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Introducción 
 
 Maedi visna (MV) y artritis encefalitis caprina (AEC) son enfermedades de ovinos y caprinos, 
respectivamente, causadas por lentivirus de la familia Retroviridae.1;2  En ovinos, la infección por el virus 
de MV se manifiesta clínicamente como problemas respiratorios crónicos, mastitis, artritis y 
ocasionalmente parálisis.  En los Estados Unidos de Norteamérica MV es conocida como neumonía 
progresiva ovina.  Aunque existen ciertas diferencias antigénicas entre el virus de MV y el de neumonía 
progresiva ovina, en este artículo nos referiremos en forma genérica a estos virus como MV. En cabras 
adultas infectadas con el virus de la AEC la manifestación clínica más común es artritis crónica, pero 
mastitis y problemas respiratorios también se observan en algunos animales.  En cabritos de 3-4 meses 
de edad la infección se puede manifestar con parálisis como resultado de encefalitis.3  Desde el punto de 
vista patológico, la lesión característica de estas dos infecciones es la inflamación linfocítica crónica.4;5   
 
 La transmisión ocurre principalmente por la ingestión de calostro y leche de madres infectadas con el 
virus de MV o de la AEC, pero se cree que aerosoles respiratorios de animales infectados también juegan 
un papel importante en la difusión de estas infecciones.6-8  Animales  infectados con el virus de MV o AEC 
no pueden eliminar la infección a pesar de una fuerte respuesta inmune contra estos virus, por lo tanto 
permanecen infectados por el resto de sus vidas.9  El diagnóstico de ambas infecciones se hace por 
medio de pruebas serológicas, sin embargo la detección de anticuerpos puede ser problemática porque 
que el tiempo de seroconversion puede ser bastante largo.10;11  Actualmente no existen vacunas para la 
prevención de infecciones por lentivirus.  La erradicación es difícil y costosa ya que en general se tiene 
que sacrificar a los animales infectados o separar a las crías antes de la ingestión de calostro y 
alimentarlas con calostro de bovino y substitutos de leche.  Las pérdidas económicas causadas por MV o 
CAE no están bien determinadas y existe controversia al respecto.12  Lo que si es claro es que muchos 
países requieren de certificados de estado libre de infección antes de permitir la importación de animales. 
 
 Desde el descubrimiento de que la causa del síndrome de inmunodeficiencia adquirida (SIDA) en 
humanos es el virus de la inmunodeficiencia de los humanos (VIH), un lentivirus relacionado a los virus 
de MV y AEC, las infecciones por lentivirus en pequeños rumiantes se han usado como modelos de 
investigación para entender la patogénesis, tratamiento y prevención de infecciones por VIH.13  Como 
resultado de esto, MV y AEC son las enfermedades de pequeños rumiantes en que más investigación se 
ha hecho durante los últimos años. 
 
Etiología 
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 Tanto el virus de MV como el de AEC son especies del género lentivirus de la familia Retroviridae, y 
comparten muchas características morfológicas, genéticas y patogénicas con otros virus del mismo 
género tales como el VIH, el virus de la inmunodeficiencia de los primates, el virus de la 
inmunodeficiencia de los felinos, el virus de la inmunodeficiencia de los bovinos y el virus de la anemia 
infecciosa equina.14  Todos los lentivirus son virus que contienen una envoltura de lípidos y un genoma 
de ARN de cadena sencilla que incluye genes estructurales y reguladores.15  Tanto el virus MV como el 
virus CAE tienen 3 genes estructurales que del extremo 5' al 3' del genoma se llaman gag, pol y env.16;17  
El gen gag codifica la información de las proteínas de la capside (CA, también llamada p25), la matriz 
(MA, también llamada p16), y la nucleocapside (NC, también llamada p14).  La 
proteína CA induce un fuerte respuesta de anticuerpos en animales infectados.  Por lo tanto 
esta proteína se usa como substrato en pruebas serológicas de ELISA para el diagnóstico de 
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estas enfermedades.10;18  El gen pol codifica información para las enzimas virales transcriptasa reversa 
(TR), integrasa (IN), proteasa (PT) y dUTPasa.19;20  La proteína TR se encarga de copiar el genoma de 
ARN del virus en ADN y posteriormente la proteína IN se encarga de integrar la copia de ADN viral en el 
genoma del huésped.  El gen env codifica dos proteínas externas de los virus llamadas proteína de la 
superficie (SU) y proteína transmembránica (TM), que juegan un papel importante en la adhesión e 
internalización del virus a través de los receptores virales en la membrana célular.15;17  Los genes 
reguladores de los virus de MV y AEC se localizan entre el gen pol y el env y al extremo 3' del genoma 
del virus.  Estos tres genes, que controlan y son esenciales para la replicación de estos virus, se les 
denomina vif, tat y rev.21;22

 
 Una característica típica de todos los lentivirus es que su replicación involucra la formación de una 
copia de ADN del genoma (provirus) que se integra entre los genes de huésped y por lo tanto las células 
infectadas permanecen infectadas por el resto de la vida del animal a pesar de que existe una respuesta 
inmune que ataca el virus constantemente.23 Después de que estos virus penetran a la célula, la enzima 
viral TR transcribe el genoma viral de ARN en una copia de ADN de doble cadena llamada provirus.  
Posteriormente, esta copia de ADN es integrada entre los genes del huésped por otra enzima viral, la IN.  
Por lo tanto el genoma del virus se convierte en parte del genoma del huésped y se duplica durante la 
división celular.17 Como resultado, animales infectados con MV o AEC permanecen infectados por el resto 
de sus vidas, y estos virus se pueden aislar de animales seropositivos muchos años después de la 
infección original. 
 
 Los lentivirus de ovinos y caprinos se replican en monocitos y macrófagos de la sangre, pulmón, bazo 
y médula osea de animales infectados.23;24  Mas recientemente también se han identificado otras células 
que soportan la replicación viral e incluyen células dendríticas, células del sistema nervioso, células 
epiteliales y fibroblastos del plexo coroideo.25  A diferencia del VIH, los lentivirus de pequeños rumiantes 
no infectan linfocitos de tipo CD4 y por lo tanto esta infecciones no resultan en una inmunodeficiencia 
como la vista en humanos con SIDA.26   Sin embargo se han reportado alteraciones de otras ramas de la 
respuesta inmune.27;28

 
 
Epidemiología y Transmisión 
 
 La enfermedad causada por lentivirus en ovinos fue descrita por primera vez en Sudáfrica en 1915.  
Posteriormente se reporto en los Estados Unidos de Norteamérica en 1923 y 15 años después en 
Islandia.17 A partir de entonces la infección se ha reportado en la mayoría de los países donde se crían 
ovinos incluyendo Bélgica, Canada, Francia, Alemania, Holanda, España, Italia, Grecia, Hungría, Bulgaria, 
Rumania, Suiza, Israel, Kirgizia previamente parte de la Unión Soviética, Kenia, India, Sudáfrica, Estados 
Unidos y Perú.  La infección no se ha reportado en Australia, Nueva Zelanda, o Finlandia.29   El virus de 
MV fue aislado por primera vez por Sigurdsson en 1957.30  El virus de la AEC se aisló por primera vez en 
1980 a partir de cabras con artritis.31  Con pocas excepciones AEC también es común en la mayoría de 
los países donde se crían caprinos, particularmente en cabras productoras de leche.2  Ambas infecciones 
son mas comunes en lugares donde se crían a estas especies en forma intensiva, particularmente cuando 
las pariciones ocurren en corrales cerrados donde el clima es frío. 
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 En los Estados Unidos de Norteamérica la prevalencia de anticuerpos contra el virus de MV en sueros 
de ovino procedentes de 29 estados fue del 26%.32  Estudios sobre la prevalencia de anticuerpos contra 
el virus de la AEC en muestras de suero de cabras procedentes de este mismo país variaron del 31 al 
81%.33  Debido a que ambos virus se pueden aislar de macrófagos en la leche se considera que la 
transmisión por la vía láctea de madres infectadas a sus crías es una de las formas mas importantes de 
contagio.2;34  Sin embargo debido a que la seroprevalencia continua incrementando con la edad de los 
animales, se cree que la transmisión por contacto estrecho a través de aerosoles respiratorios también 
ocurre.  Aunque la transmisión intrauterina ocurre, no se considera que esta vía juegue un 
papel importante en la epidemiologia de estas infecciones.6  La transmisión venérea no se ha 
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demostrado pero en el caso del virus de MV, el virus se ha aislado de semen de animales infectados y 
tanto la presencia de leucocitos en el eyaculado como una carga viral alta se consideran factores 
determinantes en la eliminación del virus por esta vía.35

 
 Debido a que las infecciones por lentivirus son crónicas y generalmente transcurren varios años entre 
el momento de la infección y la manifestación de signos clínicos, se pensaba que estos virus producían 
una infección latente sin existir replicación viral por largos periodos de tiempo.  Mas recientemente se ha 
observado que estos virus se replican rápidamente luego de infectar al huésped.36  Aproximadamente 6 a 
8 semanas después de la infección se presenta una respuesta inmune que ataca y parcialmente controla 
la infección viral. Debido a que el genoma del virus se integra entre los genes del huésped, el sistema 
inmune no puede eliminar completamente la infección.  Células de la médula osea y monocitos contienen 
provirus y se mantienen infectados en forma latente.  Cuando estas células maduran a macrófagos la 
expresión de genes virales se activa resultando en producción de viriones infecciosos.  Por lo tanto los 
monocitos forman un reservorio de células infectadas en forma latente que el sistema inmune no puede 
eliminar y la infección se perpetúa. 
 
 Los lentivirus tienen la habilidad de mutar frequentemente y esta es otra forma en la que estos virus 
escapan del ataque por el sistema inmune.  Esta variación genética particularmente de las proteínas de la 
superficie provee a los lentivirus con un mecanismo para persistir y replicarse continuamente en animales 
inmunocompetentes infectados.  Esta selección de nuevas variantes del virus conduce a una replicación 
constante por el virus, y a una respuesta inmune también constante por el huésped.  Esta lucha 
persistente entre el virus y el sistema inmune es lo que eventualmente conduce al desarrollo de lesiones 
y signos clínicos de estas enfermedades. 
 
Susceptibilidad de Razas, Cepa del Virus y Factores Genéticos del Huésped 
 
 El virus de MV se ha transmitido experimentalmente en caprinos, y el virus de AEC se ha transmitido 
experimentalmente ovinos,37 sin embargo la transmisión de estas infecciones de una especie a la otra 
probablemente no ocurre en forma natural.  Varios estudios en hatos de razas mixtas han sugerido que 
ciertas razas de ovinos son mas susceptibles que otras a la infección por MV.  Por ejemplo, las razas 
Finlandesas tienen mayor tendencia a infectarse que la Ile de France, Rambouillet, o Columbia.38  
Algunos de estos resultados son difíciles de interpretar por que las historias clínicas son incompletas.   
Por ejemplo, en un estudio retrospectivo de un hato grande de borregos en pastoreo se encontró que la 
prevalencia de MV en la raza Rambouillet y Targhee, la cual era mas baja que el promedio del hato, 
incremento con el tiempo hasta alcanzar el promedio del hato que era del 47%.39  Esto indica que la 
duración del tiempo de contacto entre animales infectados y no infectados juega un papel más 
importante en la seroprevalencia de la enfermedad que la raza. 
 
 También se ha reportado que la cepa del virus puede jugar un papel importante en la patogenicidad 
de estas infecciones en pequeños rumiantes.  En el caso del virus de MV, cepas que se replican 
rápidamente en cultivo celular y producen lisis de la monocapa mas frecuentemente producen signos 
clínicos severos en corderos  inoculados experimentalmente que cepas que crecen lentamente y 
producen mínimo efecto citopático.40  Mas recientemente se ha observado que aunque en cultivo celular 
un tipo de cepa del virus predomina, en animales infectados naturalmente estas cepas están presentes 
en lo que se conoce como cuasiespecie.41  Esto significa que en animales infectados existen muchas 
variedades virales al mismo tiempo y que estas son genéticamente diversas.   
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 Experimentos mas recientes usando gemelos idénticos creados artificialmente por bipartición de 
embriones indican que factores genéticos del huésped juegan un papel importante en la determinación 
del grado y extensión de las lesiones pulmonares causadas por el virus de MV.42    En el caso de AEC, la 
susceptibilidad a artritis se ha asociado con diferencias en la frecuencia de ciertos antígenos del sistema 
antigénico leucocitario (SAL), de tal forma que cabras de la raza Saanen que portan la especificidad SAL 
Be7 son menos susceptible a desarrollar artritis causada por el virus de AEC que cabras que 
no tienen esta especificidad.43 Esta diferencia en susceptibilidad genética del huésped a 
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infecciones por lentivirus explica en parte el por que algunos animales permanecen infectados por años 
sin mostrar signos clínicos de enfermedad, mientras que otros desarrollan una enfermedad severa  poco 
tiempo después de la infección.   
 
Signos Clínicos y Lesiones. 
 
 Aunque el porcentaje de animales infectados puede ser alto en algunos hatos, el número de animales 
que manifiestan una o múltiples formas clínicas de MV o AEC varia de hato a hato.   Muchos factores 
incluyendo la cepa del virus, la edad y raza del animal, la ruta de contagio, infecciones secundarias y tipo 
de manejo pueden influenciar el grado de enfermedad.  Sin embargo, la carga viral en el animal 
infectado, que en turno esta determinada por factores genéticos del huésped, parece ser el factor 
predisponente mas importante.42;44

 
 En ovinos infectados con MV la manifestación clínica mas importante es neumonía crónica con signos 
de falla respiratoria progresiva sin fiebre que generalmente afecta a borregos de 2 a 3 años de edad.  Sin 
embargo, es factible que mas de una manifestación clínica se observe en un animal o hatos infectados.   
Inicialmente los animales afectados se retrasan cuando se trasladan de una pradera a otra.  Si se les 
hace hacer ejercicio su respiración se acelera y se vuelve superficial.45  Conforme la enfermedad progresa 
la respiración se vuelve gradualmente mas difícil.  A esta altura, esfuerzos espiratorios abdominales con 
extensión del cuello son evidentes, y se acompañan de  jadeo, distensión de las narices, y respiración por 
el hocico.  La tos no es una manifestación común en animales afectados por MV pero cuando ocurre, esta 
es no productiva.  A la auscultación los ruidos respiratorios se acentúan y estertores se vuelven 
aparentes.  Emaciación gradual y deterioro físico ocurren a pesar de que se mantiene el apetito.  
Borregas afectadas frecuentemente  dan nacimiento a corderos pequeños y débiles.  Infecciones 
bacterianas secundarias son comunes durante las fases terminales de la infección y los animales así 
afectados generalmente presentan fiebre, descarga nasal purulenta, tos y depresión.  Una vez que la 
enfermedad se vuelve obvia clínicamente, animales afectados mueren dentro de los siguientes 8-12 
meses generalmente debido a anoxia o a infecciones bacterianas secundarias.46  Problemas respiratorios 
crónicos también se observan an algunas cabras infectadas con el virus de AEC pero es más raro. 
 
 La lesión característica en borregos o cabras con la forma pulmonar de MV o AEC, respectivamente, 
consiste de neumonía intersticial linfocitaria (NIL).4;5;42  Macroscópicamente, los pulmones con NIL llegan 
a pesar 2 o 3 veces lo que un pulmón normal, son de consistencia firme y  de color blanco grisáceo.   A la 
necropsia los pulmones no se colapsan como en animales normales y pueden contener múltiples focos de 
1 a 2 mm de diámetro de color gris y bien demarcados.   Es común observar las impresiones de las 
costillas sobre la superficie dorsal de los pulmones.  En casos severos, se observan áreas de 
consolidación en las porciones anteroventrales, y a la superficie de corte no se presenta exudado en las 
vías aéreas.47  Microscópicamente hay engrosamiento de los septos interalveolares debido a la infiltración 
por células mononucleares, hiperplasia de músculo liso y fibrosis.  Gran número de folículos linfoides con 
centros germinales activos se observan alrededor de bronquiolos y vasos sanguíneos.42  También se 
encuentran acúmulos discretos de linfocitos en áreas no asociadas a vías respiratorias y vasos 
sanguíneos.  En casos severos, se puede observar exudación de macrófagos en la luz alveolar.   Análisis 
del fenotipo celular de estas áreas de inflamación revelan que hay un incremento de células de tipo CD8+ 
y CD4+.48;49
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 Mas del 63% de las borregas de hatos infectados con MV pueden manifestar cierto grado de 
mastitis.47;50  Borregas afectadas exhiben endurecimiento bilateral difuso de la glándula mamaria y 
reducción de la producción láctea, aunque la poca leche que se produce puede ser de consistencia y color 
normal.  Corderos de borregas afectadas por mastitis se observan hambrientos y su crecimiento se 
retarda.51  Lesiones similares ocurren an cabras infectadas con el virus de la AEC.  Microscópicamente, la 
lesión consiste de hiperplasia folicular linfoide alrededor de los ductos lactíferos, fibrosis e infiltración 
intersticial por células mononucleares. 
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 Artritis es la manifestación mas común en cabras infectadas con el virus de la AEC y se observa 
menos frecuentemente en borregos infectados con el virus de MV.3  La artritis típicamente se manifiesta 
2 a 3 años después de la infección.  La enfermedad empieza gradualmente con pérdida de peso e 
hinchazón de las articulaciones del carpo y tarso.  Otras articulaciones también muestran inflamación.  
Animales afectados con artritis asociada a infecciones por lentivirus frecuentemente cojean y pierden 
peso a pesar de mantener buen apetito.  Hay aumento de liquido sinovial en las articulaciones afectadas, 
la membrana sinovial se ve engrosada y se torna de un color café-rojizo.  Microscópicamente, la 
inflamación se caracteriza por la infiltración severa de linfocitos, principalmente de tipo CD8+, células B y  
algunos linfocitos de tipo CD4+.  La inflamación crónica eventualmente conduce a la degeneración del 
cartílago articular, mineralización de la cápsula sinovial y crecimiento excesivo del periostio.52;53

 
 La enfermedad neurológica observada en ovinos infectados con el virus de MV ocurre solo 
ocasionalmente en el continente Americano, pero fue una manifestación muy frecuente en algunos hatos 
en el brote en Islandia de las décadas de los 30s a los 50s.54;55  Borregos afectados por esta forma de la 
enfermedad inicialmente muestran aberraciones en el paso que afecta principalmente el tren posterior.  
Por varios meses, el debilitamiento del tren posterior progresa hasta llegar a paraplegia y posteriormente 
cuadriplegia hasta el punto que los animales son incapaces de levantarse.  Animales afectados pierden 
condición física y presentan contracciones involuntarias de los labios, de los músculos faciales o ceguera.  
Microscópicamente, se observa infiltración linfocitaria perivascular, necrosis del epéndimo y 
desmielinizacion.45  Esta forma necrológica se puede presentar en forma subaguda en cabritos de 3 a 4 
meses de edad. 
 
Respuesta Inmune. 
 
 Respuestas inmunes de tipo humoral y celular ocurren en animales infectados aunque no son 
efectivas en eliminar los virus de MV o AEC, .  Análisis por Western blot indican que anticuerpos contra la 
proteína CA aparecen en el suero de animales infectados aproximadamente 3 semanas después de la 
infección experimental.  Aproximadamente 2 semanas después aparecen anticuerpos contra las proteínas 
p 14, p16 y SU. 42;56 En otro estudio en el cual se usaron pruebas de ELISA, anticuerpos contra de la 
proteína CA del virus de MV se detectaron a la semana 3 y dos semanas después se detectaron 
anticuerpos contra la proteína TM.10

 
 Anticuerpos neutralizantes, que en su mayoría están dirigidos contra la proteína SU, son de baja 
afinidad y generalmente de aparición tardía.  Por estas razones, se cree que este tipo de anticuerpos 
probablemente no juegan un papel importante en la protección contra estas infecciones.  Se piensa que 
la inmunidad celular juega un papel mas importante en la protección contra las infecciones por lentivirus.  
Sin embargo debido a que siempre existen células que están infectadas en forma latente, la inmunidad 
celular falla en eliminar la infección en animales infectados. 
 
Diagnóstico. 
 
 En los Estados Unidos de Norteamérica la prueba de inmunodifusión en agar es la técnica serológica 
mas comúnmente usada para identificar a pequeños rumiantes infectados con MV o AEC, debido a su 
bajo costo, simplicidad y alta especificidad.  Sin embargo la sensibilidad de esta prueba se considera 
baja.  Pruebas de ELISA indirecta ya sea con virus completo o proteínas de estos virus producidas por 
medio de recombinación genética se usan comúnmente en Europa.  La mayoría de los reportes indican 
que la sensibilidad de las pruebas de ELISA es superior a las de la prueba de inmunodifusión en agar,57-59 
sin embargo otros reportes indican que la sensibilidad de estas dos pruebas puede ser semejante.10;60  El 
mayor problema con el uso de pruebas serológicas para la identificación de pequeños rumiantes 
infectados con lentivirus es que en ambos casos estas pruebas se corren bajo condiciones muy diferentes 
por diversos laboratorios, haciendo la evaluación comparativa difícil. 
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  En un estudio reciente se compararon la sensibilidad y especificidad de la prueba de 
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inmunodifusión y dos pruebas de ELISA recombinantes usando sueros colectados semanalmente de 
corderos infectados experimentalmente con lentivirus ovino.10  Muestras de estos animales también se 
mandaron a un laboratorio privado de diagnostico que usa una prueba de ELISA recombinante con la 
proteína de la superficie (SU) del virus de AEC para el diagnostico de infecciones por lentivirus en ovinos.  
En este estudio, la especificidad de la prueba de inmunodifusión fue siempre del 100%, con una 
sensibilidad del 11% en la semana 2 después de la inoculación y de un 100% a partir de la semana 5 
post-inoculación hasta el final del experimento (promedio de sensibilidad del 91.5%).  La especificidad y 
sensibilidad de las pruebas de ELISA recombinantes varió dependiendo de la proteína viral usada.  
Aunque la sensibilidad y especificidad de la prueba de ELISA basada en la proteína de la capside del virus 
de MV vario del 22.2% al 100% (promedio 87.7%) y del 50 al 100% (promedio 94.6%), 
respectivamente, la sensibilidad y especificidad de la prueba de ELISA basada en la proteina TM del virus 
de MV vario de 5.5% al 100% (promedio 86%) y del 62.5 al 100% (promedio 94.9%), respectivamente.  
Debido a que las pruebas de ELISA solo detectan la respuesta de anticuerpos de tipo IgG, los animales 
recientemente infectados resultan negativos a esta prueba.  La razón es que la respuesta humoral inicial 
resulta en producción de anticuerpos de tipo IgM y posteriormente la respuesta humoral permuta a IgG.   
Sorprendentemente, la prueba de ELISA que usa proteínas recombinantes de AEC falló en la detección de 
todos los animales infectados indicando que pruebas de ELISA que usan las proteínas superficiales de 
lentivirus relacionados no son adecuadas para el diagnostico de MV.   Por lo tanto, pruebas serológicas 
para el diagnóstico de lentivirus en pequeños rumiantes deben de ser seleccionadas en base a su estado 
de estandarización y no al tipo de prueba.  Cuando las pruebas de ELISA o inmunodifusión en agar dan 
resultados contradictorios el estado del animal se puede determinar por pruebas de Western blot. 
 
 El aislamiento de lentivirus se puede hacer a partir de leucocitos separados por centrifugación en un 
gradiente de Ficoll (Histopaque-1077 - Sigma Chemical Co., St. Louis, Missouri), o a partir de  células 
criopreservadas.  Para aislar el virus estas células se necesitan co-cultivar con monocapas de una linea 
celular indicadora. Las células indicadoras mas frecuentemente usadas son cultivos primarios de células 
de membrana sinovial de cabra o de células de plexo coroideo.  El aislamiento generalmente requiere 
varios pases y no siempre es exitoso.  Los lentivirus de pequeños rumiantes también se pueden aislar a 
partir de explantes de tejidos tales como bazo, pulmones, ganglios linfáticos mediastinicos o plexo 
coroideo.45

 
 La prueba de la reacción de la polimeraza en cadena (PCR) es una prueba muy sensitiva para la 
detección de cantidades muy pequeñas de ácidos nucleicos y ha sido usada para detectar ADN y ARN de 
los virus de MV y AEC in vitro e in vivo.  Sin embargo, debido a su alto costo y a requerimientos técnicos 
para correr esta prueba, es factible que su uso no se generalice en los próximos años.61

 
Diagnóstico Diferencial. 
 
 La forma pulmonar de MV y AEC se debe de diferenciar de otra formas de enfermedad respiratoria 
crónica tales como abscesos pulmonares y mediastinicos causados por Corynebacterium 
pseudotuberculosis, neumonía supurativa crónica, neumonía verminosa y adenomatosis pulmonar ovina 
(Jaagsiekte).62 46 Mastitis inducida por MV o AEC se debe diferenciar de otra causas de mastitis crónica, y 
la artritis de otras formas de artritis particularmente causadas por micoplasma.  En sus estados iniciales, 
las formas neurológicas de MV o AEC se puede confundir con abscesos del sistema nervioso, trauma, 
lesiones por migración parasitaria aberrante y degeneración axonal.  Esta forma también se debe 
diferenciar de scrapie por medio de examen histológico del cerebro.63

 
Prevencion y Control.   
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 A la fecha el único método efectivo para el control de las infecciones por lentivirus en pequeños 
rumiantes es a través de la eliminación de animales infectados.  El mejor ejemplo que demuestra que 
estas infecciones se pueden erradicar de un país es el caso de Islandia en los años 50s en que se 
sacrificaron mas de 600,00 animales infectados o expuestos al virus de MV y las granjas 
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se repopularon con animales libres.64  Sim embargo este método es sumamente costoso y poco probable 
de llevarse a cabo en países con poblaciones muy grandes de ovinos y caprinos. 
 
 Desde que se desarrollaron pruebas serológicas para la detección de MV y AEC, estas infecciones se 
pueden eliminar por medio de la identificación y eliminación de animales infectados.  Debido a que en 
algunos casos transcurre un tiempo largo entre la infección y la seroconversión, se vuelve necesario 
hacer pruebas anuales o semianuales.65  Estas infecciones también se han erradicado de hatos 
específicos por medio del destete de las crías de madres infectadas antes de que aquellas ingieran 
calostro y criandolos con calostro de madres no infectadas o calostro de bovino y sustitutos de leche.  Sin 
embargo estos métodos son caros y poco probables de implementarse en hatos grandes donde la 
seroprevalencia de MV o AEC es alta. 
 
 Aunque el control de infecciones virales por medio de vacunación es una meta lógica, en el caso de 
los lentivirus no se han desarrollado vacunas efectivas que induzcan protección.  Esto se debe a la 
compleja relación entre estos virus y el huésped incluyendo variación antigénica y latencia.  En general 
aunque vacunas contra lentivirus en pequeños rumiantes inducen la producción de anticuerpos 
neutralizantes, frecuentemente animales vacunados experimentalmente desarrollan lesiones mas severas 
que los no vacunados.66

 
Tratamiento. 
 
 Experimentalmente, varios compuestos tienen actividad antivírica contra el virus de MV, incluyendo 
2',3'-dideoxy-nucleosides e interferón-.67;68  Recientemente se ha demostrado que interferón-tau (IFN-�) 
tiene una actividad muy potente contra el virus MV y que en corderos infectados tratados con este 
interferón se previene el desarrollo de lesiones pulmonares.69;70  Sin embargo debido a que se requiere 
de tratamiento diario, en este momento los tratamientos basados en quimioterapia no tienen una 
aplicación practica. 
 
Impacto Económico. 
 
 El impacto económico de las infecciones por lentivirus en pequeños rumiantes es difícil de 
determinar.45  Las perdidas debidas a MV durante la epizootia en Islandia incrementaron gradualmente 
por varios años hasta alcanzar del 15 al 30% anual en algunos hatos.  Debido a estas pérdidas 
económicas se estableció una exitosa campaña de erradicación, sin embargo esta fue muy costosa.45  En 
otra países o hatos en donde predomina la enfermedad subclínica, el impacto económico es mas difícil de 
cuantificar.  En un estudio no se hallaron diferencias significativas en la eficiencia reproductiva entre 
borregas seropositivas y seronegativas a MV.71   En un reporte subsecuente de este mismo hato no se 
encontraron efectos de la infección sobre el numero de crías nacidas, destetadas or en la ganancia de 
peso de estas crías.39  Sin embargo, debido a que los ovinos en este hato se habían seleccionado para 
niveles altos de producción es factible que estos animales también se hayan seleccionado 
inadvertidamente para resistencia a una gama amplia de enfermedades que afectan la producción.  Al 
mismo tiempo existen reportes que sugieren que borregas seropositivas a MV tienen un porcentaje de 
parición y pesos de sus crías al destete mas bajos.12;51

 
 Probablemente uno de los mayores incentivos para implementar programas de erradicación de las 
infecciones por MV o AEC es que estas infecciones crean preocupación en los países que producen ovinos 
o caprinos.  Por lo tanto muchos de estos países requieren resultados negativos a pruebas serológicas 
para estas enfermedades antes de autorizar importaciones.34;45  En los EU cada día mas productores 
buscan animales que estén libres de estas infecciones. 
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