o talvez justamente por eso), es
relativamente muy poco lo que de ella se conoce desde el punto de
vista de sus caracteristicas epidemiologicas.



Este trabajo pretende integrar en un enfoque global los resul
tados de aplicacion a los programas que se pueden extraer de las pu-
blicaciones sobre fiebre aftosa, recalcando en particular aquellos
eslabones de su cadena epidemilogica que aun estan por ser encontra-
dos y que son criticos para la planificacion racional de su combate.
Este metodo deber3d permitir una mejor prioritacion de las investiga-
ciones en materia de fiebre aftosa.

I1. EL AGENTE, EL HUESPED Y EL AMBIENTE
A. El virus de la fiebre aftosa

De los tres factores fundamentales del equilibrio ecologico
de la enfermedad, el virus de la fiebre aftosa ha sido relativamente
el mas estudiado, en particular en lo que se refiere a sus caracte-
risticas morfologicas y bioquimicas; un resumen de estos estudios
fue publicado por Bachrach en 1968 (10). Conviene, sin embargo, se-
nalar algunas de sus caracteristicas mas importantes desde el punto
de vista de la epidemiologia de la enfermedad.

1. Inmunogenicidad

Es bien conocida la corta duracion de la inmunidad conferida
por el virus aftoso cuando se lo inocula inactivado (68). Por el
contrario es muy escasa la informacion disponible en cuanto a su du-
racion posterior a la infeccidén, ya sea ésta natural o experimental .
Se estima que oscila entre 2 y 4 anos (33, 50) cuando la infeccion
es experimental, pero no existen datos en condiciones naturales de
campo.

2. ygfiabilidad

Existen pocas dudas sobre la alta capacidad de mutacion, en
particular para algunos marcadores genéticos conocidos, tales como
la resistencia a la temperatura (91). Desde el punto de vista de su
variacion antigénica, trabajos conclusivos demuestran la posibilidad
de forzar cambios antigénicos marcados a través de pasajes en culti-
vos de tejidos en presencia de anticuerpos (65), o en bovinos parcial
mente inmunes (39, 42, 70, 93). En cuanto a su variacion a campo,
Waldmann y Petermann (130) han demonstrado por medio de la fijacion
del complemento la modificacion de las caracteristicas antigenicas
del virus A, a traves de muestreos seriados de bovinos enfermos en
Argentina entre 1948 y 1951. Sin embargo, se requiere ampliar los
conocimientos adquiridos a traves de muestreos sistematicos sobre to
do en ocasion de la ocurrencia de ondas epidemicas de larga duracion
y vasta distribucion geografica. Para este fin es de elevada priori
dad el estudio e identificacion de marcadores genéticos (antigenicos
u otros) de las cepas de campo. El conocimiento de tales marcadores
posibilitaria, a través de los servicios de vigilancia epidemiologi-
ca y en particular los de diagnostico, ampliamente distribuidos en
América del Sur, el seguimiento de ondas epidemicas a traves del Con
tinente. Se entiende que en areas endémicas donde prevalecen los 3
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tipos de virus y a veces varias cepas de un mismo tipo, el diagnosti
co serologico de rutina es en general insuficiente para esos fines.
Como ejemplo se puede citar una reciente onda de virus tipo C que se
estimo retrospectivamente difundida, desde un solo origen, a 4 pai-
ses del Continente en, aproximadamente, 12 meses (Datos no publica-
dos). La identificacion continua, en el tiempo y en el espacio, de
esta cepa hubiera, sin duda, permitido la caracterizacion de tenden-
cias para la difusion regional de la fiebre aftosa.

3. Viabilidad

Sobre las caracteristicas de su viabilidad, directamente rela
cionada a su permanencia en el medio externo, los trabajos de Cottral
y de Wittman (25, 134) resumen la mayor parte de los datos conocidos.

Tal como se indica en el cuadro 1, para la sobrevivencia del
virus en diversos objetos se han hallado oscilaciones que van de 1 a
20 semanas o mas, dependiendo, sobre todo, de la existencia o no de
materia organica que protege al virus frente a la accion de rayos so
lares y de las variaciones bruscas de las condiciones fisicas del am
biente (temperatura, humedad, etc.). Sin embargo, para las condicio
nes ambientales prevalentes en las areas ganaderas de América Latina,
no existen estimaciones confiables.

L, Patogenicidad

Si bien las lesiones tipicas de fiebre aftosa suelen ser pre-
dominantes y ampliamente conocidas en nuestro medio, debe destacarse
la frecuente ocurrencia de cuadros clinicos atipicos que dificultan
el diagnostico de la enfermedad. Entre éstos se pueden mencionar le
siones abortivas (una o dos patas solamente, encias solamente, etc.),
lesiones exclusivas en ubres (ver pag. 5, punto 7) o lesiones no
exteriores como el caso del brote de aftosa de Tierra del Fuego, Ar-
gentina en 1967, debido al virus Cy aislado de rumen de bovinos (30).
Si bien muchas de estas lesiones atipicas, en particular las aborti-
vas, pueden ser debidas en parte al estado inmunitario de la pobla-
cion y el mecanismo de transmision, no se conocen en realidad las
causas que determinan la predileccion de ciertos tejidos por parte
del virus.

5. ‘Virulencia

En epocas anteriores a la implementacion de programas de con-
trol a la fiebre aftosa en América del Sur, existian ondas epidémi-
cas de particular virulencia, principalmente debidas al tipo C de vi
rus. La aparicion de brotes debidos a cepas de aparente mayor viru-
lencia debe ser explicada posiblemente en base al equilibrio entre
dosis infecciosas de! virus y niveles inmunitarios humorales y loca-
les y mecanismos de inmunidad celular. Hasta el presente no se ha
determinado la existencia de cepas con caracteristicas genéticas de
virulencia definidas. - ‘ S Y :

Se desprende de lo antedicho que, a pésar de ser el virus de
la fiebre aftosa el elemento sin duda mejor conocido de todos los



CUADRO 1

SOBREVIVENCIA DEL VIRUS AFTOSO COMO CONTAMINANTE DE

VARIOS OBJETOS A TEMPERATURA AMBIENTE 1/

Objetos contaminados Semanas
Granja en California 49
Suelo V - I* 1 - 21
Polvo o suciedad de un granero 1 - 10
Carretera (polvo), jardines (tierra) 1.5 - &4
Estiercol, V - | 1 - 24
Cloacas o desagiles (bajo amonfiaco) V - | 3 -15
Granero (ladrillo, adobe, madera) V - | 2 - 1N
Paredes, ladrillo, yeso 2 - 4
Plantas de pastoreo V - | 1 - 7

vV -1 L - 29
Sacos de granos 20
Comidas 7
Verduras
Agua 3 - 14
Mosca casera 10
Lana de oveja
Pelo de bovino L - 6
Ropas y zapatos V - | 3 - 9.14
* y -4, 1 =21 = verano | semana, inverno 21 sema-
nas.

~/ Extrafido de: Cottral, G.E. Persistence of FMDV i
animals, their products and the environment. Bul
off. int. Epiz. 1969, 71 (3-4), 549-568.

n
1



factores involucrados en la aparicion de la enfermedad, existen aun
muchos interrogantes en lo que respecta, sobre todo, al conocimiento
de las caractaristicas que mejor definen su sobrevivencia como espe-
cie: a) su escasa estimulacion para la formacion de defensas especi
ficas de larga duracion en el huésped; b) su capacidad de variacion
y c¢) su resistencia en el medio externo.

B. El huésped

1. Especies

Se reconoce que todas las especies biunguladas domesticas o
salvajes son susceptibles a la enfermedad en forma natural, no asi
las otras. De las tres especies mas frecuentemente afectadas en Amé
rica del Sur (bovinos, ovinos y porcinos), los ovinos se caracteri-
zan por la escasa intensidad de las lesiones, en particular las buca
les, por lo cual la fiebre aftosa en esta especie suele pasar inad-
vertida. Por otro lado, las frecuentes complicaciones bacterianas
en las lesiones podales del ovino tambien contribuyen al subregistro
de esta especie como afectada por fiebre aftosa. En cuanto a la es~-
pecie porcina, las observaciones de campo concuerdan en general con
los estudios de Sellers y col. (104, 112, 114) adjudicando a esta es
pecie un efecto multiplicador dada su alta susceptibilidad a peque-
nas dosis de virus y su alta tasa de excrecion viral.

2. Razas

Existen observaciones circunstanciales que indicarian a las
razas cebuinas como mas resistentes a la enfermedad (11, 100). En
América del Sur se ha observado que la gravedad de las lesiones sue-
le estar asociada al grado de pureza de las razas europeas (30).

3. Sexo

No se han observado diferencias apreciables de susceptibili-=
dad entre ambos sexos. Existen, sin embargo, caracteristicas parti-
culares de patogenicidad atribuibles a la utilizacion de cada sexo
tal como la aparicion de lesiones localizadas en ubres en vacas en
lactacion (ver punto 7).

b, Edad

Con respecto a la edad se acepta, en general, que en las areas
donde la enfermedad es endemica existe una relacion inversa entre la
edad y la susceptibilidad. Esta relacion se debe, en particular, a
las mayores chances de experiencias previas con el virus que el huéi
‘ped tiene cuanto mayor es su edad. Existirfa, sin embargo, una edad
critica proxima al destete en la cual se juntan posiblemente dos fac
tores condicionantes: un factor fisiologico de tension y su condicion
inmunologica desfavorable con respecto a los terneros (inmunidad ca-
lostral) y a los adultos (experiencias previas). En todo caso es al
tamente prioritario confirmar este hecho estadisticamente, en base a
datos de morbilidad segun estructura etaria, ya sea a traves de la
informacién de rutina en aquellas regiones donde la recoleccion de



datos de morbilidad tenga un bajo margen de error, o bien por medio
de disenos especificos en areas limitadas. Este estudio permitiria
establecer medidas de prevencion adicionales para aquellos grupos

etarios cuya mayor susceptibilidad fuera estadisticamente significa
tiva. -

Conviene hacer notar, sin embargo, que en poblaciones virge-
nes no se han podido establecer diferencias de susceptibilidad con
relacion a la edad. Esto ha sido particularmente evidente en oportu
nidad de los brotes ocurridos en la Patagonia Argentina y Chilena, -
dond?3fyeron afectados por igual terneros, animales jovenes y adul-
tos 0).

5. Estado fisiologico

Son controvertidas las observaciones sobre la influencia del
estado fisioldgico en la manifestacion clinica de la enfermedad, en
particular en lo que respecta al estado de nutricion. Al igual de
lo que se ha observado en Europa y Asia (89, 100), en Sudamerica tam
bien parece asociarse una mayor gravedad de las lesiones con un me-
jor estado nutricional (30). Este hecho, aparentemente paradojal,
no tiene aun una explicacion logica.

6. Densidad

Como en toda enfermedad transmisible, los riesgos de infeccion
estan directamente relacionados a la densidad de la poblacion. En
efecto, la distribucion geografica de la fiebre aftosa en América del
Sur coincide con la distribucion geografica de regiones de alta den-
sidad ganadera. Obviamente aumentan las chances de contacto efecti-
vo al aumentar, por un lado, el contacto entre los huespedes y, por
otro, la cantidad de particulas virales en el ambiente. Esto ultimo
puede determinar infecciones con altas dosis de virus y, por conse-
guiente, con mayores posibilidades de producir lesiones mas graves.
Hugh-Jones (63) hallo una asociacion estadisticamente significativa
entre la densidad de la poblacion bovina, en particular lechera, con
la ocurrencia de enfermedad en la epidemia britanica de 1967-68.

7. Utilizacion

Como se mencioné anteriormente el uso que se da al ganado de-
termina, ademas de distintos riesgos de infeccion, variaciones en la
patogenicidad y aun en la susceptibilidad de una poblacion. Un ejem
plo lo constituye la explotacion de vacas lecheras, donde suelen ob-
servarse tipicas lesiones primarias en ubres, aun en rebanos protegi
dos por vacunacion (30). Este hecho fue confirmado experimentalmen-
te por Burrows y col. (19) al demostrar la multiplicacion local de
virus aftoso en las glandulas mamarias de animales inmunes.

Por su parte Hugh-Jones (63) encontro que existia una correla
cion positiva entre la densidad de poblacion bovina, dimension del
rebano y las tasas de ataque observadas en el brote epidemico de Gran
Bretana de 1967-68. Esta correlacion ‘era mucho mas significativa pa
ra la densidad de poblacion en areas de rebanos lecheros que en las



de produccion de carne. La asociacion entre las tasas de ataque y

el tamanho del rebano solamente se noto en rebanos lecheros no asi en
los de carne. Hugh-Jones asigno particular importancia a la densidad
y tamano de un area, mas que a los rebanos individualmente analiza-
dos. Es probable, por lo tanto, que las diferencias observadas entre
ganado lechero y de carne sean atribuibles al manejo del rebano mas-
que a distinta susceptibilidad de los individuos segun el tipo de uso
a que estan destinados. ‘

8. Susceptibilidad individual de los bovinos frente al virus af-
toso '

Sutmdller y col. (124) han observado que algunos bovinos sus-
ceptibles, expuestos experimentalmente a altas dosis de virus pueden
desarrollar una infeccion sin signos clinicos de enfermedad. Observa
ciones similares fueron obtenidas por Alonso y col. en un brote natu
ral de fiebre aftosa (1). E} factor ‘'resistencia individual' debera
ser establecido para la poblacion bovina sudamericana, si se quiere
confeccionar un modelo epidémico de la enfermedad. Este factor se es
tima en aproximadamente 5% de la poblacion bovina para algunas regio-
nes de Argentina y Brasil (R. Goic, Comunicacion personal).

En general,las caracteristicas mencionadas del huesped intere
san para establecer niveles de riesgo de infeccion en las distintas
regiones del Continente. Es importante por lo tanto, establecer el
mayor o menor riesgo que la presencia o ausencia de cada una de las
variables de huésped significa en el desarrollo de la enfermedad por
medio de datos de notificacion continua o bien de disenos ocasionales
especificos.

Para el analisis epidemiologico de estos factores debe incluir
se informacion detallada sobre caracteristicas del ambiente, tales
como el manejo propio de cada raza,condiciones climaticas particula-
res para determinadas regiones donde algunos de los factores del hués
ped son prevalentes, etc. para excluir la posibilidad de simples aso-
ciaciones secundarias entre las variables del huésped y la ocurrencia
de fiebre aftosa.

C. El ambiente

Dentro del equilibrio ecologico de la enfermedad el ambiente
constituye el elemento cuyo conocimiento es mas deficitario, en par-
ticular en Latinoamérica. Sin embargo, tanto el ambiente fisico co-
mo el bioldgico y en particular el socio-economico poseen caracteris
ticas condicionantes criticas para el desarrollo epidemico de la fie
bre aftosa. Después de casi una década de combate organizado contra
la enfermedad en Sudamérica,-la alternativa de planificar la lucha a
nivel regional con estrategias adecuadas a las caracteristicas de los
distintos ecosistemas prevalentes en el Continente se convirtio en
necesidad critica (99). '

Es preciso, por lo tanto, establecer aquellas variables ambien
tales que puedan influir en el equilibrio ecologico de la fiebre afto
sa con el fin de procurar agruparlas en ecosistemas homogéneos con
respecto a su presencia.



1. Ambiente fisico

Frecuentemente se ha asignado una influencia decisiva a varios
factores climaticos, tanto a nivel de la viabilidad del virus en el _
medio externo, como aun sobre la evolucion y gravedad de la infeccion,
Carton y Vittoz, en 1957 (23), resumieron los estudios realizados has
ta ese entonces sobre los efectos de la temperatura, humedad, rayos
ultravioleta, etc., en la sobrevivencia del virus aftoso en el medio
exterior. Asimismo, mencionan los efectos de la presion atmosferica
sobre la eclosion de la enfermedad en casos en que el equilibrio agen
te-huésped no esta volcado marcadamente en favor de ninguno de ambos,
y de las condiciones de temperatura y humedad sobre la duracion del
periodo de incubacion y la generalizacion y gravedad de las lesiones
en el animal infectado. ’

Posteriormente, Fogedby y col. (47) trataron de establecer ex-
perimentalmente las condiciones que permiten la transmision del virus
aftoso por el aire, con el fin de explicar el papel del viento en la
difusion de aftosa a Dinamarca.

En oportunidad del brote epidemico de Gran Bretana de 1967-68,
se estudiafon profusamente los efectos climaticos sobre su difusion.
Davies y col. (34) consideran que cambios climaticos fortuitos (fren-
tes de alta presion) contribuyeron a evitar la mayor difusion de la
epidemia. Otros autores describieron los mecanismos de la transmi-
sion del virus en el citado brote, tomando en cuenta la intensidad y
direccion del viento y las 1luvias (59, 110, 116, 126, 135). Sellers
y Herniman (111) establecieron un modelo teorico de transmision aérea
de particulas virales con base en estudios experimentales sobre la
influencia de factores fisicos en la recuperacion de virus del aire
de galpones con animales infectados. La mayor parte de estos resul-
tados fueron analizados recientemente por Sellers (105) a la luz de
los estudios experimentales cuantitativos sobre eliminacion y dosis
de virus necesaria para establecer una infeccion (104). Este anali-
sis propone el establecimiento de areas de distinto riesgo teniendo
en cuenta sus caracteristicas climaticas y de explotacion.

En Sudamérica hemos observado frecuentemente la asociacion de
epidemias con intensas precipitaciones e inundaciones (30). Sin em-
bargo es importante tener en cuenta que los factores climaticos en
cuestion inducen modificaciones en los ambientes biologico y socio-
econémico. La mayoria de los estudios mencionados toman como unico
parametro variable el factor climatico, lo cual, como se menciond an-
tes, no descarta la posibilidad, en particular en Sudamerica, de sim-
ples asociaciones secundarias entre las variables clima-enfermedad
analizadas. Asi, por ejemplo, condiciones extremas de temperatura
podrian provocar modificaciones en la flora que causen translaciones
y aumentos regionales de la densidad de animales domésticos; factores
climaticos podran coincidir con movimientos estacionales de ganado;
los vientos son asociados por algunos (64) a las migraciones de aves;
las inundaciones pueden provocar aglomeraciones y confinamiento de
animales de origen diverso, etc.



2. Ambiente biologico

La fauna silvestre de una region interesa sobre todo desde el
punto de vista de la transmision de la enfermedad, ya sea en forma
activa o mecanica.

El primer punto sera tratado especificamente en el capitulo

referente a fuentes de infeccion (pag.22). En cuanto a la transmi-
sion por vectores mecanicos, en principio, ésta seria factible a tra-
vés de cualquier especie animal no susceptible al virus. Cabe parti-

cular atencion a las garrapatas (75,78), a las aves; tal como ha sido
sugerido por Wilson y Matheson en 1952 (132) y mas recientemente por
Hurst (64) y Svidirov.y col. (125) 'y al hombre como ha sido comproba-

do experimentalmente por Sellers y col. (109). Las evidencias exis~-
tentes que implican a estas especies como potenciales transmisoras me
canicas del virus seran analizadas en el Cap. Il (pag. 28, punto 2).

La flora, por su parte, determina directamente la calidad y
densidad del ganado permisible, asi como las modalidades para su ma-
nejo en una region determinada. A su vez este factor influye en for-
ma especifica en el nivel economico y de desarrollo social de la po-
blacion humana del area. :

3. Ambiente socio-economico

En toda campana sanitaria -y la fiebre aftosa no es excepcion-
uno de los factores criticos para su éxito lo constituye el grado
de participacion de la comunidad en la misma. De hecho debemos dife~
renciar dos grupos de factores socio-economicos que influyen en la
epidemiologia de la fiebre aftosa.

a) Factores que influyen sobre la explotacion del ganado

Estos factores estan directamente ligados a las caracteristi-
cas del huésped que prevaleceran en determinada region, sobre todo en
lo que respecta a la seleccion de especies y razas, no siempre motiva
da exclusivamente por condiciones ecologicas, pero sT a veces por fac
tores de moda. Caracteristicas tales como la densidad de la pobla-
cion, su estado fisiolégico y utilizacion, dependen en gran parte del
ambiente humano. Ademas de éstas, debemos mencionar aqui otras carac
teristicas propias del ambiente socio-economico que influyen directa-
mente en las posibilidades de transmision de la enfermedad. Por un
lado el manejo de la poblacion ganadera determina chances artificia-
les de contacto entre enfermos y susceptibles que deben ser tenidas
en cuenta al estimar tasas de contacto efectivo segun densidad para
una poblacion. En segundo lugar, la comercializacion del ganado o
sus subproductos determina un grave riesgo de difusion de la enferme-
dad a distancia. La mayor importancia de la comercializacion de gana
do en la difusion de la aftosa en Sudameérica, con relacion a Europa,
motiva que los factores climaticos, considerados tan importantes en
ese Continente, queden relegados a un segundo plano en nuestro medio.
En este mismo sentido debemos mencionar el tamano de las propiedades
(ndmero de animales) como un factor que estaria relacionado en forma



directa a las chances de aparicion de la enfermedad (CPFA-MINAGRICUL-
TURA, Brasil, Datos no publicados) y Hugh-Jones (63). Mientras que
en el brote de Gran Bretana (63) se considerdo una correlacion positi-
va entre la sunerficie ganadera y el numero de animales con las chan-
ces de exposicion al virus transmitido por el aire, no se debe olvi-
dar que, al menos en América del Sur, los establecimientos ganaderos
de mayor tamano y poblacién bovina suelen ser tambien los que relati-
vamente mas qanado comercializan, aumentando de esa manera las proba-

bilidades de introducir animales infectados.
b) Factores que influyen sobre la enfermedad en s

Debemos incluir bajo este rubro a las caracteristicas cultura-
les y nivel educacional y de conciencia sanitaria de la comunidad.
Es decir, las medidas que ella misma toma para prevenir, controlar o
eliminar la enfermedad (cuarentena, vacunaciones, aislamiento de en-
fermos, desinfeccion, etc).

Un estudio que permita establecer las pautas necesarias para
una efectiva concientizacion y educacion sanitaria de la comunidad
permitira no solo incorporarla activamente a la lucha, sino que al
mismo tiempo constituira un nuevo elemento de juicio para el estable
cimiento de los métodos y prioridades que deben ser aplicados para
distintas reqgiones.

D. Politica sanitaria

Sequn los actuales criterios de la Organizacion Panamericana
de la Salud se incluye aqui, ademas de los clasicos elementos del
equilibrio ecologico agente-huésped-ambiente, un cuarto factor que
puede alterar en forma decisiva tal equilibrio. Nos referimos a la
politica sanitaria. En el caso de la fiebre aftosa no se debe olvi-
dar que la realizacion de programas nacionales de lucha contra la en-
fermedad, con asesorfa de la Organizacion Panamericana de la Salud a
traves del Centro Panamericano de Fiebre Aftosa ha dado impulso prio-
ritario a su combate en el marco de la salud animal del Continente.
Es asi que se ha posibilitado la asignacion de elevados recursos eco-
nomico-financieros a estos programas; se ha poblado el terreno con
profesionales especificamente capacitados en el combate a la enferme-
dad: se han desarrollado importantes investigaciones, etc., todo ello
modi ficando obviamente el curso '‘natural' de la fiebre aftosa en
Sudamerica.

11t. RELACIONES AGENTE-HUESPED-AMBIENTE. CADENA
EPIDEMIOLOGICA DE LA FIEBRE AFTOSA

A. Fuente de infeccion
Se entiende como origen o fuente de una infeccion por virus

aftoso al organismo en el cual el virus replica y es eliminado en
forma tal que permita la infeccion de un individuo susceptible



independientemente de la ruta de transmision. Es decir, implica un
mecanismo activo de replicacion del virus y no apenas una transmi-
sion mecanica (96).

El cuadro 2 resume la influencia de las caracteristicas enci
ma mencionadas del agente, huésped, ambiente y de la politica sani-
taria sobre la eficacia de una fuente de infeccion.

Apesar de la relativamente vasta literatura existente sobre
la cantidad y duracion de la excrecion de virus aftoso por parte de

un animal enfermo (ver pag. 24, punto 1), el papel de la fuente
de infeccion en la cadena epidemiologica de la fiebre aftosa perma-
nece muy poco caracterizado. Por un lado, el aislamiento de virus

in vitro no implica necesariamente que ese virus pueda ser transmiti
do. en condiciones naturales a un susceptible en contacto; por otro
lado, es practicamente desconocida la importancia real de los porta-
dores y los reservorios como fuentes de infeccion.

Si bien no caben dudas sobre la transmision de la infeccion
durante la fase aguda de la enfermedad, interesa delimitar el perio-
do en que esta transmision se produce naturalmente. Cottral, en 1969
(25), resumio los trabajos publicados hasta ese momento con respecto
a la aparicion y persistencia del virus aftoso en lesiones y excre-
ciones de animales experimentalmente infectados. En este sentido me
rece particular atencion, desde el punto de vista epidemiologico, la
posibilidad de aislar en bovinos el virus de ITquidos y excreciones
facilmente transmisibles hasta nueve dias antes del aparecimiento de
lesiones clinicas (17, 108). Por otra parte, a traves de muestreos
del aire contenido en boxes con bovinos infectados, Hyslop (66), Se-
llers y Parker (114) y Donaldson y col. (36) consiguieron demostrar
la eliminacion de virus por parte de un bovino infectado con varias
horas de antecedencia a la aparicion de vesiculas linguales y podales.
Esto mismo fue observado por Hyslop (67) a través del aislamiento de
virus con tftulos relativamente elevados, en saliva de animales ino
culados por via intradermolingual. -

En cuanto a la cantidad y persistencia del virus eliminado por
las distintas vias, la mayoria de los trabajos concuerdan en senalar
las primeras 72 horas postinfeccion como las de mayor intensidad
(36, 66, 67, 103, 114), correspondiendo, en general, al final del pe-
riodo prodromico y al inicio de formacion de las vesiculas. Estos
datos se aproximan a lo observado por Graves y col. (51) quienes, ba
sados en la rapidez del desarrollo de la infeccion en bovinos expues
tos al virus por contacto, establecieron el 3er. dia postinfeccion
como el de mayor contagiosidad. :

Segun Scott y col. (103) la mayor persistencia del virus en
lesiones externas o excreciones corresponderia a las lesiones de pa-
tas en las que fue posible aislar virus hasta 11 dias despuées del aps
recimiento de signos de enfermedad. Si bien Hyslop (66) consiguio re
cuperar virus del aire de establos cerrados hasta 14 dias postinfec-
cion, las condiciones experimentales del ambiente no permiten deter-
minar la viabilidad del virus en el aire y, por lo tanto, establecer

el 1imite de eliminacion del virus con la espiraciéon. En la unica



CUADRO 2

e—

LA INFLUENCIA DE LAS CARACTERISTICAS ECOLOGICAS
EN LAS FUENTES DE INFECCION DE LA FIEBRE AFTOSA

FUENTES DE INFECCION
9 R
CARACTERISTICAS Enfermo Conva. Portedor rarrvonie
agudo lecsente tardio
Ecologico § Carcunst.
Infeccionidad ® o] o [e] ?
A
G Patogenicided [ ] 4 ? K4 ?
E Virulencis [ ] ® ? k4 ?
N Inmunogenicided ® ? ? ? ?
T Varisbilided - ? o] ? ?
E
Viabilidad [ ] - - - -
Especies [} ? o o (o]
H Rezes 4 ? ? - -
1]
Edad ? ? ? - -
[ S
Estado fisiolégico ? ? ? - -
L]
Densidad en rebaio [ ] (o] o o] (o]
P
E Densidad regional [ ] [e] o] o] [e]
D Finalided [ ] o ? ? ?
Susceptibilided o o o o [o)
individual
Tempersturs [ ] ? ? ? ?
F
1 Humedad ® ? ? T ?
s Presién stmosférica o] ? ? ? ?
A
1 Liuvias - - - ? 9
[ ]
< Vieatos - ? ? L 4 2
B
o
1 Inundaciones - o (o] [o] o
E Fauna - - ? [ ] (o]
Biolégico
N Flora - - - o 2
T .
Menejo ® o] o T ?
E
- . {omercialrzacion ® o] [ ? ?
Secie- *
econdmico Tamsio
propredades ? ? ? ? ?
Participacion ° o o o °
comumItaris
Politice sanitaris [ ] [ ] [ ] [ ] [ ]
@®Asnciscion demostrada, ? Denconocidu.

OAsocrsc16n anspechada pern nn confirmeds, =No hay ssnciacion,



experiencia realizada con el fin de establecer el periodo maximo de
transmision por contacto entre bovinos infectados y susceptibles,
Graves y col. (51) no consiguieron transmitir la enfermedad despues
del 82 dia postinfeccién. Sin embargo, el escaso numero de observa-
ciones realizadas y los resultados contradictorios obtenidos en los
dias 7 y 8 p.i. requieren confirmacion de esta observacion.

En resumen, tomando en cuenta los datos de aislamiento de vi-
rus de excreciones facilmente transmisibles (saliva, secrecion nasal,
aire espirado) y los de transmision por contacto, el momento de mayor
eficiencia del enfermo como fuente de infeccion seria la fase final
del estado prodromico e inicio del aparecimiento de lesiones especi-
ficas (3-5 dias postinfeccion). A partir de all{, las chances de
transmision irfan disminuyendo para llegar a ser minimas despues de
los 8-10 dias posteriores al aparecimiento de tales lesiones.

El conocimiento preciso del periodo limite de transmision de
la enfermedad por parte de un animal enfermo en las condiciones natu
rales de campo imperantes en América del Sur, obviamente es de capi-
tal importancia para la toma de medidas preventivas optimas, ya que
en la actualidad dichas medidas se basan, en general, en observacio-
nes empiricas (99).

Si se acepta que.el enfermo en la fase aguda es la Unica fuen
te de infeccion de importancia, los datos mencionados implicarian un
ciclo de transmision limitado a periodos relativamente breves. La
presencia endémica de la fiebre aftosa sdlo podria ser explicada, por
lo tanto, si ocurriera transmision continua de la enfermedad en inter
valos promedio de 10 y no mayores de 20 dias (tomandose en cuenta el
periodo de eliminacion de virus, el periodo de incubacion de la en-
fermedad y la posible viabilidad del virus). Si bien la mayoria de
los sistemas actuales de notificacion de la enfermedad en América del
Sur poseen serias deficiencias, la hipotesis de transmision continua
en intervalos no mayores de 20 dias, es insostenible, sobre todo si
se tiene en cuenta que son 3 los tipos de virus y 7 los subtipos que
deberian ser transmitidos continuamente en América del Sur (31) den-
tro del periodo maximo mencionado.

Debe, pues, buscarse alguna otra fuente de infeccion que permi
ta explicar los periodos eclipse de la enfermedad, sensiblemente mayo
res de 20 dfas en muchos casos. Las alternativas posibles no_son mu-
chas: a) el virus queda en estado de latencia en el propio huésped
(portadores); b) el virus cumple un ciclo clinicamente inaparente en
especies animales no susceptibles a la enfermedad (reservorios), o c)
cumple un ciclo en especies susceptibles silvestres que escapan a la
vigilancia sanitaria y que actuarfan como reservorios epidémicos cir-
cunstanciales.

1. El problema de los portadores como fuentes de infeccion

En la actualidad no existe ninguna duda sobre la capacidad del
virus aftoso de persistir en forma latente durante periodos prolonga-
dos en el organismo de un animal infectado. Algunas de las caracte-
risticas sobresalientes del estado de latencia del virus aftoso se
resumen a continuacion:



a) Sitio de multiplicacion del virus

El estado de portador se caracteriza por la identificacion de
virus en material esofagico-faringeo obtenido por el método original
mente descrito por Van Bekkum y col. (128) y posteriormente por
Sutmdller y Gaggero (121), usando el vaso colector de Grae y Tallgren
(probang). EIl sitio preferencial para la multiplicacion del virus
aftoso en el estado de portador parece ser la superficie dorsal del
yaladar blando y la faringe en los bovinos (15, 83). En los ovinos,
Jurrows aislo mas frecuentemente el virus del area tonsilar (18).

b) Especies

Si bien la mayorifa de las experiencias fueron realizadas en
bovinos, el estado de portador de virus fue detectado en ovinos (16,
18, 84), caprinos (84), bufalos (40, 55,_56, 57) y varias especies

salvajes africanas (57), pero no se logro demostrar su existencia en
porcinos (16).

¢) Duracion del estado portador

Se ha logrado aislar virus aftoso de animales aparentemente
sanos durante el periodo de incubacion, después de recuperados de la
enfermedad clinica (''convaleciente') y en animales con infecciones
subclinicas, asi como en bovinos vacunados con vacunas de virus vivo
modificado:

Portadores en incubacion

Sellers y col. (108) consiguieron aislar virus de la fa-
ringe de un bovino puesto en contacto con animales infec-
tados experimentalmente desde 9 dias antes de la aparicion
de lesiones. Burrows (17) en experiencias similares ais-
16 virus de bovinos y ovinos desde 5 dias y en porcinos
desde 10 dias previos a la iniciacion de la sintomatologia
clinica. En un brote natural de la enfermedad en bovinos
Alonso y col. (1) aislaron virus esofagico-faringeo 7 dias
antes de la aparicion de lesiones (cuadro 3).

Portadores ”convaleqi;ntes“

En bovinos convalecientes, la persistencia del virus afto-
so en el area esofagico-faringea varia de acuerdo con el
tipo y posiblemente con la cepa de virus. EI cuadro 4 re-
sume los resultados limites obtenidos con distintas cepas
de virus en bovinos y ovinos infectados natural y experi-
mentalmente.

En todo caso, los valores mencionados representan a indivi
duos aislados que mantienen el virus en forma latente du-

rante perfodos extremos. En general, la mayoria de los au
tores encontro que el virus deja de ser detectado de 4 a 5



CUADRO 3

AISLAMIENTO DE VIRUS AFTO0SO DE MATERIAL ESOFAGICO-FARINGEO

DURANTE EL PERIODO DE INCUBACION

Tipo de exposicion Tipo de virus Dias a.l* Ref.

Especie

Bovina Experimental 0 108
Bovina Experimental 0 17
Ovina Experimental 0 17
Porcina Experimental 0 10 17
Bovina Natural 0 7 i

*Antes del aparecimiento de lesiones.

meses p.i. en mas de la mitad de los individuos, tanto en
una poblacion infectada experimentalmente como en brotes
naturales de la enfermedad.

Portadores subclinicos

Ya en 1959, Van Bekkum y col. (128) consiguieron aislar
virus esofagico-farfngeo de bovinos que no habian padeci-
do sintomas clinicos de la enfermedad. Por su parte el
equipo de investigadores de Plum Istland ha obtenido repe-
tidas veces portadores subclinicos experimentales, inocu-
lando bovinos, con o sin inmunizacion previa, con dosis
crecientes de virus (85, 124). Resultados similares fue-
ron obtenidos por Kaaden y col. (71) en bovinos inmunes
expuestos también experimentalmente. Hedger (54) y Alonso
y col. (1) demostraron igualmente la existencia de porta-
dores subclinicos en grupos de bovinos infectados en for-
ma natural.

Los datos existentes no permiten establecer diferencias
significativas en la persistencia del estado de portador
entre bovinos con lesiones clinicas de fiebre aftosa y bo
vinos sin ellas.
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CUADRO 4

—————— ———v

AISLAMIENTO DE VIRUS AFTO0SO DE MATERIAL ESOFAGICO-FARINGEOD
DE ANIMALES CONVALECIENTES

——— o —— = v - e e e = — . — ————

Especie Tipo de exposicion Tipo de virus Po§:s§:fec. Ref.
Bovina Experimental A 15 16
H SAT‘ 7+ 16
" SAT3 6+ 16
g x Al1g 24+ 13
ASIA] 8+ 13
. A 1 71
i 0 9 71
& Natural c 6+ 121
o " A 6+ 121
v . c 24 117
" SAT) 12+ 53
o H SAT3 12+ 54
3 0 9 a/
Bubalina " 0 9 a/
Bovina Virus vivo modificado A 8 9
. H o 9 9
Ovina Experimental 0 3 16,18
. " A 5 16,18
' SAT 4 16,18
. ' A 9+

a/ Augé de Mello, P.: Datos ro publicados.



d) Infectividad y patogenicidad del virus de portador para
especies susceptibles

Las pocas experiencias realizadas al respecto han arrojado

resul tados contradictorios. Burrows (16) no consiguio demostrar di-
ferencias apreciables entre la severidad de lesiones de generaliza-
cion producidas en bovinos por inoculacion de virus aislado de lesio
nes vesiculares o de muestras obtenidas de animales portadores. Es-
tos resultados se verificaron con los tipos A y SAT3 del virus aftoso.
Si bien se observo menor virulencia para cepas del virus SAT3 obteni
das de portadores 28 semanas p.i., el escaso numero de observaciones
impidio extraer conclusiones validas de este hecho.

Bovinos expuestos por contacto con animales inoculados con vi
rus de portador, desarrollaron lesiones similares a las producidas
por el material vesicular original. Sin embargo, Sutmdller y col.
(118) hallaron una patogenicidad, asi como titulos infecciosos muy
disminuidos en bovinos inoculados con cepas de los tipos Ay C del
virus aftoso de portadores. En cambio, las cepas mantuvieron un eleva
do grado de patogenicidad para porcinos y para bovinos expuestos por
contacto con los cerdos infectados. Usando la misma cepa de virus A,
McVicar y SutmBller (84) consiguieron infectar y producir lesiones
generalizadas en ovinos susceptibles inoculados por via intranasal y
en bovinos inoculados por via IDL con el material extraido del fldi-
do esofagico-faringeo de dichos ovinos.

Kaaden y col. (71) comprobaron que cepas de virus 0, aisladas
de bovinos portadores, despues de 6 meses p.i. producian un efecto
citopatogénico debil en cultivo de tejidos, determinando un periodo
de incubacion prolongado (4 a 6 dias) cuando eran inoculadas en
ratones lactantes. Por via intradermolingual en bovinos no eran ca-
paces de provocar lesiones de generalizacion. Estos efectos se ob-
servaron tanto en muestras esofagico-faringeas frescas sin procesar,
como en aquellas tratadas con tricloro trifluoretano (TTE), vy adn
después de un pasaje en cultivo de tejidos. Sin embargo, el virus
era patogeno para porcinos por via intramuscular y para bovinos ex-
puestos a los porcinos o tras un pasaje previo en bovinos.

Los resultados de Straver y col. (117), con muestras aisladas
de portadores de virus C a campo, confirman estas incosistencias.
Algunas muestras poseian titulos infecciosos similaresen bovinos y en
ratones lactantes, pero en porcinos, los titulos obtenidos fueron sig
nificativamente menores. Otras muestras en cambio poseian titulos
infecciosos superiores en ratones que en bovinos. En estos casos los
titulos en porcinos, tambien disminuidos, resultaron similares a los
obtenidos en los bovinos.

e) Variabilidad del virus de 'portador

También este aspecto del virus aislado de animales portadores
ha estado sujeto a resultados contradictorios. Burrows (15) descri-
bio una variacion de los componentes antigenicos de una cepa de virus
A en un bovino, entre 14 y 17 semanas p.i.



Fellowes y Sutm8ller (43) demostraron cierta modificacion an-

tigenica del virus tipo O aislado de bovinos portadores. Dichos au-
tores sugirieron la posibilidad de rocombinacion entre cepas de virus
de distinto tipo (A y 0) en un animal portador. Por su parte Hedger
(53) tambien hallo variaciones antigénicas del virus SAT3 aislado de
animales portadores a campo. Las diferencias observadas no pudieron
ser correlacionadas con el intervalo entre la infeccion y la colecta
de la muestra. En todos los casos mencionados las variaciones solo

se observaron en algunas de las muestras obtenidas, mientras que

otras mantenian las caracteristicas antigénicas del virus original.

Este Gltimo también fue el caso de las muestras de virus A obtenidas “
hasta 300 dias p.i. de un rebano de bovinos infectados naturalmente
(Alonso F., A. y Auge de Mello, P. Datos no publicados).

Otros tipos de mofificaciones fueron tambien observadas en al -
gunas de las cepas aisladas de animales portadores. Entre ellas se
mencionan variaciones en el tamano de las placas producidas por ino-
culacion en cultivos de tejido (71, 117) y en la resistencia a la
temperatura y al pH (43, 117).

Por Gltimo cabe mencionar la posibilidad de combinacion entre
el acido nucleico del virus de la fiebre aftosa y el capside proteico
de un enterovirus bovino (127) o viceversa (122). Esta posibilidad
de combinacion fue postulada recientemente por Graves vy col. (52) pa
ra explicar la presunta infeccion latente observada en bovinos expues
tos al virus de la fiebre aftosa.

De la discusion de los puntosd) y e)se desprende que no es re
quisito indispensable la ocurrencia de mutaciones o seleccion de mu-
tantes para el establecimiento del estado de portador. Es indudable,
sin embargo, que durante el equilibrio de latencia pueden ocurrir mu-
taciones y que algunas de esas mutantes pueden ser seleccionadas vy,
por consiguiente, identificadas en los animales portadores. Pero se
debe notar que estudios comparativos de patogenicidad, infecciosidad,
variaciones antigenicas, etc. no son comunes para las cepas vesicula-
res de campo. Si estos estudios fueran realizados, sobre todo median
te diluciones limites o en presencia de anticuerpos especificos (ver
pag. 2, punto 2), seguramente aparecerian mutantes similares.

En cuanto a la importancia de estas modi ficaciones en la trans
mision del virus del portador a contactos susceptibles o en el estable -
cimiento de enfermedad clinica, ésta no es conocida y sera discutida
con mayor detalle mas adelante (punto g).

f) Relacion entre el estado de portador y los niveles de an-
ticuerpos circulantes y locales

Varios autores han senalado la ocurrencia de bovinos portado-
res en presencia de altos niveles de anticuerpos circulantes. La exis
tencia del estado portador, asi como su duracion no dependen de esos
niveles (9, 16, 53, 7}, 92, 121, 124) . Tal es asi que se han identi-
ficado bovinos portadores a campo, aun en ausencia de anticuerpos cir
culantes detectables (9, 53, 92).
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Desde las primeras descripciones de la téecnica de aislamiento
de virus de portador se recomienda el uso de fluorocarbono o triclo-
rotrifluoretano (TTE) con el fin de reactivar el virus posiblemente
ligado a anticuerpos neutralizantes de origen local (119). Sin em-
bargo, son muy escasas las investigaciones realizadas con el fin de
determinar el tipo y nivel de anticuerpos locales presentes en el ma
terial obtenido de animales portadores. Hyslop en 1965 (67) y poste
riormente Kaaden y col. (72) demostraron la existencia de niveles ele
vados de anticuerpos én la saliva de bovinos portadores de virus.
Los anticuerpos fueron identificados como inmunoglobulina A (1gA)

(72). .

La falta de conocimiento sobre la probable existencia de un
mecanismo inmunitario celular (ver cap. 1V, D) también impide estable
cer a priori una hipotesis de independencia entre inmunidad y equili-
brio de latencia. Apenas se hace notar que este ultimo no esta rela-
cionado a los anticuerpos humorales contra antigenos estructurales
del virus. La deteccion de anticuerpos contra el antigeno VIA (ver
cap. IV, A), sin embargo, parece constituir un optimo indicador para
la probable identificacion de portadores aun en ausencia de otro ti-
po de anticuerpos humorales detectables.

g) El portador como fuente de infeccion: transmision natural
de la infeccion de un portador a un contacto susceptible

A pesar de la extensa labor de investigacion desarrollada so-
bre todo en los ultimos 15 anos, la pregunta sobre si un animal por-
tador puede constituirse en una fuente de infeccion de aftosa aun no
ha recibido una respuesta satisfactoria. Tal como fue resumido por
Sutmdller y col. en 1967 (120), las evidencias circunstanciales

acumuladas a partir de la década de 1920 justificaban la necesidad

de estudiar el problema. Si bien numerosas observaciones de campo
sugerian la transmision de la enfermedad en condiciones naturales por
medio de animales portadores, en muchos casos las evidencias sugieren
que tal transmision no ocurre. Tal es el caso, entre muchos otros,
observado por Falconer en Botswana (40).

- La experiencia adquirida en Sudamerica no es menos contradicto
ria, pues mientras algunos brotes de la enfermedad no han tenido otra
explicacion posible que la mera presencia de portadores (Leticia, Co-
lombia, 1967 y 1970), en otros casos este fenomeno ha demostrado no
ser relevante (30). Experimentalmente, tanto a campo como en labora-
torio, no se ha podido aclarar este aspecto. Hasta el presente to-
dos los intentos de transmitir la enfermedad por contacto de un por-
tador a un susceptible han fracasado. Van Bekkum y col. (128) no con
siquieron demostrar la presencia de virus en materiales esofagico-fa
ringeos de bovinos y porcinos expuestos por contacto a portadores. -
Burrows (15) expuso por contacto a 4 bovinos susceptibles con 6 por-
tadores de virus SAT3 entre la novena y decimocuarta semana de conva
lecencia. Tampoco se obtuvieron evidencias de infeccion en ninguno
de los 4 animales. Resultados similares fueron descritos por Brooksby
en experiencias realizadas con tres grupos de 8 bovinos cada uno (13).



Falconer en experiencias limitadas en Botswana tampoco consiguio re-
sultados positivos (40). Recientemente Sutmdller y McVicar (123) tam
bien fracasaron en su intento de transmitir el virus de bovinos porta
dores a cerdos en contacto, a pesar de haber sometido a los bovinos

a diversos tipos de''stress''y a los porcinos a infestaciones masivas
con ascaris. Estos mismos autores citan observaciones no publicadas .
de Hedger, quien simuldo el''stress''de arreo de ganado con bovinos por-
tadores y susceptibles sin resultados positivos.

Algunos estudios, sin embargo, parecieran indicar que, en con-
diciones particulares, la transmision de virus de un portador por con
tacto con animales susceptibles es posible. En un lote de animales
vacunados con virus vivo modificado, Augé y col. (8, 9) demostraron
la presencia de portadores en terneros no vacunados que estaban en
contacto con aquellos. En estos terneros no habia evidencia serolo-
gica de la infeccion. Una observacion similar fue realizada por
Hedger (53) en un brote natural en Botswana donde consiguio aislar
virus de un ternero nacido con posterioridad a dicho brote. Recien-
temente Hedger y col. (57) hallaron evidencias que sugieren fuertemen
te el contagio de la enfermedad a bufalos susceptibles puestos en coE
tacto con bufalos portadores de virus SATj.

Es indudable que el significado del estado de portador en la
cadena epidemiolégica de la fiebre aftosa es aun desconocido. Exis-
ten varias hipotesis que tratan de explicar el fracaso hasta ahora en
demostrar experimentalmente la transmision de la infeccion de un por-
tador a un susceptible.

En un trabajo reciente Rosenberg y Auge (98) analizan, a la
luz de los conocimientos actuales, diversos modelos hipotéticos que
expliquen una asl 1lamada “transmision condicionada de fiebre aftosa
entre portadores y susceptibles'. Estos modelos incluyen, como condi-~-
cionantes de la transmision, factores del hueésped (inmunidad,tension),
del virus (mutaciones, recombinaciones) o del ambiente (ver cuadro 5).
Si bien las investigaciones realizadas hasta el momento sobre aspec-
tos parciales del problema de los portadores no permiten descartar,
asfi como tampoco afianzar ninguno de los modelos analizados, lo mas
probable es que un conjunto de condiciones tengan que ocurrir simul-~-
taneamente para que se produzca transmision de la enfermedad (ver mo

delo 2.2., cuadro S). El hecho de ser pocos los individuos detecta-
bles como portadores por un periodo prolongado despues de su convale
cencia, la aparente necesidad de que diversos factores tengan que con

fluir para estimular la excrecion del virus y por ultimo la presencia
requerida de animales susceptibles a pequenas dosis de virus, carac-
terizarfan a la transmision de la enfermedad por medio de portadores
como un fenomeno ocasional, lo cual explicaria la.dificultad de repro
ducirlo experimentalmente.

Sin embargo, es posible que, mediante un buen sistema de infor
macion de campo, el uso de indicadores de laboratorio, la individua-
lizacion y sequimiento de portadores en el terreno y la posibilidad
de establecer experiencias vigiladas de transmision del virus en con-
diciones naturales, se podra arrojar cierta luz sobre el problema.

~
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CUADRO 5

ENTRE PORTADORES Y SUSCEPTIBLES +/

Mode Sujeto de Factor condi- Huésped
lo '.c?g:di cionante Efecto directo Consecuencia afectado
Tiempo - Descenso de la = Aumento de la - Portador
tasa de anti- multiplicacion  _
1.1 Huésped- :::?::::sd:ntl cuerpos de con y excrecion de s:::°ptl
portador génicos secun= valeciente virus
darios
Tension - Disminucion de - Aumento de la - Portador
la inmunidad multiplic!clon
"especifica y/o y excrecion
1.1.2 Huesped~ resistencia del virus
portador inespecifica - Aumento de la
susceptibili-
dad celular
Presencia de .- Modificacion - Aumento de la - Portador
otro virus af- de las caracte multiplicacion - Contact
Virus toso o de otro r!stlcas anti- y excrecion de suscect?
1.2.1 del por- grupo (picor- genicas virus ble ptl
tador na-virus)
Recombinacion
entre ambos
Mutacion a ni- - Modificacion < Aumento de la - Portador
vel de los de- de las caracte nultlpllc!clon - Contacto
Virus tcr@!ﬁantcs"lg risticas anti~ y excrecion suscepti
1.2.2 del por- tigenicos génicas del virus ble pel
tador Seleccidn por
anticuerpos
Virus Mutacion a ni- - Aumento de la - Aumento de la - Contacto
1.2.3 del por- vel de otras infeccidad y/o “agresividad suscepti
te P caracteristi- patogenicidad del virus" ble
tador
cas
Presencia de - "Magnificacion - Desarroilo de
un indlividuo de la suscepti un proceso in-
Huesped muy suscepti~ bilidad" feccioso con - Contacto
2.1 suscepti ble como inte- una dosis mini suscepti
ble grante de un ma de virus bie
ciclo continuo
de pasaje de
virus
Condiciones
climaticas op~
Virus timas para la
viabilidad vi-
ral
Ambiente 2;::.::;' de - “Magnificacion - Desarrollo de - Contacto
2.2 de la transmi-. un proceso in- suscepti
. Che "
Presencias si- ; sibilidad feccioso ble
multanea del
portador de un
- . individuo muy
H::::::r susceptible du
P rante un perio
do ve maxima
excrecion de
virus
Y Extrajdo d2: Rosenberc. F.J. v Augé de Mello. P. -(98).



En cuanie al fenomeno en si, conviene senalar la necesidad de
profundizar el estudio del mecanismo de latencia del virus aftoso a
nivel celular. En este estudio, la utilizacion mas frecuente en nues

tro medio de las teécnicas de microscopia de fluorescencia y de hibri-
dacion celular (por fusién o cocultivos), permitira seguramente obte-
ner resultados que conduzcan a una mejor comprension del mecanismo de
latencia en fiebre aftosa.

2, El problema de los reservorios como fuente de infeccion

Se hace referencia aqui exclusivamente a aquellas especies ani
males donde el virus se multiplica activamente sin tomar en cuenta el

fenomeno de transmision mecanica (ver mecanismo de transmision). En
este sentido son dos las alternativas que definen a una especie como
reservorio de fiebre aftosa: 1) aquellas especies animales que sin su

frir cualquier alteracion patoldgica visible son capaces de mantener
una infeccion por virus aftoso durante un periodo prolongado, siendo
que la excrecion de virus se realiza de una manera que permite su fa-
cil transmision a huéspedes susceptibles; a éstos se los puede denomi
nar reservorio propiamente dicho o reservorio ecologico, y 2) aque-
llas especies animales susceptibles a la fiebre aftosa en las que la
incidencia de la enfermedad pasaria inadvertida por no ser ellas obje
to de control. Desde el punto de vista ecologico este grupo no cons-
tituye un verdadero reservorio puesto que la misma enfermedad reduce
en la propia especie el numero de susceptibles, o sea que es autolimi
tante. Sin embargo, en algunas ocasiones sus efectos podrian aseme-
jarse al de los reservorios. Se incluyen en este grupo a los rumian-
tes silvestres (ciervos, antilopes, venados, cerdos silvestres, etc.)
y aun llamas, cabras, etc. segun la zona de que se trate. A este gru
po lo hemos denominado reservorio epidémico circunstancial.

a) Reservorios ecologicos de fiebre aftosa

Si bien existe una abundante literatura con respecto al posible
papel de pequenos mamiferos, en su mayoria roedores, en el manteni-
miento y transmision de la fiebre aftosa, la mayoria de los trabajos
fueron realizados durante la primera mitad del siglo, cuando los me -
todos de aislamiento de virus eran sumamente precarios y se basan
frecuentemente en observaciones clinicas de muy dudosa interpretacion
a la luz de los conocimientos actuales.

La lista de especies silvestres susceptibles al virus de la
fiebre aftosa, tanto experimentalmente como en forma natural, es muy
extensa (41, 30). Sin embargo es relativamente escasa la informacion

disponible con respecto al verdadero papel de las especies silvestres
no-biunguladas como probables fuentes de infeccion de fiebre aftosa.
Al respecto cabe mencionar trabajos bastante concluyentes indicando
al erizo europeo y africano (hedgehog-Erinaceus europeus, Ateleriz
prunet) como transmisores de fiebre aftosa en condiciones naturales
(79,82,115). Por su parte Campion (20) demostro la posibilidad de in
fectar peludos (Chaetopractus nillosus) por inoculacion, ingestion de

carne infectada y por contacto. Capel-Edwards en 1967 (21) demostro
la susceptibilidad del castor (Myocastor coypus molina) al virus afto
so por inoculacion y por contacto con bovinos enfermos. Posteriormen

te la misma autora (22) en experiencias realizadas con la rata marron
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(Rattus norvegiteus) halldo resultados que sugieren que esta especie
puede actuar como un verdadero:reservorio ecologico de virus aftoso
al albergar y eliminar intermitentemente el virus por las materias fe
cales hasta 19 semanas posteriores a su infeccion por contacto o ino-
culacién. Llamé la atencion, sin embargo, que las ratas expuestas
por contacto no desarrollaron lesiones clinicas de la enfermedad ni
anticuerpos sericos. Este hecho tal vez explique el fracaso de Condy
y col. (24) en hallar evidencia serologica de infeccion en 204 roedo-
res de varias especies cazados en areas infectadas de Africa. En un
reciente brote de aftosa en el Centro Panamericano de Fiebre Aftosa,
se hallaron evidencias circunstanciales que indicaban a las ratas ma-
rrones como posible origen del brote. Hugh-Jones, por el contrario,
no halld diferencias estadisticas significativas que pudieran asociar
la presencia o destruccion de ratas con la mayor o menor incidencia
de la fiebre aftosa en el brote de Inglaterra de 13967/68 (62). De to
das formas es dificil suponer que las ratas jueguen algun papel signi
ficativo en la transmision del virus durante un ciclo agudo de la en-

fermedad. Entre los roedores se debe mencionar por ultimo a la capi-
bara o carpincho (Hydrochoerus capibara) de distribucion comun en las
margenes de la mayor parte de los rios de Sudamerica. Si bien no

existen datos publicados, su presencia ha sido asociada frecuentemen-
te a brotes de fiebre aftosa, en particular en el rio Uruguay a la al
tura del departamento de Salto (Uruguay) y Entre Rios (Argentina), en
rfo Pilcomayo en Paraguay y, recientemente, éen el rio Takutu en la
frontera entre la Sabana de Rupununi (Guyana) y la Serra da Lua en Ro
raima (Brasil). En todos los brotes mencionados no se ha podido ha-
llar la fuente primaria de infeccion. Observaciones realizadas por
Elton en 1931 (37) sobre las variaciones ciclicas en la poblacion de
roedores sugieren cierta correspondencia entre los ciclos de esta es~
pecie y los de la fiebre aftosa en determinadas areas.

b) Reservorioé circunstanciales - El papel de los biungula-
dos silvestres en la transmision de la fiebre aftosa

Desde el brote de fiebre aftosa en 1924 en California, donde
mas de 2.000 ciervos evidenciaron lesiones clinicas de aftosa, hasta
el presente, numerosos trabajos _han demostrado la susceptibilidad de
diversos géneros de cervidos, bovidos y suideos silvestres a la fie-
bre aftosa en forma natural (30,46). Asimismo, varias investigaciones
han conseguido demostrar la frecuente infeccion de estas especies, a
travées de aislamientos de virus de material esofagico-faringeo (40,
55,56,57) y de deteccion de anticuerpos séricos especificos (24,76).
Segin Falconer (40) y Brooksby (14) solamente el bufalo tendria cier-
ta importancia en la transmision del virus aftoso a las especies do-
mésticas. Sin embargo, observaciones de Meeser (88) y Kindyakov y
col. (73,74) implican a diversos tipos de antTlopes (impala y saiga)
en el origen de brotes de fiebre aftosa en bovinos por los subtipos
SAT3 Y A22 respectivamente. ~ -

En América del Sur, si bien no hay trabajos especificos reali-
zados, es muy probable que los varios tipos de ciervos existentes,
as! como los porcinos salvajes participen de la cadena epidemio-
l6gica de la fiebre aftosa, sobre todo en ciertas areas chaquenas o
semideserticas del Continente donde el ganado domestico, reunido una



vez al ano, suele pasar largas temporadas en contacto con aquellas
especies. Es as{ como se ha notificado la existencia de casos
clinicos en ciervos en la Patagonia Argentina vy Chilena, en el
Chaco Paraguayo y en la Sabana del Rupununi en Guyana (30), ademas de
bifalos en el estado de Sao Paulo (Brasil) (30) y de llamas en el Pu-
no, Perd (28). Puesto que estas especies parecen sufrir infecciones
similares a las observadas en animales domeésticos, seria facil deter-
minar la presencia de convalecientes a través de la investigacion de
anticuerpos en su suero. De encontrarse resul tados positivos seria
importante determinar la presencia de portadores en estas especies y
estimar indices de prevalencia y de densidad de la poblacion silves~-
tre para diversas regiones.

La determinacion del papel real de ambos grupos de especies de
presuntos reservorios como fuentes de infeccion de fiebre aftosa para
la poblacion doméstica podra realizarse a traves de estudios de con-
tacto experimental entre animales silvestres y domesticos en condicio
nes de campo. -

B. Transmision del agente de una fuente de infeceion a un susceptible

Si bien en general se caracteriza a la transmision de un agen-
te por la ruta que posibilita el pasaje de)l mismo de una fuente de in
feccion al individuo susceptible, no debe olvidarse que esa ruta esta-
ra definida en gran parte por la patogenia de la enfermedad y en par-
ticular por las vias de eliminacion y puertas de entrada del virus.

En el cuadro 6 se pueden observar las caracteristicas ecologi-
cas que influencian las 3 etapas de la transmision de la fiebre aftosa:
las vias de eliminacion de virus por la fuente de infeccion; las rutas
de transmision en el medio externo y las puertas de entrada del virus
en el susceptible.

1. Vias de eliminacion del virus aftoso

En el capitulo IIl,A se resumio el resultado de los estudios
sobre eliminacion de virus por excreciones o secreciones "facilmen-
te transmisibles'". El cuadro 7 resume la mayor parte de los datos
obtenidos por varios autores sobre el aislamiento de virus aftoso de
bovinos infectados experimentalmente. Algunos de estos datos han si
do tabulados por Cottral en 1969 (25) y por Sellers en 1971 (104) en
sendos trabajos que incluyen tambien datos sobre persistencia de vi-
rus en diversos organos y tejidos. Como se puede observar en el cua
dro 7, tanto los titulos del virus como la duracion de su excrecion
var{an notablemente segin la via y la cepa de virus usada. Los datos
tabulados s6lo son aplicables para las experiencias especificas rea-
lizadas (cepas de virus, via de inoculacion, dosis de virus inocula-
do, etc.). Sin embargo, no caben dudas de que el virus aftoso puede
ser eliminado por cualquier via, incluyendo prepucio y vagina (17,
26, 107), principalmente durante la viremia. Esta dificilmente
sobrepasa el 52 dfa postinfeccion (25).

Las vias de eliminacion mas importantes para el mantenimiento
de la cadena epidemiologica de la fiebre aftosa son el aire espirado,
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CUADRO 6

LA INFLUENCIA DE LAS CARACTERISTICAS ECOLOGICAS
EN LOS MECANISMOS DE TRANSMISION DE LA FIEBRE AFTOSA

MECANISMOS DE TRANSMISION
CARACTERISTICAS Vias de | Rutas de [pyerea, de
elimina. trans. entrada
cién misidn
Infecciosidad o] o o
A
G Patogenicidad ® [ ] 4
E Virulencia [ ] e . ®
N Inmunogenicidad ? ? -
T Variabilidad - - -
E
Viabilidad { - * [ J
Especies | L] L o
# Razas ? ? ?
U |sded 2 ? 2
E
Estado fisiolégico ? ? ?
S
Densidad en rebaio - [ ] (o]
P
E Densidad regional - [ ] [o]
h] Finalidad . L ® [ ]
Susceptibilidad *
9
individual ? ?
Temperatura - ® ?
F
1 Humedad - ® ?
s Preaién atmosférica : - 0 ?
A
I Lluvias - ? -
| ¢
c Vientos - [o] o
B
o .
I Inundaciones - ? ?
E Fauna - [s) ?
Biolégico
N Flora T - ? ?
T
Manejo - ® [ ]
E
Socio- Comercializacidn - ) ?
econdmico Tamaiio
propiedades - o - >
Participacién
comunitaria - b L4
- Politica sanitaria ® ) °

®Asociacién demostrada, ? Desconocida.

OAsociacién sospechads pero no confirmada. =No hay asociacién,
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CUADRO 7

VIRUS AFTO0SO

Via de eli

Especie Duracion Titulo Virus Ref
minacion
Aire Bovinos 17-89 hes.p.i. 1.9-4.0! 0 11k
1 Ovinos 17-89 hrs.p.i. 1.9-4.5! 0 114
" Porcinos h41-137hrs.p.i. 2.7-5.9] 0 114
" Bovinos 24-113hrs.p.i. cen SAT, 66
n " 18-332hrs.p.i. . SAT) 66
" " 2-4 d.p.i. 2.9-3.0! C Lebanon 36
" " 1-3 d.p.i. 2.3-3.6!) C Noville 36
" L 1-4 d.p.i. 1.9-3.11 Ag 36
" " 3-6 d.p.i. 2.85-3. 05' A, 36
" Ovinos 1-4 d.p.i. 1.9-2.61 Ag 36
" " 1-3 d.p.i. 1.9-2.2?‘ A3, 36
" " 1-2 d.p.i. 1.6-2.4 C Lebanon 36
" " 1-3 d.p.i. 2.2-4.6! C Noville 36
" Porcinos 1-4 d.p.i. 1.9-5.61 Ag 36
" " 1-4 d.p.i. 2.25-5.15! AYsp 36
" " 1-4 d.p.i. 3.3-5.2 C Lebanon 36
" " 2-3 d.p.i. 5.8-6.5 C Noville 36
Leche Bovinos -4 d.p.i. 1.0-5.2/ml 17
" " SN 1.5-5.5/ml 0 (brgEe 58
Orina " 12-168hrs.p.i. -3.5/ml A|| 26
" " 12-78 hrs.p.i. 1.3-4.9/ml 0 MI11 26
" " 24-72 hrs.p.i 1-2.6/ml Cj 26
Semen " 12 hrs-21d.p. 0.9-4.6/ml Al1g 26
" " 12 hrs- 9d.p. 1-5.8/ml 0 M1l 26
" " 24-96 hrs.p.i. 4,5-5.7/ml C3 26
" " 1-4 d.a.l. 2.9-6.2/ml 04 108
Saliva n 0-9 d.p.e. 1.1-7.8/ml 0} 103
Descarga
nasal " 0-6 d.p.e. 3.2-7.7/m] 0 103
Materias
fecales " 5-98 hrs.p.i. -5.5/g 25,104
Epitelio
podal " -11 d.p.e. 2.4-9.8/g 0 103
Piel i 1-7 d.p.i. 1-5.5/g Varios 48
1 = por 60 minutos de colecta.
p.i = post-infeccion.
a.l = antes del apareclmiento de lesiones.
p.e = post-exposicion.
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la leche y los organos infectados de animales faenados. Con respec-
to a la primera, Sellers y Parker (114) destacan la mayor persisten-
cia y titulo del virus espirado por los porcinos en relacion a los
bovinos y ovinos (ver cuadro 7). En consecuencia de estos resultados
y de la escasa dosis de virus necesaria para iniciar una infeccion en
el cerdo, atribuyeron a esta especie el papel de "multiplicador' de
virus a campo. Los trabajos de Donaldson y col. (36) confirman esta
observacion al hallar titulos significativamente mayores en el aire
espirado por porcinos infectados con varias cepas de virus A y C, que
en el de bovinos y ovinos infectados en forma similar (ver cuadro 7).
Solamente Hyslop (66) consiguio aislar virus en el aire espirado por
bovinos transcurridos 14 dias postinfeccion con los subtipos SAT; vy
SAT2. Sin embargo, tal como lo demostraron Sellers y col. (112), el
retiro de los bovinos infectados de un box no reduce sensiblemente la
cantidad de virus en el ambiente durante algun tiempo. Por lo tanto,
resulta diffcil establecer el origen del virus aislado por dicho au-
tor después del 142 dfa p.i., es decir, eliminar el factor persisten-
cia en el aire. En cuanto a la leche, si bien existen pocos datos,
los resultados obtenidos por Hedger y Dawson (58) tienen la importan
cia de provenir de muestras de vacas infectadas en forma natural en
el brote de Inglaterra de 1967/68. En muchos casos se consiguio ais-
lar virus de la leche de establecimientos donde la enfermedad aun no
habfa aparecido clinicamente. Estos datos confirman los hallazgos de
Burrows (17) en 4 vacas inoculadas experimentalmente en las que consi
gquidé aislar el virus hasta 4_dias antes del aparecimiento de lesiones.
Sellers (104) estima en 107*/ 1a cantidad total de virus eliminado en
la leche por una vaca infectada por dia.

La persistencia del virus en organos de animales convalecientes
también merece un comentario especial. En el resumen de Cottral (25)
se mencionan a los ganglios linfaticos y al musculo (esquelético vy
cardfaco) como los tejidos donde el virus persiste por mas tiempo (15
y 14 dfas p.i. respectivamente). Seguirian luego la lengua, tiroides,
glandula adrenal y rumen con mas de 8 dias. Burrows y col. (19), sin
embargo, hallaron que en algunos bovinos infectados experimentalmente
por via mamaria, la actividad viral en dicha glandula persistia hasta
3y 7 semanas. Los datos extrafdos de la publicacion de Waldmann 'y
col. de 1931 (131), sobre persistencia del virus por 94 dias en rinon
y vejiga urinaria de cobayos inoculados, requieren confirmacion.
lgualmente requiere confirmacion el dato obtenido por esos mismos au-
tores en bovinos hiperinmunizados con los tipos 0, A y C de virus af-
toso, en uno de los cuales aislaron virus de la orina 246 dias des-
pués de la primera inoculacion. Cottral (25) y Hess y col. (60) no
consiguieron aislar virus de extractos de rinones de bovinos despues
de 6 dias de inoculados los animales con virus 0] y Aj)g respectiva-
mente, mientras que en la orina, Cottral y col. (26) solo aislan has
ta 3 a 7 dias p.i. segin el tipo de virus.

En resumen, con excepcion de los tejidos directamente relacio
nados a la regién esofagico-faringea, y experimentalmente en la ubre,
parece ser que el virus aftoso no persiste en un animal convalecien-
te por mas de 15 dias. No obstante, cabe destacar que los intentos
de aislamiento de virus de organos de animales infectados se basaron
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casi siempre en la inoculacion de extractos de dichos organos en celu
las o animales sensibles. Posiblemente mediante el cultivo primario
de células o de explantes de 6rganos de animales infectados y el uso
de la microscopfa de fluorescencia y las tecnicas de hibridizacion ce
lular o cocultivo para la deteccion o rescate del antigeno viral, se
modifique el concepto actual de persistencia en fiebre aftosa. Usan-
do estas tecnicas Mohanty y Cottral SSO) consiguieron recientemente

demostrar la presencia de virus en celulas faringeas, esofagicas vy
del rumen hasta 25 semanas p.i.

2, La presencia del virus aftoso en el medio externo; rutas de
transmision

Este aspecto de la transmision del virus aftoso esta intima-
mente ligado a dos factores determinantes: la viabilidad del agente
y las vias de eliminacion. El primer punto fue analizado sintetica-
mente en el Cap. Il (pag.3, punto 3). Conviene repetir que se hacen
necesarios estudios de viabilidad del virus en condiciones ambienta-
les propias de nuestro medio y, en particular, en las secreciones Yy
excreciones en las cuales es eliminado por el huésped enfermo.

En cuanto a las vias de eliminacion, éstas definiran en gran
parte la ruta de transmision mas eficiente. Dado que practicamente
no existe secrecion que se encuentre libre de virus, sobre todo en
el perfodo virémico, casi todos los mecanismos de transmision posi-
bles has sido postulados. Asi, para Hyslop (67) y Sellers (104) el
virus aftoso puede transmitirse por la mas variada gama de mecanis-
mos, i.e. contacto directo, productos de origen animal (carne y le-
che), aerosol, transferencia mecanica (hombre, pajaros, insectos,
residuos, vehiculos, etc.), mientras que Schang y col. (101,102) sos
tienen que solo el contacto directo entre enfermos y susceptibles du
rante e per[odo agudo de la infeccion tiene importancia real para -
la transmision de aftosa. Entre ambas concepciones, extremas, se
han postulado sinnumeras hipotesis intermedias. La posibilidad,
demostrada experimentalmente o inferida hipoteticamente, de que el vi
rus aftoso se transmita por una variada gama de mecanismos, no impli-
ca que su ocurrencia sea frecuente o siquiera necesaria para el mante
nimiento de la cadena epidemioldgica de la enfermedad en los diversos
ecosistemas existentes. Como se menciono anteriormente, en el brote
de 1967/68 de Gran Bretana, se asigno un papel prioritario, aunque no
exclusivo, a la transmision aérea (59, 64, 110, 116, 126). Experimen
talmente Fogedby y col. (47), McKercher y col. (81) y Hyslop (66) en-
tre otros, consiguieron transmitir la infeccion a traves de corrien-
tes de aire contaminadas. Por su parte Bischofsberger (12), analizan
do algunos trabajos experimentales y antiguas y recientes observacio-
nes de campo, llegé a la conclusion de que el transporte aereo de vi-
rus aftoso a largas distancias es posible solamente cuando coexisten
una serie de circunstancias entre las que menciona un aumento de in-
fecciosidad del virus, la presencia de focos masivos, condiciones me-
teorologicas y topograficas favorables, etc. Por lo tanto, la impor
tancia de esta ruta de transmision sélo seria secundaria u ocasional.
Sellers y col. (106) llegaron recientemente a una conclusion similar.
Sin embargo, asignan mayor importancia a la transmision aerea en los
paises noreuropeos, mientras que en los pafses calidos ésta seria al-
tamente improbable.



-29..

También en el brote de Inglaterra se asigno-un papel trascen-
dental, sobre todo en el origen del mismo, a la transmision por via
de carne infectada suministrada a porcinos (4, 110). Por otro lado,
Hedger y Dawson (58) y Dawson (35) demostraron la transmision de la
enfermedad a traves del transporte de leche.en un nimero grande de fo
cos ocurridos durante esa misma epidemia.

Experimentalmente Sellers y col. demostraron la capacidad del
hombre de mantener el virus aftoso en sus vias aereas superiores has-
ta 28 horas posteriores a su contacto con animales enfermos (109) pu-
diend? tr?nsferirlo por contacto durante ese lapso a bovinos suscepti
bles (113).

La transmision del virus en semen de animales infectados, sea
éste fresco o congelado, fue demostrada por Sellers y col. (108) vy
Cottral y col. (26). ‘

La importancia del come}cio de cueros donde el virus aftoso po
drfa_permanecer viable durante largos perfodos, dada su ubicacion in-
tradérmica, fue resaltada por Gailiunas y Cottral (48) .

Lukin (78) y Kuznetsova y col. (75) postulan la posible trans-
mision del virus aftoso a través de garrapatas. Segln Lukin (78) es-
te mecanismo seria importante en vista de la permanencia del virus in
fectante en la hematina del Dermacentor pictus almacenada a 20° C du-
rante 620 pero no 680 dfas. -

Tal como se mencioné anterjormente, también las aves (golon-
drinas, gorriones, cuervos) han sido senaladas como probables trans-
misoras del virus (64, 125, 132). Sviridov y col. (125) consiguieron
aislar virus de plumas, pico y patas entre 2 y 5 dias posteriores a
su contaminacion superficial segun especie pero no lograron afstar vi
rus del tubo intestinal de aves infectadas por via oral.

Todas estas vias de transmision posiblemente jueguen un papel
preponderante en zonas de ocurrencia esporadica de fiebre aftosa, par
ticularmente en Europa. En regiones endémicas, por el contrario, el”
contacto directo entre enfermos y susceptibles seguramente es respon
sable por la mayoria de los eventos de la enfermedad. -

En América del Sur, el intenso movimiento de ganado cuyas ca-
racteristicas varfan segin las condiciones y tipos de explotacion de
distintas regiones, es seguramente el eslabon critico de la cadena de
transmision. Si bien las medidas profilacticas propuestas por Schang
(101) sobre la base de este criterio se adaptan perfectamente a las
distintas situaciones existentes en algunas de las areas del Conti
nente, la permanencia del virus en portadores y reservorios no debs?®
ser subestimada. Junto con la transmision del virus por contacto, a
traves del Tovimiento de animales, se ubica ciertamente la transmi-
sion a traves de productos y subproductos de origen animal. En este
sentido el trabajo de Cottral (25) ofrece la mejor informacion dispo
nible hasta el presente. » -
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Una mejor definicion del problema de la transmision de la en-
fermedad en el medio sudamericano, podra ser obtenida a traves de evi
dencias circunstanciales acumuladas mediante un sistema de vigilancia
eficiente y estudios epidemiologicos de brotes en zonas de apareci-
miento esporadico y por medio del desarrollo de analisis prospectivos
o de cohortes.

3. Penetracion del virus aftoso en un huesped susceptible; puer-
tas de entrada ‘

Indudablemente, esta ultima etapa del mecanismo de transmision
esta intimamente ligada a la via de eliminacion del virus y en parti-
cular a la ruta de transmision. Estudios experimentales cuantitati-
vos (104) han logrado estimar las dosis de virus necesarias para ini-

ciar una infeccion por diversas vias de inoculacion. De todas ellas
la mas eficiente parece ser la respiratoria, via esta que requiere la
menor dosis de virus para iniciar la infeccion en el bovino. €Esta

observacion esta de acuerdo con recientes estudios de patogenicidad
(51, 83, 87) que demuestran que el sitio primario de multiplicacion
viral estaria localizado en la mucosa del trecho respiratorio supe-
rior y faringe y, posiblemente tambien, en las vias respiratorias in
feriores (38). En este sentido, varios autores han postulado la po-
sibilidad de que las particulas aéreas de mayor tamano sean atrapa-
das por la vias superiores, mientras que las menores iniciarian un fo
co de infeccion en los alveolos pulmonares (38, 111, 114). Tal como
se menciono antes, la via oral juega también un papel epidemico impor
tante, en particular en cerdos y terneros (104); la via mamaria en
vacas de ordene (19) y posiblemente la via genital, por inseminacion
natural o artificial (26).

V. DESARROLLO DE LA INFECCION

Los elementos definitorios para que la enfermedad tenga o no
lugar son, en ultima instancia, la dosis de virus a que el individuo
esta expuesto y los mecanismos de defensa de que este dispone para evi
tar la replicacion o neutralizar la patogenicidad del agente. Los
efectos de la replicacion viral se miden por la prevalencia de la in-

feccion en una poblacion y por los danos que esta produce. Los meca-
nismos de defensa dependen en su mayor parte de los distintos tipos
de respuestas inmunitarias desarrolladas por el huesped. E! cuadro §

senala las influencias de las caracteristicas individuales del agente,
huéesped, ambiente y politica sanitaria en los indicadores de infeccion
e inmunidad senalados.

A. Prevalencia de la infecetion

Desde el punto de vista de la erradicacion de la fiebre aftosa
de grandes areas del Continente, el indicador de presencia de la infec
cion adquiere una trascendencia critica, independientemente de la gra
vedad de las lesiones clinicas que esta pueda producir. B

Dada la frecuente ocurrencia de infecciones subclinicas, tanto
en animales inmunes como en susceptibles (1,124), las tasas de ataque,



CUADRO 8

LA INFLUENCIA DE LAS CARACTERISTICAS ECOLOGICAS
EN EL DESARROLLO DE LA INFECCION POR FIEBRE AFTOSA
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si bien indican en cierta manera el grado de dano producido por un fo
co de aftosa, no dan una idea ni siquiera aproximada de la cantidad
de animales infectados y, por lo tanto, sobre las fuentes potenciales
de infeccion. Tal es asi que en estudios recientes hemos encontrado
tasas de infeccion del 100% en bovinos vacunados afectados por un bro
te espontaneo de fiebre aftosa a campo, aun cuando su tasa de ataque
no sobrepaso el 20% (Datos no publicados). Sin embargo, no se ha ve-
rificado ain la posibilidad de que exista transmision de virus por
parte de estos casos subclinicos.

Se considera, pues, de la mayor importancia para America del
Sur la realizacion de encuestas serologicas que permitan estimar las
tasas de prevalencia de la infeccion en diversas regiones del Conti-

nente. Para este fin el método de doble difusion en agar para la in-
vestigacion de anticuerpos anti-VIA constituye un método ideal, sobre
todo en areas de vacunacion sistematica (1, 2, 27, 86). En un estudio
recientemente concluido (Datos no publicados) en la region occidental
del Paraguay, hemos hallado una significativa confiabilidad del meto
do en cuanto a su relacion con la ocurrencia de infeccion aftosa y su
independencia de vacunaciones con virus inactivado. EIl estudio ha con

firmado su utilidad para la deteccion retrospectiva de areas con o sin
infeccion por el virus aftoso por un periodo minimo de 24 meses.

B. Danos ocastonados por la fiebre aftosa (lesiones)

Con el inicio de las campanas de vacunacion masiva en America
del Sur se mofifico substancialmente el equilibrio virus-huesped en
el animal afectado. Efectivamente, el desarrollo de la infeccion en
poblaciones mas o menos inmunizadas ha pasado a ser considerablemente
menos intenso, observandose una clara disminucion de l'a gravedad de
las lesiones, reduccion en la mortalidad y disminucion del periodo de
recuperacion de los animales afectados (99). Sin embargo, las estima
ciones realizadas hasta el presente sobre las perdidas directas que
la aftosa ocasiona por lesiones (49,129), son solamente aproximaciones
muy empiricas. Puesto que el conocimiento de las perdidas directas
debidas a la enfermedad constituye un indicador imprescindible para
la evaluacion de los programs de lucha, una investigacion al respec-
to debe ocupar un lugar prioritario. Esta investigacion debera in-
cluir: produccion de leche, produccion de carne a término, retraso en
la terminacion, seguelas (abortos, incapacidad para el trabajo, etc.),
costos de produccion, mortandad en terneros, etc.

C. Equilibrio de latencia

Este punto ya sido extensamente analizado en el capitulo refe
rente a fuentes de infeccion. -

D. Inmunidad antiaftosa

i Es evidente que en zonas endemicas o de alto riesgo de infec-
cion la inmunidad del huésped constituye el mejor elemento a su dis-
posicion para volcar a su favor el equilibrio que este mantiene con
el virus. Si bien el fenomeno inmunitario en fiebre aftosa ha sido
ampliamente estudiado, existe todavia una serie de interrogantes que
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requieren una profunda investigacion. Esos interrogantes pueden ser
englobados en tres aspectos de la inmunidad:

1) inmunidad humoral de convaleciente;
2) inmunidad local, vy
3) inmunidad inducida por vacunacion.

1. Inmunidad humoral de convaleciente

Son numerosos los estudios que han tratado de establecer la re
lacién existente entre niveles de anticuerpos humorales y proteccion
frente a la infeccion por descarga de virus (3, 7, 32, 133). Estos
estudios han demostrado que, si bien existe una asociacion significa-
tiva entre ambos parametros, son frecuentes los individuos en que es-
ta asociacion no se observa.

En lo que respecta a la duracion de tales anticuerpos en anima
les convalecientes y a la proteccion que éstos confieren en condicio-
nes de campo, los conocimientos son mucho mas escasos (ver pag. 2,

punto 1).

Es importante senalar que, a nivel de poblaciones, no existen
datos que permitan establecer curvas de susceptibilidad periodica pa-
ra los distintos tipos de virus en regiones endemicas.

2. Inmunidad local

Hyslop (67) y Kaaden y col. (71) han demostrado la presencia
de anticuerpos (lgA) en la saliva de bovinos convalecientes. Sin em
bargo, esos trabajos nada esclarecen sobre la respuesta local a la
infeccion, sus niveles, persistencia, relacion con proteccion u otros
_indicadores que permitan determinar el papel de la inmunidad local en
la cadena epidemiologica de la enfermedad.

Puesto que la fiebre aftosa es una enfermedad de ciclo eminen
temente respiratorio (ver cap. 111, B) no habrfa ninguna contradic-_
cion teorica a la suposicion de que, en realidad, el mecanismo celu-
lar de proteccion juegue un papel critico en la patogenia de la en-
fermedad. Por otro lado, la aceptacion de este fenomeno podria expli
car ciertas observaciones de laboratorio y de campo aparentemente in
coherentes. Basta mencionar como ejemplo la presencia de portadore;
en ausencia de anticuerpos humorales detectables (ver pag. 13, pun-
to 1), la ocurrencia de casos subclinicos en individuos con niveles
bajos de inmunidad (1,124), la ocasional falta de asociacion entre ni
veles de anticuerpos humorales y proteccion frente a la descarga de -
virus, como se menciono mas arriba (ver punto 1) y por ultimo la
aparente falta de asociacion entre la presencia o ausencia de anti-
cuerpos anti-VIA (indicadores de replicacion viral) con los niveles
de anticuerpos sericos (Datos no publicados).

) En todos estos casos, la existencia de un mecanismo de repli-
cacion - inmunidad a nivel de las celulas primariamente infectadas -~
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con un logico reflejo sobre los sistemas humorales de defensa, confor
maria posiblemente al espiritu mas esceptico. Tan solo falta demos~-
trar que este mecanismo opera en la fiebre aftosa como en tantas otras
enfermedades.

3. Inmunidad inducida por vacunacion

i

En lo que se refiere a 1la inmunidad inducida por vacunas es
muy abundante la literatura disponible. Hyslop en 1966 (68) y Fernan
des, mas recientemente {(44), han realizado profundas revisiones bi-
bliograficas al respecto. Aun sin disponer de curvas de desarrollo de
anticuerpos en las condiciones de Sudamérica, se emplean en la actua-
lidad esquemas de vacunacion cuatrimestrales con las vacunas inscti-
vadas. Sin embargo, no existen estudios sistematicos que indiquen
cuaies son los niveles de anticuerpos existentes en diversos momentos
en las poblaciones vacunadas. Este desconocimiento es particularmen-
te grave si se tiene en cuenta que varios paises se hallan en vias
de ampliar los intervalos de vacunacion. En este caso es imprescindi
ble conocer la cobertura que estos esquemas de vacunacion ofrecen a
la poblacion y adecuar dichos esquemas segun las situaciones estacio-
nales y regionales de riesgo de infeccion.

Mucho se ha progresado recientemente en materia de vacunas, sO
bre todo en lo que atane a los coadyuvantes de tipo oleoso (44, 94),
cuyo empleo en vacunas contra la fiebre aftosa prolongara significa-
tivamente la duracion de la inmunidad postvacunal en poblaciones bo-
vinas (C.P.F.A., Datos no publicados). Sin embargo, un enfoque racio
nal del problema de la proteccion inmunitaria de las poblaciones bovi
nas debera basarse en calculos de riesgo (ver mas adelante) y niveles
de inmunidad.

En este mismo sentido deberan encararse las vacunaciones de

terneros, cuya respuesta inmunitaria es bien diferente a la de los
adultos (61), mientras que se hace necesario continuar investigando
el problema de inmunidad postvacunal en porcinos.

E. Interferencia

, En lo que respecta a fenomenos de interferencia en fiebre af-
tosa, este campo aun se encuentra completamente inexplorado. Este
fenomeno podria explicar, sin embargo, las bajas tasas de ataque oca
sionalmente observadas en areas no sometidas a vacunacion sistemati-
ca cuando la fiebre aftosa ocurre concomitantemente con estomatitis
vesicular y viruela (30).

V. EL PROCESSO EPIDEMICO

Para el estudio del fenomeno epidemico de la fiebre aftosa di
vidimos su ocurrencia sequn la unidad de observacion en 3 niveles:
a) caso, b) foéo y c) brote, cuyos significados hemos establecido
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opotunamente (96). Recordemos que nos referimos a un caso como a un
individuo afectado clinicamente por fiebre aftosa; por foco entende-
mos al caso o grupo de casos ocurridos en el mismo '"habitat' identi-
ficado en general como rebano afectado; por ultimo, el brote es un
grupo de focos originados por una fuente de infeccion comun en un es
pacio y tiempo dados, independientemente de que la transmision desde
esa fuente sea directa o indirecta a través de nuevos focos sucesivos.

El estudio de estas unidades de observacion permite estable-
cer la magnitud de la enfermedad con respecto a indicadores diferen-
tes cuando son analizados separadamente. El cuadro 9 resume las aso
ciaciones existentes entre las caracteristicas ecologicas con respec
to a la fiebre aftosa y las citadas unidades de observacion.

El estudio de casos, ademas de ser dentro del conjunto de ob-
servaciones el indicador mas real sobre la magnitud del problema, es
imprescindible por si solo para la evaluacion del estado de protec-
cion del ganado conferido por las vacunas.

El estudio de focos puede dar una buena orientacion sobre dis
tribucion de la enfermedad en el tiempo y en el espacio (tendencias
estacionales, ciclos, difusion, etc.), siendo un indicador aceptable
por si solo para la evaluacion de las medidas de prevencion y sobre
todo de control de focos. Por ultimo, el estudio de brotes, par-
ticularmente util en areas de ocurrencia esporadica de la fiebre
aftosa, puede arrojar luz sobre la influencia de factores ambienta-
les condicionantes, mecanismos de difusion y medidas de prevencion
en areas de baja incidencia.

Uno de los objetivos primordiales de los servicios de vigilan-
cia epidemiologica de la fiebre aftosa es delimitar regiones segun la
presencia o ausencia de factores condicionantes de 1la ocurregcia de
la enfermedad para la region en si y para regiones epide@iologicamen:
te relacionadas. Para este fin un sistema de notificacion simple, ra
pido y veraz sera suficiente si es debidamente asociado a estudios
ocasionales sobre el ambiente al mismo nivel regional (97).

El sistema actual de vigilancia de la fiebre aftosa, imperante

en la mayoria de los paises de América del Sur permite, a grandes ras
gos, conocer la situacion a nivel de brotes. Sin embargo, la notifi-
cacion es en general tardfa, de manera que s6lo permitiria realizar
en el terreno averiguaciones retrospectivas, en general muy poco cla-
rificadoras.

La puesta en marcha de un sistema que permita conocer la apa-
ricion de brotes en forma precoz serla particularmente util en areas
de incidencia esporadica con el fin del traslado del personal especia
lizado al terreno para llevar a cabo estudios epidemiologicos in situ
y, consecuentemente, orientar las medidas de control segun necesidades
sanitarias o experimentales.

En cuanto al registro de focos, en general solamente se elabo-
ran los datos correspondientes a rebanos afectados con tipificacion
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LA INFLUENCIA DE LAS CARACTERISTICAS ECOLOGICAS
EN EL PROCESO EPIDEMICO DE FIEBRE AFTOSA
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del virus actuante. Sin embargo, en ausencia de datos de mejor cali-
dad, se debe intentar un estudio descriptivo de tales estadisticas pu
diendose en algunos casos considerar los focos tipificados como una
parte proporcional del total real de los focos ocurridos. Aun cuando
esa proporsion sea desconocida, si se asume que permanece mas o0 menos
constante a través de una serie larga de anos, el estudio de sus va-
riaciones relativas permitira establecer tendencias ciclicas estacior
nales, interanuales y aun seculares.

En estudios que se estan realizando en el Centro Panamericano
de Fiebre Aftosa hemos hallado variaciones estacionales significati-
vas en la ocurrencia de fiebre aftosa en Argentina, Paraguay, Chile y
en el estado de Rfo Grande do Sul, en Brasil. Los meses de mayor in-
cidencia relativa varfan regionalmente y en general estan asociados a
la época de mayor movimiento de animales, coicidiendo tambien con el
aumento proporcional de animales en los grupos etarios de mayor sus-
ceptibilidad (ver pag. 5, punto 4). Tendencias estacionales semejan-
tes han sido observadas por Saito y Vittoz (100) en el Medio Oriente
e Indochina y por Fleckinger (45) en Francia.

En cuanto a las oscilaciones clclicas interanuales de la curva
de frecuencia de casos o focos de aftosa, senaladas por Menges (89) vy
Fleckinger (45), éstas son de dificil observacion en Sudamerica, pues
to que las ‘series cronologicas disponibles son cortas. Sin embargo,
tal como se indica en la Fig. 1, se han observado aumentos ciclicos
en las proporciones de tipificaciones del virus tipo 0 de focos de
fiebre aftosa en la Argentina. Estos datos coinciden con la descrip-
cion de epidemias cada 4 anos en extensas areas del Cono Sur del con-
tinente (95).

Con la calidad de informacion disponible serfa aventurado tra-
tar de determinar niveles de incidencia que permitan diferenciar si-
tuaciones no epidemicas o normales de situaciones epidemicas. Si bien
este conocimiento es fundamental en particular para detectar la posi-
ble variacion de algunos de los factores de equilibrio en juego, con-
sideramos que hasta tanto no exista una serie cronologica suficiente-
mente larga (mfnimo 5 anos) de datos de notificacion confiables, difl
cilmente podra ser obviado este aspecto del conocimiento epidemiologi
co.

Los sistemas de informacion recientemente propuestos (5,6), y
que ya tienen cierto grado de desarrollo en algunas areas de Brasil
y en Paraguay, seguramente llenaran este vacio. Es de esperar que el
resto del Continente incorpore en breve un sistema semejante adapta-
do a las condiciones propias de cada pals. Mientras tanto, las inves
tigaciones sobre el origen de la enfermedad en distintas zonas del
Continente podran resultar relativamente mas simples. La deteccion
frecuente de la enfermedad en una region indicara con poco lugar a du
das su presencia endémica. Conclusiones opuestas podran extraerse de
la observacion esporadica de fiebre aftosa, siendo que ésta ultima po
dra presentar una cierta periodicidad dependiendo del posible origen
y de los medios de difusion. El sistema de notificacion rapida de
brotes segin coordenadas geograficas recientemente propuesto por el
Centro Panamericano de Fiebre Aftosa ante la Comision Sudamericana pa
ra la lucha contra la Fiebre Aftosa (COSALFA) contribuira en forma de
cisiva para este tipo de estudio (97).
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Un Gltimo punto que merece atencion particular es el de los ni
veles Utiles de vacunacion e Inmunizacion. Tal como se menciono al
tratar el problema de la inmunidad en fiebre aftosa, son escasos los
elementos con que se cuenta para estimar un nivel inmunitario atil pa
ra proteger a una poblacion contra la fiebre aftosa. Se estima que
con una vacuna de buena calidad del tipo hidroxido de aluminio-saponi
na actualmente disponible, se puede proteger alrededor del 80% de los
bovinos vacunados cada 4 meses. Por otro lado, como meta de vacuna-
cion para la mayor parte de los programas nacionales se establece el
80% del ganado censado. Esto darfa un nivel de inmunizacion del 64%
de la poblacién durante 4 meses. Establecer la utilidad de tal por-
centaje de inmunizacion no es tarea facil. Es indudable que en algu
nas zonas de ocurrencia esporadica, con baja densidad de ganado (coe
ficientes de contacto reducidos) y escasas condicionantes ambientales,
ese nivel de 64% puede ser suficiente para proteger efectivamente la
poblacion. Por el contrario, este porcentaje puede ser sumamente
ineficiente en areas endémicas con altos riesgos de contagio.

Los sistemas de informacion mencionados, complementados con es
tudios ocasionales de inmunidad de poblacion, son fundamentales para
lograr establecer una regionalizacion continental segun los grados de
riesgo de contraer la fiebre aftosa a que estan sometidas las pobla-
ciones animales. La identificacion de estas regiones y el conocimien
to de los factores epidemiologicos que las determinan, tal como se ha
propuesto recientemente (99), permitiran que la lucha contra ta fie-
bre aftosa, planificada segun estrategias regionales, logre modificar
progresivamente el equilibrio existente en los ecosistemas del virus
aftoso hasta lograr la erradicacion de la enfermedad en el Continente.

Fig. 1. PROPORCIONES ANUALES DE VIRUS "0' ARGENTINA
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