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RESUMEN

A pesar de que el virus de Maedi Visna (VMV) estd ampliamente distribuido en el mundo, la
presencia de este lentivirus de los pequefios rumiantes en Costa Rica era desconocida. Un total
de 359 sueros procedentes de 15 fincas ovinas de Costa Rica fueron analizados mediante
inmunoensayo enzimatico para determinar la presencia de anticuerpos contra el VMV.
También se aplic6 una encuesta a los productores ovinos participantes, para determinar
medidas de manejo en cada hato y la presencia de sintomas compatibles con Maedi Visna. Se
detectd siete animales seropositivos, procedentes de seis fincas. Los porcentajes de positividad
intrahato se establecieron entre 0 a 7.1%. El virus se present6 ampliamente distribuido dentro
de las diversas regiones del pais, ya que los ovinos positivos fueron encontrados en cuatro
(Central, Huetar Atlantico, Huetar Norte y Pacifico Central) de las cinco regiones analizadas.
La seropositividad en dichas regiones fue baja (entre 0 y 0.84%) al igual que la prevalencia
global (1,95%). Por otra parte, la encuesta revel6 que el 52% de las fincas visitadas habian
introducido animales (machos y hembras), embriones 0 semen procedentes de otros hatos o de
otros paises, sin ningun tipo de certificacion sanitaria que garantizara el estatus seronegativo
para VMV. Ademas, solamente cuatro (26%) de los 15 productores encuestados habian
escuchado previamente sobre el VMV. Ninguno de ellos habia implementado ain un banco de
calostro ni pasteurizacion de la leche ovina. La leche de cabra fue el remplazador mas
utilizado para crianza de los corderos, sin embargo, solamente una de las fincas empleaba
leche de cabra de animales seronegativos al virus de la Artritis Encefalitis Caprina. Se
recomienda confirmar la presencia de VMV, por medio de aislamiento celular o técnicas

moleculares.



ABSTRACT

Although Maedi-Visna Virus (VMV) was reported in most countries of the world; the
presence of this small ruminant lentivirus in Costa Rica was unknown. A total of 359 sheep
samples from 15 farms were analyzed for the presence of antibodies against VMV by
immunoenzymatic assay. Also a survey was applied to the sheep owners to determine
management measures and presence of clinical symptoms of Maedi-Visna in the flocks.
Antibodies against VMV were detected in seven sheep from six different flocks, determining
flock seropositivity percentages between 0 to 7.1%. The virus seemed to be distributed
throughout the country, since the flocks with positive reactors were located in four (Central,
Huetar Norte, Huetar Atlantico and Pacifico Central) out of five regions tested. The
seropositivity detected in these regions was low, between 0% to 0,84%; as well as the global
prevalence (1,95%). The survey revealed that 52% of the participating farms had introduced
animals (males and females), embryos or semen from other farms or from abroad without any
sanitary certification for VMV-free status. Only four (26%) out of 15 sheep farmers had
heard before from VMV. None of the sheep farmers had implemented a bank with VMV free
colostrum, and goat milk was the main milk substitute for the lambs, however, only one flock
was aware to supplement milk from seronegative goats to Caprine Arthritis Encephalitis
Virus. Confirmation of presence of VMV using isolation in cell culture or molecular methods

is strongly recommended.



1 INTRODUCCION
1.1 Antecedentes

1.1.1 Historia, distribucion y epidemiologia

Maedi-Visna (MV) es una enfermedad cronica multisistémica de los ovinos
producida por un retrovirus exdgeno, no oncogénico, de la familia Retroviridae, género
Lentivirus. El virus de Maedi-Visna (VMV) pertenece al grupo de los lentivirus de los
pequefios rumiantes (LVPR) junto al virus de la Artritis Encefalitis Caprina (VAEC). El
VMV se manifiesta después de un largo periodo de incubacion, que puede durar de meses
hasta afios, infectando a sus huéspedes de por vida, generando neumonias cronicas
progresivas, mastitis linfocitica cronica, artritis y trastornos nerviosos tanto en caprinos

como en ovinos (Pepin et al., 1998; DeMartini et al., 2000; Fournier et al., 2006).

La enfermedad fue descrita por primera vez en 1915 en Sudafrica, donde se le
conoce como enfermedad de Graaf-Reinet; posteriormente Marsh (1923), la reportd en
Estados Unidos de América, donde aun se le denomina neumonia progresiva ovina. No
obstante, fue en lIslandia, donde se observO por primera vez, tanto su presentacion
respiratoria como nerviosa en un hato ovino de raza Karakul importado de Halle,
Alemania, recibiendo el nombre oficial de Maedi-Visna. Maedi significa disnea, haciendo
referencia a la neumonia crénica progresiva del ovino y Visna significa desgaste y hace
mencion a encefalitis y temblores nerviosos (Clemens y Zink, 1996; Murphy et al., 1999).
Tanto en Islandia, como en otras &reas costeras del Mar del Norte, el virus alcanzd su
maxima morbilidad vy letalidad, atribuido principalmente a la extenuacion e
inmunosupresién de los animales expuestos a largas caminatas principalmente durante el

otofio (Sigurdson et al., 1952). Posteriormente, la presencia de esta enfermedad fue



confirmada en varios paises de Europa, tales como Francia (Lucam, 1942), Holanda
(DeVries, 1959), Bulgaria (Pavlov, 1963) e Inglaterra (Stamp y Nisbet, 1963).

En el continente americano, la infeccion con el VMV ha sido descrita inicialmente
en Canada, donde se reportaron los primeros casos de MV en 1972 en un lote ovino de la
provincia de Quebec (Bellavance et al., 1974); afios més tarde se confirmo la introduccién
de dos machos de ese mismo lote en hatos de la provincia de Nueva Escocia, y con ello la
presencia del VMV (Stevenson, 1978; Simard y Morley, 1991). También se ha reportado la
presencia de este LVPR en diferentes estados de Estados Unidos de Ameérica, (Cutlip et.
al., 1977, Campbell et al., 1994; Keen et al., 1997) y en México (Molina et al. 1986). En
Suramérica, Chacdn y Naranjo (2004), publicaron el primer caso de MV en un hato ovino
de la X Region de Chile importado de Espafia y un afio mas tarde, detectaron el virus en
tres hatos de ovejas Milchschaff procedentes de Argentina en la X1 Region determinando
prevalencias intrahato desde 20,5% hasta 32,5%. A partir de dicho evento, se inici6 un plan
de erradicacion en los rebafios de la Patagonia chilena. Recientemente, Martinez et al.
(2011) reportaron dos ovinos positivos a VMYV procedentes de la region de Juazeiro-Bahia
en Brasil. También se ha documentado la presencia de VMV en otras naciones de
Suramérica como Per0 (Snyder et al. 1983; Rosadio et al. 1984) y Argentina (Robles et al.
2003).

La enfermedad es actualmente bastante comin en paises altos productores de
ovinos, con excepcion de Australia y Nueva Zelanda. En la Unidn Europea, las infecciones
por LVPR y la implementacion de programas de erradicacion se han tornado en asuntos de
importancia, independientemente de las prevalencias en sus estados miembros, al punto
que algunos de ellos, como los Paises Bajos e Islandia, se han convertido en los pioneros
de la erradicacién de MV en Europa y sus programas (plan de erradicacion planteado en

1944 por el Instituto de Patologia Experimental de Islandia y el Dutch National VVoluntary



Maedi-Visna Control Program) aun sirven de ejemplo para otros paises europeos tales
como Francia, Alemania, Italia, Espafia, Finlandia y Suiza(Murphy et al., 1999; Peterhans
etal., 2004).

No obstante, es dificil comparar la prevalencia e incidencia de la infeccion por
VMV en los diferentes lugares del mundo, ya que los estudios realizados se basan en
diferentes pruebas seroldgicas, en disefios y tamafios de muestra muy diferentes

(Leginagoika, 2010).

1.1.2 Etiologia
El VMV es un virus de la familia Retroviridae, subfamilia Ortoretroviridae y
género Lentivirinae. Es esférico, entre 90 a 120 nm de didmetro, envuelto y compuesto de
una hebra sencilla de ARN, diploide. Emplea como células diana, monocitos y macrofagos.
Este virus cuenta con la particularidad de integrarse en el genoma de las células, siendo sus

infecciones persistentes y dificiles de controlar (Murphy et. al., 1999; Leginagoika, 2010).

La proteina de capside de este virus (p25) genera respuesta inmunoldgica y es de
interés en el desarrollo de pruebas diagnosticas, mientras que la glicoproteina de superficie
(gp135) es la responsable de la interaccién viral con los receptores de la célula hospedera

(Murphy et al., 1999).

1.1.3 Transmision
Cualquier secrecion que contenga macrofagos infectados con el VMV representa
una potencial fuente de infeccion para otros animales sobre todo calostro, leche y

secreciones pulmonares (Lujan et al., 1994; McNeilly et al., 2008).



La principal ruta de trasmision entre la oveja infectada y su progenie lo constituye
la leche materna y el calostro, ya que contienen leucocitos, de los cuales 60% son
macrofagos y 25% linfocitos (Alvarez et al., 2000; Philpot, 2001; Wolter et al., 2004).
Recientemente, Preziuso et al. (2004) demostraron la absorcion de particulas virales que se
liberan de los monocitos y macréfagos del calostro infectado, alojandose en las células
epiteliales del intestino del cordero recién nacido y seguidamente, en las células
mononucleares del tejido linfoide subyacente (placas de Peyer y linfonodos mesentéricos).

Segun Brodie et al. (1994), la transmision intrauterina constituye una via de
infeccion para un 10% de los corderos nacidos de madres seropositivas (Blacklaws et al.,
2004).

La transmision horizontal se da por monocitos y macréfagos infectados con el
VMV por medio de aerosoles, infectando otros animales a pocos metros de distancia y en
constante contacto, indiferentemente de sus edades o sexos. Este tipo de transmision puede
ocurrir en cualquier etapa de la vida del ovino y ocurre especialmente en hatos estabulados
y con altas densidades (Fournier et al., 2006).

También es posible la transmision de VMV, a traves de la transferencia de
embriones. Por otra parte, el semen ha demostrado contener el virus, pero su rol en la
transmision de VMYV aln no ha sido determinado (Perdigones 2004; Herrmann-Hoesing et
al., 2010; Leginagoika, 2010).

La transmision iatrogénica (maquinas de ordefio sucias o mal desinfectadas,
contacto con botas, delantales, vestimenta o equipo contaminado) conforman también una

importante via de infeccion (DeMartini et al., 2000; Peterhans et al., 2004).



1.1.4 Patogenesis
Los LVPR son virus que poseen predileccion por células mononucleares,
produciendo una viremia que se mantendra de por vida en el animal. Una vez que el VMV
ingresa en los monocitos, integra su genoma viral en los cromosomas celulares (provirus) y
es transportado y distribuido por el torrente sanguineo y pasa desapercibido por el sistema

inmune (Ackermann et al., 2007).

La infeccidn persistente del VMV se basa en la integracion del provirus en el
genoma de la célula hospedera, su replicacion preferencial dentro los macréfagos y la
produccion de anticuerpos no neutralizantes. Todos estos factores inducen una enfermedad
cronica, ya que el virus escapa de la respuesta inmune humoral. Los dafios que ocasionan
son procesos inmuno-patoldgicos. La persistencia viral inicia cuando los macréfagos
locales estan afectados y transportan consigo el virus a los linfonodos regionales y
posteriormente se distribuye por todo el cuerpo. En la sangre, continla la infeccion de los
monocitos, donde no se realiza una replicacion del retrovirus (latencia en forma proviral es
posible durante largos periodos de tiempo). Luego de la migracion de los monocitos en los
tejidos diana y la maduracion de los macréfagos comienza la replicacién del virus. El
VMV se puede diseminar directo de célula a célula y de esta manera eludir el sistema

inmune (Ackermann et al., 2007).

La expresion génica del VMV aumentara durante la maduracion de los monocitos a
macrofagos, proceso que vendra acompafiado de una respuesta inmune por parte del
hospedador, que lograra controlar inicialmente la viremia pero no la eliminacién del virus.
Los macrofagos iniciaran durante la fase de latencia, la produccién de citoquinas y se
generara una infiltracion leucocitaria que causara lesiones intersticiales tipicas de la
enfermedad. Se cuenta con diversos grados de éxito en funcion de la cepa infectante y el

perfil genético del animal. Cepas altamente patogénicas produciran sincitios rapidamente



con el titulo de replicacion y un grado de lisis mayor, lo cual generara signos mas drasticos

de enfermedad (Ackermann et al., 2007).

No obstante, la extension de la inflamacion en los 6rganos diana y su aspecto
dependerd de la genética del animal y no tanto de la patogenicidad de la cepa viral

(Perdigones, 2004; Leginagoika, 2010).

Se ha demostrado recientemente que los anticuerpos, en principio, también son
capaces de neutralizar el virus en la superficie de los macrofagos, no obstante, la afinidad
de la unidn virus-macrofago supera a la unién de virus-anticuerpo, sugiriendo que los
anticuerpos neutralizantes pueden ser incapaces de prevenir la propagacion del virus entre
los macréfagos. Ademas se argumentd que los determinantes de neutralizacion de ciertas
cepas virales no pueden ser detectados por los anticuerpos y que la aparicion de variantes
antigénicas puede ser otro factor que contribuye al fracaso de los anticuerpos en el control

inmunoldgico de la enfermedad (Pepin et al., 1998).

1.1.5 Signos clinicos y hallazgos de necropsia

Los animales que manifiestan signos clinicos evidencian dificultad respiratoria que
se agrava progresivamente, al mismo tiempo que el animal comienza a perder condicion
corporal. Estas dos manifestaciones clinicas son las mas evidentes y comunes en ovejas
adultas portadoras del virus. Pese a lo severo del cuadro neumdnico, los animales no
presentan fiebre y no responden al tratamiento con antibioticos (Bulgin, 1990; Tortora,
2012).

Los animales afectados por Maedi suelen parir crias pequefias y débiles, incluso
desarrollan mastitis indurativas e inflamacion articular (artritis), principalmente en tarsos y

carpos. Finalmente, el animal muere en cuestion de seis a ocho meses debido



principalmente a una severa anorexia e infecciones bacterianas (Pasteurella multocida 6
Arcanobacterium pyogenes) o afecciones parasitarias secundarias (Dictyocaulus 0
Protostrongylus) (Campbell et al., 1998; DeMartini et al., 2000).

Por otro lado, los ovinos que padecen sintomatologia nerviosa, compatible con
Visna, muestran trastornos en la marcha, seguido de paraplejia progresiva de los miembros
posteriores y finalmente cuadriplejia y debilidad generalizada (Petursson et al., 1990).

Los pulmones del ovino afectado por una neumonia progresiva cronica por VMV
son marcadamente pesados, de color gris palido y no colapsan tan facilmente cuando se
realiza la apertura del térax. Los linfonodos bronquiales y mediastinicos se observan
notablemente agrandados, blancos y edematosos. La glandula mamaria suele mostrar
infiltrados de linfocitos, células plasmaticas y macrofagos atrapados en el septo alveolar y
alrededor de los vasos sanguineos. Las articulaciones muestran osteoartritis crénica por
infiltracion de células mononucleares e hiperplasia sinovial. Ademas, la extraccion de
liquido cefalorraquideo revela una pleocitosis mononuclear, desmielinizacion e infiltracion

mononuclear de la leptomeninge (Campbell et al., 1998; DeMartini et al., 2000).

1.1.6 Diagnostico

El diagnostico de VMV se basa en los signos clinicos, hallazgos patologicos e
histopatoldgicos, asi como en las técnicas de diagndstico que se realizan en el laboratorio;
las mismas pueden clasificarse en pruebas directas que diagnostican el virus o antigenos y
las pruebas indirectas que diagnostican la presencia de anticuerpos (Murphy et al., 1999;

Perdigones, 2004; Leginagoika, 2010).

El aislamiento viral es el método etioldgico tradicional para demostrar la presencia

del VMV (prueba de oro).El VMV puede ser aislado utilizando lineas celulares especificas



y altamente vulnerables a la infeccion por VMV como lo son las células del plexo
coroideo, células epiteliales de la glandula mamaria, células de la membrana sinovial,
tejido pulmonar y fetos de ovinos, donde generan un efecto citopatico, lisis celular y
formacion de células gigantes multinucleadas. Esta técnica requiere de laboratorios
especializados con personal altamente capacitado, ya que es un procedimiento laborioso,
que requiere mucho tiempo y es muy costoso (Cutlip et al., 1977; Leginagoika, 2010).

La deteccion del virus por medio de técnicas moleculares como la Reaccion en
Cadena de la Polimerasa (PCR) tiene la ventaja de que el resultado se obtiene en cuestion
de dos a tres dias, es altamente sensible y muy especifico (Pepin et al., 1998).

Las técnicas indirectas que se han desarrollado para el diagnostico de VMV son la
Inmunodifusion en Gel de Agar (IDGA) y el ensayo inmuno-enzimatico (ELISA) que
determinan la presencia de anticuerpos en el suero contra las proteinas de la capside y
envoltura del virus de Maedi-Visna (Leginagoika, 2010). Estas pruebas deben contar con
alta especificidad y alta sensibilidad (ambas mayores al 95%), ya que la mayoria de los
animales seropositivos no suelen mostrar signos clinicos de la enfermedad, representan una
fuente de infeccion y son potentes transmisores del virus dentro del hato. (Herrmann-
Hoesing et al., 2010).

La IDGA es la mas utilizada para la deteccion de anticuerpos contra el VMV, ya
que es un método muy economico, facil y rapido de realizar. Es actualmente el ensayo de
referencia en Europa para el diagnostico de VMV gracias a su alta especificidad
(Perdigones, 2004; Lombardi et al., 2009).

Los ensayos de ELISA permiten la deteccion temprana de la infeccion y la
valoracion semicuantitativa de los anticuerpos, debido principalmente a su gran
sensibilidad, al mismo tiempo que hace posible la evaluacion de un gran volumen de

muestras al mismo tiempo (Perdigones, 2004). Tanto ovinos como caprinos inician la



seroconversion (produccion de anticuerpos) desde las dos semanas y hasta los ocho meses
post-infeccion.

Se ha sugerido que la heterogeneidad de los epitopos inmunodominantes del
antigeno de la envoltura viral que se utiliza en los test seroldgicos podria afectar la
sensibilidad de los mismos. Por ello, de cara a las camparias de control y erradicacion se
propone el desarrollo de ensayos de ELISA que contengan antigenos especificos de la cepa

predominante en la zona estudiada (Leginagoika, 2010).

1.1.7 Prevenciony control

La Legislacion Internacional de la Organizacion Mundial de Salud Animal (OIE)
plantea en su Codigo Sanitario para los Animales Terrestres, el reporte inmediato de MV,
asi como una serie de exigencias para aquellos productores que posean animales
seropositivos a LVPR y por recomendacion deseen iniciar con un programa de
mejoramiento genético (Manual Terrestre de la OIE, 2008).

Las medidas de control a nivel de hato se basan en el sacrificio de los animales
seropositivos (cuando su numero es bajo y es rentable su reemplazo), separacion de los
mismos de animales seronegativos (hatos cerrados, separacion inmediata de corderos
nacidos de madres seropositivas, compra de animales en hatos seronegativos) y la
aplicacion de buenas medidas de manejo (pasteurizacion del calostro, banco de calostro de
ovejas seronegativas, alimentar los corderos con leche caprina libre de VAEC, uso de
remplazador para corderos y cabritos, uso de pediluvios, remocion de las placentas,
estrictas medidas de higiene durante el ordefio, bioseguridad en vestimenta, equipos y

accesorios a utilizar en la finca). Ademas, es importante prestarle atencién a los animales
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que habitan en instalaciones cerradas y con mala ventilacion. Cuando la prevalencia es alta
y es dificil encontrar animales de reposicion no infectados, una alternativa viable es dividir
el rebafio en dos grupos segregando los animales infectados de los que no lo estan. No
obstante la implementacion de este sistema es costosa, requiere contratacion de mas
personal y es lenta en cuanto a la eliminacion del VMV dentro de la finca (Ledn et al.,
1996; Pugh, 2002; Perdigones, 2004; Peterhans et al., 2004; Leginagoika, 2010; Tortora,

2012).

Los programas de erradicacion de MV a nivel regional, se han basado
principalmente en la determinacion de la presencia del virus, identificacion de su
distribucion a través de muestreos periodicos y masivos, restriccion del movimiento de
animales (cuarentenas) y el saneamiento simultaneo de las naciones ¢ regiones afectadas
(sacrificio sincronizado de todos los animales seropositivos), tactica utilizada en paises
como Malta, Polonia, Bélgica y Suiza. Estas cuatro estrategias fueron aplicadas en
Islandia, donde ocurri6 el primer brote mundial de MV y que actualmente cuenta con hatos
libres del virus. Algunos programas de erradicacion incluyen también medidas de
zonificacion para evitar el reingreso del agente (Chacon y Naranjo, 2004; Perdigones,
2004).

Las principales limitantes de los programas de erradicacion son: la falta de registros
para identificar correctamente a los animales seropositivos, las bajas prevalencias intrahato
que dificultan la determinacion de los animales seropositivos y el alto costo del diagndstico
serologico cuando se realiza masivamente y de manera intensiva. Para solventar esta
ultima limitante, recientemente se han realizado convenios entre las autoridades de salud
animal, organizaciones no gubernamentales (ONG), asociaciones de productores y cadenas

de mercadeo de productos ovinos y caprinos, en busqueda de subsidios y financiamiento
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adicional para impulsar y mantener las iniciativas de programas de erradicacion de MV
(Chacén y Naranjo, 2004; Menzies, 2006; Leginagoika, 2010).

Debido a la ausencia de vacunas y tratamientos efectivos contra los LVPR, el
diagnostico seroldgico constituye el eje central de la mayoria de los esquemas
implementados para controlar y prevenir su diseminacion, ya que los individuos
permanecen asintomaticos de por vida (Pepin et al., 1998; Saman et al., 1999; DeMartini et

al., 2000; Preziuso et al., 2003).

1.2 Justificacién

En Norteamérica, MV esta catalogada como una de las principales enfermedades
econdmicas de las explotaciones ovinas, reportandose una prevalencia de 26% en 29
estados de los Estados Unidos de América y generando pérdidas en gran nimero de
animales (De la Concha-Bermejillo, 1997). En Canada, 77 de cada 10.000 necropsias en
ovinos, reportan como diagndstico laboratorial, Maedi-Visna (Campbell et al., 1994). El
virus genera una notable disminucion en la produccién de carne, lana y leche; en este
ultimo rubro las perdidas alcanzan hasta un 10% debido a mastitis indurativa. En las
regiones del noroeste de Sao Paolo, Brasil, se determind una seroprevalencia de MV de
2,7% en hatos ovinos (Lombardi et al., 2009; Martinez et al., 2011). Pese a estos
antecedentes, el estatus de MV en los hatos ovinos de la gran mayoria de paises en vias de
desarrollo es aun desconocido, esto debido principalmente a la ausencia de ensayos
diagnosticos y programas de vigilancia (Pugh, 2002; Smith y Sherman, 2011).

En Costa Rica, se ha reportado la presencia de VAEC por Jiménez-Sanchez et al.
(1992) y George (1995), siendo confirmado mas tarde por Fallas (2008). No obstante, la

presencia de VMYV en los hatos ovinos de nuestro pais no habia sido estudiada hasta la
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fecha. La poblacion ovina en Costa Rica, va a en aumento; se estima que hay
aproximadamente 25 000 animales, segun datos aportados por la Asociacion Ovicaprina
Ambientalista Costarricense (ASOOVIAMCO). Por consiguiente, es importante
implementar herramientas de diagndstico y determinar la presencia de VMV en el pais.
Debido a la carencia de reportes sobre la presencia de este retrovirus en los hatos
ovinos de Costa Rica, el presente trabajo pretendid proyectar los primeros datos sobre la
presencia del VMV en el pais, procurando a su vez que esta informacion, fuera de utilidad
para las autoridades nacionales de salud animal, las asociaciones de productores ovinos, los
programas de salud planteados para el control y erradicacion de enfermedades de los

pequefios rumiantes en Costa Rica y futuras investigaciones en relacion con este virus.
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1.3 Hipotesis

Ho: No existen animales seropositivos al VMYV en los hatos ovinos analizados.

1.4 Objetivos

1.4.1 Objetivo general

Determinar la presencia de anticuerpos contra el VMV en hatos ovinos de Costa Rica.

1.4.2 Obijetivos especificos

Determinar la presencia de anticuerpos contra el VMV, mediante un ensayo inmuno-

enzimatico en 15 hatos de Costa Rica.

Describir los factores asociados con la seropositividad al VMV a nivel individual,
mencionados en la literatura, e identificados en hatos ovinos de las distintas zonas de Costa

Rica.
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2 MATERIALES Y METODOS

2.1 Tipo de estudio, tamafio de muestra y poblacion de referencia

Se realiz6 un estudio de tipo descriptivo, transversal, cuyo fin fue determinar la
presencia o0 ausencia de anticuerpos contra el VMV.

El tamafio de muestra requerido se calculé con una poblacion de 25000 animales
(1% prevalencia global esperada, 95% nivel de confianza), obteniéndose un total de 300
ovejas. Segun el Censo realizado recientemente por el Programa de Investigacion y
Transferencia de Tecnologia Agropecuaria (PITTA-MAG), en el pais se contabiliza un
total de 138 hatos ovinos. Se asumi6 una misma posibilidad de infeccidn en las fincas dado
que se desconocia si existe 0 no el agente, con condiciones de manejo similares en la
mayoria de las fincas. Asi, todos los animales dentro de cada finca tienen la misma
posibilidad de estar infectados.

Se incluyeron en este estudio, un total de 15 hatos; 13 de 80 hatos registrados en
ASOOVIAMCO, mas dos hatos no registrados. Todos ellos estuvieron dispuestos a
participar en la presente investigacion.

Dentro de cada region se realizé una seleccion aleatoria de fincas. Segun afijacién
proporcional, las fincas se distribuyeron de la siguiente manera: siete en la Regién Central
(46%), dos en la Regién Chorotega (13,5%), dos en la Region Pacifico Central (13,5%),
dos en la Regién Huetar Norte (13,5%) y dos en la Region Huetar Atlantica (13,5%)
(Cuadro 1). Las razas muestreadas fueron las siguientes: Dorper, Pellybuey, Kathadin,

Blackbelly, Texel, Suffolk, Santa Inés y sus cruces.
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Dentro de cada finca, se calcul6 el nimero de animales a muestrear para determinar
la presencia 6 ausencia de individuos seropositivos (Cuadro 2), basandose en un 10% de
prevalencia intrahato esperada, 95% de nivel de confianza y utilizando la formula descrita

por Cannon y Roe (1982) que se presenta a continuacion:

{d—1)
)

n=01-a-P/a«(N-
Donde:
N = tamafio de la poblacion
n= el tamafio de la muestra

P=nivel de confianza (0.95)

d= namero de casos detectables en la poblacion

Cuadro 1: NOmero de animales y hatos analizados por region segin afijacion
proporcional.

Region del pais Total Numero de fincas  Porcentaje Numero de ovejas
hatos analizadas fincas analizadas

Chorotega 21 2 13,5% 45

Central 68 7 46,0% 150

Huetar Atlantica 14 2 13,5% 30

Huetar Norte 21 2 13,5% 45

Pacifico Central 14 2 13,5% 30

TOTAL 138 15 100% 300
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Cuadro 2: Numero de animales a analizar por hato segin tamafio basado en la férmula de
Cannon y Roe (10% prevalencia esperada y 95% nivel de confianza).

NUmero de animales en la NUmero de animales

finca requeridos
<15 10
16-20 16
21-28 17
29-37 18
38-40 20
40-48 21
49-58 22
59-61 23
62-80 24
81-109 25
110-159 26
160-289 27
290-889 28

Para calcular el porcentaje de positivos especifico por region y la seropositividad

intrahato, se utiliz6 la siguiente férmula:

% positivos por region o hato = Nimero de animales positivos por regién 6 hato X 100
Total de animales analizados de la regién 6 hato

Por otra parte, el célculo de la seropositividad global se realiz6 de la siguiente

manera:

Seropositividad global = Ndmero de animales positivos por region X 100
Total de animales analizados
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2.2 Toma de la muestra sanguinea

La toma de muestras de sangre se efectud en la vena yugular realizando previa
desinfeccion del cuello por medio de torundas de algodon impregnadas de alcohol. Para
que el proceso de sangrado fuera répido, eficiente y con minimo estrés pensando en el
bienestar de los animales, se utilizé agujas tipo BD Vacutainer® 22Gx1” con el respectivo
capuchon pléstico, ajustado a tubos al vacio para suero (sin anticoagulante) de 6 ml. Las
muestras se transportaron en hieleras acondicionadas con geles refrigerantes al Laboratorio
de Entomologia y Medicina Poblacional de la Escuela de Medicina Veterinaria, UNA,
donde se centrifugaron por 5 minutos a 10000 g para separar el suero mediante la
centrifuga modelo 225de la marca Fisher Scientific®; luego se decantaron los sueros en
tubos tipo Eppendorf® de 1,5 ml debidamente identificados. Los tubos se colocaron en
cajas de carton debidamente rotuladas y finalmente se congelaron a -20°C hasta su

procesamiento.

2.3 Cuestionario realizado a los productores sobre el manejo de los hatos

Inmediatamente después del muestreo en campo, los productores fueron
interrogados por el investigador principal utilizando un cuestionario donde se les preguntd
sobre algunos factores relacionados con el manejo del hato, crianza de los animales o

directamente sobre la enfermedad (Anexo 8.1).

Factores de manejo: Uso de estabulacion (ER), acceso restringido a los corrales
(AccRestr), areas de cuarentena para animales enfermos (ACAE), historia de problemas de

ventilacion en los apartos (PVE).
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Factores relacionados al flujo de animales: Importacion de animales o pajillas de
semen del extranjero (IAPI), remplazo con animales propios de la finca (RAPF), compra

de animales a otras fincas (COF).

Factores de crianza: Uso de leche mastitica para cria de corderos (ULOM), uso de
corrales para cria de corderos (CSCC), uso de remplazador para corderos (URC),

amamantamiento restringido (SCDP), banco de calostro ovino (BCC).

Factores asociados a transmision iatrogénica: Separacion de las ovejas con mastitis
(SOM), cuarentena de animales con problemas respiratorios (SAPR), uso de potreros de
maternidad (UPM), arete Unico para cada animal (AU), uso de una misma aguja para

aplicar medicamentos o vacunas (UMA) y desinfeccién de la maquina tatuadora (DT).

Signos clinicos observados en los animales: Mastitis (Mast), problemas
respiratorios en general (PRG), casos de artritis (Art), alteraciones de la marcha asociados

a problemas nerviosos (AM), mareos o caminatas en circulo (MCeC).
Otros: Conocimiento béasico sobre los LVPR.

Con las respuestas obtenidas en la encuesta, se editd una base de datos utilizando
los programas Excel de Microsoft Office®y EGRET®, siendo la variable finca la que

confirié el efecto de hato.
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2.4 Diagnostico serolégico mediante ELISA

Se utilizé un ensayo inmunoenzimatico (ELISA IDScreen® Maedi-Visna Indirect)
de la casa comercial francesa IDVet®, Montpellier, Francia. Este ensayo reporté una

sensibilidad y especificidad de 100% (Comtet et al., 2010).

La metodologia utilizada fue la recomendada por la casa comercial IDVet®: Las
muestras de suero a analizar y los sueros controles se diluyeron 1/20 en solucién de
dilucion y se colocaron 200 pul en cada pozo, los cuales venian recubiertos con proteinas de
capside y proteinas de envoltura del VMV. Las mismas se dejaron en incubacion por 45
minutos a temperatura ambiente y luego se lavaron 3 veces con 300 ul de solucion de
lavado. Inmediatamente, a cada pozo se le agregd 100 pl de solucién de conjugado (anti-
IgG ovino POD) y se incubd nuevamente 30 minutos a temperatura ambiente.
Posteriormente se vaciaron los pozos y se lavo la placa nuevamente 3 veces con 300 ul de
solucién de lavado. Después se afiadié 100 pl de solucion substrato (TMB) a cada pozo y
se realiz6 una incubacion final por 15 minutos a temperatura ambiente en un &rea oscura.
Posterior a ese tiempo se agregd 100 pl de solucién de parado (H,SO,4, 0.5 M) a cada pozo

para detener la reaccion.

En el lector de ELISA marca Thermo Labsystems Multiskan Ex®, se realizé la
lectura a 450 nm. Para que el ensayo fuese valido, el valor promedio de la densidad Optica
del control positivo (ODpc) debid ser mayor a 0,350 y la diferencia de los promedios de los
controles positivos (ODp¢) y negativos (ODpy) mayor a 3.

El valor S/P de cada muestra se calculé mediante la siguiente formula:

S/P = ODmuestra —_ OD&
ODpc— ODne
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Muestras con S/P igual o menor a 50% se consideraron negativas, muestras con
valores S/P entre 50% a 60% se consideraron sospechosas y con valores mayores a 60%

positivas.

2.5 Definicion del tipo de variables

Estatus seroldégico: Variable categdrica dicotomica (positivo, negativo). Condicién

inmunoldgica, caracterizada por la presencia o ausencia de anticuerpos especificos contra

Maedi-Visna en el suero ovino.

Tamafio del hato: Variable cuantitativa discreta (< 15, 16-20, 21-28, 29-37, 38-40,

40-48, 49-58, 59-61, 62-80, 81-109, 110-159, 160-289, 290-889). Segun Shuaib et al.
(2010), es posible encontrar al menos un animal positivo a MV en hatos con més de 70

animales que en fincas con un total de individuos menor a dicha cantidad.

Raza: Variable categorica. (Dorper, Pellybuey, Kathadin, Blackbelly, Texel,

Suffolk, Santa Inés y sus cruces).

Flujo de animales: Variable categorica dicotomica (abierto, cerrado). Transferencia

de ovinos de una finca a otra, la cual pudo realizarse 0 no en un momento determinado

dentro del periodo de existencia de la misma.

Forma de explotacion: Variable categorica dicotomica (extensivo, intensivo).

Sistema de produccion ovina caracterizado por ser de tipo intensivo o extensivo. Segun
Campbell et al. (1994) y Shuaib et al. (2010), la transmision horizontal en explotaciones
intensivas es una variable que potencia la transmision por leche y calostro; ya que en dicho
sistema hay mayor contacto y transmision de MV de las madres entre si, que

posteriormente y una vez ya infectadas, transmitiran el virus a su progenie.
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Historia de signos clinicos: Variable categdrica dicotdmica (ausentes, presentes).

Condicion clinica, determinada segun la presencia o ausencia de sintomas de enfermedad
generados por MV: tos seca, disnea respiratoria progresiva sin fiebre, respiracion
abdominal forzada, descarga nasal mucopurulenta, mastitis linfocitica cronica, agalactia,
artritis, cojera, perdida de condicién corporal y enfermedad musculo-esquelética asociada

a trastornos nerviosos.
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3. RESULTADOS

De un total de 359 muestras analizadas, siete animales (1,95%) resultaron positivos
al VMV, de los cuales, cinco (71%) reportaron S/P mayores a 101 y dos (29%) valores S/P
entre 61 y 70. Un total de 343 (95%) mostraron S/P iguales o menores a 20. No se detecto
ovinos dentro del rango de sospechosos (S/P entre 50-60) (Cuadro 3). Los valores

estadisticos de la serologia realizada mediante ELISA se muestra en el Cuadro 4.

Cuadro 3: Valores S/P obtenidos de las muestras ovinas analizadas mediante ELISA.

% OD (S/P)  Individuos

>101 5
91-100 0
81-90 0
71-80 0
61-70 2
50-60 0
41-49 3
31-40 2
21-30 4
11-20 15
1-10 294
0 32
<0 2

TOTAL 359




Cuadro 4: Valores estadisticos de la serologia realizada mediante técnica de ELISA.

Positivos Negativos
PROMEDIO 129 -4
Valor Minimo 63 -1
Valor Maximo 170 49
Mediana 147 2
Desviacién estandar 44 6
Percentil 25 108 1
Percentil 75 154 4
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La seropositividad global determinada fue de 1,95% (7/359). En cuatro (Central,

Huetar Atlantica, Huetar Norte y Pacifico Central) de las cinco regiones analizadas se

encontrd animales seropositivos. La seropositividad en dichas regiones se determin6 entre

0% y 0,84%. Ademas, no se encontraron ovinos seropositivos en las fincas de la region

Chorotega (Cuadro 5). La region Pacifico Sur (Brunca) no se analizd, ya que no se

encontré fincas dispuestas a participar en el estudio.

Cuadro 5: Namero de animales positivos por region analizada.

Region NuUmero de Hatos Animales Animales  Positivos Seropositividad

hatos positivos analizados positivos por global
analizados region

Chorotega 2 0 51 0 0% 0%

Central 7 2 159 3 1,88 % 0,84%

Huetar 0 0

Atlantica 2 1 47 1 2,13 % 0,28 %

Huetar Norte 2 1 47 2 4,25 % 0,56 %

Pacifico 2 1 55 2 1,82 % 0,28 %

Central

TOTAL 15 5 359 7 1,95%

Los siete ovinos seropositivos se encontraron en seis diferentes fincas (Figura 1),

determinandose porcentajes de positividad intrahato muy bajos (0% a 7,1%) (Cuadro 6).

Unicamente en una de las 15 fincas se encontré dos animales positivos, mientras que en las

restantes cinco fincas se determind solamente un animal seropositivo.
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Figura 1: Mapa de distribucion de las fincas analizadas (puntos rojos) y fincas con
animales positivos a VMV (rombos azules).
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Cuadro 6: Numero y porcentaje de animales aportados al estudio por las 15 fincas y
distribucion de individuos seropositivos segln hato y region.

Region Finca # animales Animales aportados  Positivos/Total ~ Seropositividad
en la finca (%) muestreado intrahato (%)
Central 14 300 7,80 2/28 7.1
Central 13 220 7,24 1/26 3,8
Central 9 136 7,52 0/26 0
Central 8 103 6,69 0/25 0
Central 12 100 6,96 0/25 0
Central 7 80 6,96 0/25 0
Central 15 4 1,13 0/4 0
Chorotega 3 140 7,24 0/26 0
Chorotega 2 115 6,96 0/25 0
Pacifico 5 500 752 0127 0
Central
Pacifico 10 200 7.80 1/28 3,6
Central
Huetar 1 200 5,85 121 48
Norte
Huetar Norte 6 131 7,24 1/26 3,8
Huetar
Atlantico 11 350 7,52 0/27 0
Huetar
Atlantico 4 30 5,57 1/20 5,0
TOTAL 2609 100,00 7/359 21,45

El andlisis descriptivo de los siete animales seropositivos se muestra en el Cuadro
7. La mayoria de estos ovinos (seis) eran animales adultos entre tres a siete afios de edad,
no obstante, sélo tres animales presentaban sintomatologia respiratoria (tos seca,
estornudos frecuentes, respiracién abdominal forzada y descarga nasal mucopurulenta al
momento del muestreo). En ninguno de los animales se reportd trastornos nerviosos
asociados a MV. En cuanto a la procedencia, se determind que al menos cuatro animales
seropositivos fueron introducidos recientemente a las fincas, mientras que solamente un
animal habia nacido en la finca y en los dos casos restantes se desconocia su procedencia.

En dos hembras (una sin y otra con sintomatologia respiratoria) se reportd historia de
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abortos consecutivos, baja condicion corporal, agalactia y parasitosis al momento de la

toma de muestra.

Cuadro 7: Caracteristicas de los animales detectados como seropositivos al VMV.

Animal 1 2 3 4 5 6 7

Positivo

Numero de 1 4 6 10 13 14 14

finca

Valor S/P 146 69 63 147 147 170 161

Sexo Hembra Macho Hembra Hembra Hembra Macho Hembra

Edad 7 afios 3 afios 3,4 afios 3 aflos 3 aflos 2 aflos 2 aflos

Raza Kathadin/  Pellybuey  Pellybuey  Pellybuey  Blackbelly Dorper Kathadin /
Dorper / Dorper / Kathadin Dorper

Sintomas + + + + - - -

Procedencia Extrahato Extrahato Extrahato Extrahato Intrahato N/R N/R

VISIt{.’lS . Mensual Nunca Anual Nunca Bianual Anual Anual

veterinarias

Dificultad

Respiratoria * " " "

Descarga

Nasal * * *

Tos seca + + +

Estornudos + + +

Respiracién

Abdominal + + + +

Forzada

Temblores .

musculares

Mareos o

caminatas en

circulo

Agalactia + +

Acrtritis

Abortos + +

Destino final Eliminado Murié Murié Necropsia Venta Separacién  Separacion

Un animal seropositivo (el animal nimero 4 en el Cuadro 7) que presentaba historia

de abortos consecutivos, agalactia, pérdida progresiva de condicion corporal pese a llevar

un riguroso protocolo de desparasitacion y dificultad respiratoria sin la presencia exudados

mucopurulentos, fue sacrificado y remitido al Servicio de Patologia de la Escuela de

Medicina Veterinaria, UNA, para necropsia. Se observé un aumento de los linfonodos
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mesentéricos y celiacos (Figura 2). A nivel pulmonar, la histopatologia revel6 una
neumonia intersticial aguda, con infiltrados de linfocitos y macrofagos alveolares en el
intersticio alveolar (Figura 3). No se establecio alteracion alguna en tejido nervioso ni
articulaciones, tampoco signos de mastitis indurativa.

En el Cuadro 8 se presentan las respuestas obtenidas en la encuesta a los 15
productores ovinos de los hatos participantes.

Solamente una (7%) de las 15 fincas no utilizd sistema de estabulacion,
permitiendo que los animales permanecieran en potreros abiertos durante el dia, sin
embargo, estabulaba sus animales durante las noches. El acceso restringido de terceros
para ingresar en los corrales donde se encuentran los animales, fue otra medida intrahato
que aplicd mas del 71% de las fincas visitadas. El uso de corrales exclusivos para la cria de
corderos y el uso de areas de cuarentena fueron medidas de manejo intrahato aplicadas en
ocho fincas (56%).

Asimismo, méas de la mitad de los encuestados (52%) afirm6 haber importado
animales o pajillas de semen sin ningun tipo de control ni certificacion de que estuvieran
libres de LVPR. Igualmente sucedié con la venta y préstamo de reproductores a otras
fincas, ya que mas de la mitad de los productores (59%) afirmaron realizar estas préacticas,
debido al alto costo de mantener un buen reproductor o bien, otros aseguraron haber
comprado animales a terceros que comercializaban ovejas y cabras de otras regiones del
pais u otros naciones, sin informacion sobre el estatus serologico de los hatos y de donde
provenian los animales.

La mayoria de los hatos encuestados ejecutaban medidas basicas de manejo de los
casos con mastitis: separacion de la oveja enferma (62%), evitar el uso de leche mastitica
para la alimentacion de los recién nacidos (78%) y uso de remplazador para corderos

(79%). En este dltimo aspecto, la leche de cabra fue el principal remplazador (37%),
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utilizando ya sea cabras seronegativas a VAEC (7%) 6 caprinos con estatus seroldgico
desconocido (93%). El segundo remplazador mas empleado fue la leche de vaca (22%) y la
mezcla de leche caprina con leche bovina en el tercer lugar (13%). Finalmente, solamente
una finca (7%) utilizaba un remplazador comercial en polvo importado.

El amamantamiento restringido fue una medida de control realizada solamente por
21% de los entrevistados. Ninguno de ellos habia instaurado un banco de calostro ovino,
debido a los altos costos de implementacion de esta medida y el desconocimiento de la

misma para el control del virus.

Figura 2: Linfonodos celiacos aumentados en una oveja detectada seropositiva en ELISA.
Cortesia: Servicio de Patologia, Escuela de Medicina Veterinaria, Universidad
Nacional.
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Figura 3: Histopatologia de tejido pulmonar de una oveja detectada seropositiva a
ELISA.NGtese una neumonia intersticial aguda. Cortesia: Servicio de
Patologia, Escuela de Medicina Veterinaria, Universidad Nacional.
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Cuadro 8: Resultados de la encuesta realizada a 15 hatos ovinos de Costa Rica para
determinar las practicas de manejo, précticas de crianza de corderos y signos clinicos

asociados al VMV.

Variable encuestada a cada finca

NUmero de fincas con respuestas

Afirmativas Negativas
Manejo
Uso de estabulacién (ER) 14 (93%) 1 (7%)
Acceso restringido a los corrales (AccRestr) 11 (71%) 4 (29%)
Areas de cuarentena y aislamiento de enfermos (ACAE) 8 (56%) 7 (44%)
Problemas de ventilacion en instalaciones (PVE) 3 (22%) 12 (78%)
Flujo de animales
Importacidn de animales o pajillas de semen del extranjero
(IAPI) 8 (52%) 7 (48%)
Remplaza con animales propios de la finca (RAFT) 13 (92%) 2 (8%)
Compra de animales a otras fincas (COF) 9 (59%) 6 (41%)
Crianza
Uso leche mastitica en alimentacién de corderos (ULOM) 3 (22%) 12 (78%)
Uso de corrales separados para la cria de corderos (CSCC) 8 (57%) 7 (43%)
Uso de remplazador para corderos rechazados (URC) 11 (79%) 4 (21%)
Amamantamiento restringido (SCDP) 3 (22%) 12 (78%)
Banco de calostro ovino (BCC) 0 (0%) 15 (100%)
Transmision latrogénica
Separacién de ovejas con mastitis (SOM) 9 (62%) 6 (38%)
Separacion de animales con trastornos respiratorios (SAPR) 7 (48%) 8 (52%)
Uso de potreros de maternidad (UPM) 10 (65%) 5 (35%)
Arete Unico para cada animal (AU) 14 (86%) 1 (14%)
Uso de la misma aguja para aplicacion de farmacos (UMA) 10 (67%) 5 (33%)
Desinfeccion de la tatuadora (DT) 6 (42%) 9 (58%)
Signos clinicos observados
Casos de Mastitis (Mast) 10 (65%) 5 (35%)
Casos de Problemas Respiratorios en General (PRG) 10 (64%) 5 (36%)
Casos de Avrtritis (Art) 2 (13%) 13 (87%)
Alteraciones en marcha asociados a problemas nerviosos (AM) 5 (36%) 10 (64%)
Cuadros de mareos o caminatas en circulo (MCeC) 4 (29%) 11 (71%)
Otros
Conocimiento sobre LVPR (CSRLV) 7 (47%) 8 (53%)
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Por otra parte, respecto a la transmision iatrogénica, 14 (86%) de 15 productores
utilizaron un arete Unico para cada animal o manejaban aretes atados a un cordén para
incorporarlos posteriormente a los corderos a manera de collar, por lo que no necesitaban
artefactos para aretear. Sin embargo, muchos productores utilizaban la misma aguja en
varios animales para la aplicacion de farmacos (67%); igualmente solo 42% de los
participantes desinfectaban la tatuadora, siendo el alcohol etilico, el desinfectante mas
utilizado.

Respecto a los signos clinicos, mas de la mitad de los productores interrogados
alegaron haber tenido animales con problemas respiratorios (64%) y mastitis (65%)
compatibles con Maedi; sin embargo, solamente 36% de los encuestados afirmé haber
visto alteraciones en la marcha asociados a trastornos nerviosos y 29% observaron cuadros
de mareos, ataxia y caminatas desordenadas o en circulos, sintomatologia que es
compatible con las encefalopatias causadas por Visna. Casos clinicos de artritis fueron
observados solamente por dos (13%) de los 15 ovinocultores consultados.

Cuando se pregunto a los productores sobre los lentivirus presentes en los pequefios
rumiantes, 53% de los entrevistados respondié nunca haber escuchado sobre estos virus, ni
sus sintomas, ni repercusiones en la produccién de ovinos y caprinos. Por otro lado, 47%

mencionaron conocer los LVPR: 26% VAEC y 21% VAEC y VMV.
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4. DISCUSION

Esta tesis presenta el primer reporte de evidencia seroldgica de VMV en hatos
ovinos de Costa Rica realizado mediante técnica inmuno-enzimética. La seropositividad
global determinada en este estudio (1,95%) es similar a la descrita por Costa et al. (2007),
donde seis de 558 ovinos analizados con inmunodifusion resultaron positivos,
estableciéndose una seropositividad de 1,07%. Lombardi et al. (2009) y Martinez et al.
(2011) confirmaron estas seroprevalencias bajas (0,34% y 2,7% respectivamente) en 909 y
444 sueros ovinos analizados con inmunodifusion en Brasil. Estos autores concluyen sin
embargo, que aunque las prevalencias fueron bajas, la enfermedad no debe subestimarse,
ya que ocasiona grandes pérdidas en la produccion ovina nacional y conlleva a
repercusiones internacionales muy serias.

Aunque se establecié una baja seropositividad global en Costa Rica, se determin6
una amplia distribucion geogréafica del VMV (regiones Central, Huetar Norte, Huetar
Atlantico y Pacifico Central), lo que también coincide con los estudios realizados en
Brasil, apuntando a la dificultad de encontrar serorreactores en poblaciones ovinas con
bajas prevalencias del agente (Costa et al., 2007; Lombardi et al., 2009; Martinez et al.,
2011).

La movilizacion de animales sin controles fue un factor que influyé en la
distribucion de la enfermedad a nivel mundial y fue la via por la cual el virus se introdujo
en algunos paises europeos tales como Serbia, Noruega, Finlandia y el Reino Unido. Las
encuestas realizadas a los productores ovinos determinaron, que una gran mayoria compra

animales en el extranjero (Brasil, Nicaragua, Sudafrica), sin control sanitario ni examen



33

serologico, o bien, intercambian animales entre fincas, lo que podria explicar la amplia
distribucion del agente dentro del pais (Watt et al., 1990; Sihvonen et al., 1999; Gjerset et
al., 2007; Savi¢ et al., 2012).

Los seis hatos con animales seropositivos, tuvieron entre 63 y 170 animales. Segln
Shuaib et al. (2010), es posible encontrar al menos un animal positivo al VMV en hatos
con mas de 70 animales, lo que coincide con nuestros resultados. Todos los hatos tenian a
sus animales bajo un manejo muy intensivo, con limitaciones de espacio y deficiente
ventilacién de sus corrales, problemas en la cantidad de forraje disponible por animal y
bajos indicadores de salud. Estas condiciones favorecen la diseminacién del VMYV dentro
del hato, segin comprob6 una investigacion realizada en Alemania, ya que existe un mayor
tiempo de contacto entre los animales, favoreciendo la transmision horizontal (Huettner et

al., 2010).

Pese a esperarse una prevalencia intrahato de 10%, solamente en una finca se
determiné una seropositividad de 7,1%, las restantes cinco fincas presentaron prevalencias
entre 3,6 y 5%. Estos datos coincidieron no coincidieron con las prevalencias intrahato
obtenidas por Costa et al. (2007), quien reportd hasta 11% en una explotacién ovina del
area metropolitana de Pernambuco, Brasil. Esto indica, sin embargo, que en Costa Rica, el
VMV parece presentar bajas seroprevalencias al menos en las fincas analizadas, lo cual
permitiria implementar un programa de sacrificio de los ovinos positivos para controlar y
erradicar el VMV de Costa Rica. Sin embargo, se deben realizar estudios que analicen
mayor cantidad de fincas y animales, para constatar las bajas seroprevalencias intrahato
(Synge y Ritchie, 2010; Martinez et al., 2011; Savi¢ et al., 2012).

En estudios de presencia 0 ausencia de una enfermedad, si se presenta una
seropositividad global muy baja, es posible obtener resultados falsos positivos, por lo que

los valores S/P deben analizarse y constituyen un parametro importante para determinar la
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seropositividad real de los animales. Valores S/P elevados indican una mayor probabilidad
de que el individuo muestreado esté realmente infectado (Collins, 2011). En el presente
trabajo, 71% de los sueros seropositivos presentaron valores S/P muy elevados (>101) y
lejos del punto de corte, al igual que los sueros negativos, lo cual indica que los resultados
obtenidos son ciertos, aunque tres ovinos seropositivos fueron animales asintomaticos. Los
animales restantes mostraron sintomatologia compatible con el VMV, ademas una oveja
seropositiva mostro lesiones histopatoldgicas compatibles con MV.

Por el largo periodo de incubacion de este lentivirus, es comun que las ovejas
seropositivas no muestren sintomas de enfermedad, eventualmente durante toda su vida
productiva, sin embargo, representan una potencial fuente de infeccion dentro del hato (De
la Concha-Bermejillo, 1997). En Canada, por ejemplo, los productores entrevistados sélo
notaron una reduccion de la fertilidad en las hembras infectadas, asi como baja ganancia de
peso y pobre condicién corporal de sus crias, hallazgos que también coinciden con los
encontrados en la necropsia e histopatologia de la oveja seropositiva sacrificada (Arsenault
et al., 2003). De alli, se fundamenta la importancia de realizar el diagnostico seroldgico en
las fincas, ya que es muy comun que los casos de ovinos seropositivos a VMV no sean
facilmente detectados y que muchos médicos veterinarios no logren diagnosticar la
enfermedad con base a sintomatologia clinica, ya que ésta es inespecifica y muchas veces
se confunde con infecciones causadas por agentes secundarios (Synge y Ritchie, 2010).

Cuando se realizo la evaluacion clinica de los animales seropositivos se observo
neumonia intersticial y fallo respiratorio progresivo sin fiebre en cuatro de siete animales
con edades entre los tres a siete afios. Estos signos respiratorios son compatibles con MV y
concuerdan con la literatura consultada (De la Concha-Bermejillo, 1997; Menzies, 2006).

Ademas, segun Martinez et al. (2011) y Savi¢ et al. (2012), la mayoria de animales
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seropositivos al VMV son individuos mayores a los tres afios de edad, debido al largo
periodo de incubacion del virus.

Debido a la baja seropositividad intrahato obtenida, no fue posible establecer una
relacién de la enfermedad con respecto a raza, sexo o sistema de manejo, ni tampoco
determinar los factores de riesgo o proteccién asociados directamente con la enfermedad.
No obstante, si se observaron factores relevantes mencionados en la literatura, relacionados
a la seropositividad del VMV en los hatos nacionales (Perdigones, 2004; Lombardi et al.,
2009; Leginagoika, 2010).

El uso inadecuado de agujas y aretes, la desinfeccion inapropiada de tatuadoras y la
falta de medidas de higiene durante el ordefio fueron factores de transmision iatrogénica
observados en las fincas visitadas que aun se deben mejorar (Leginagoika, 2010).

Es importante continuar con estudios futuros que establezcan las prevalencias de
MV, vy evitar la diseminacion del agente, implementando medidas de control. EI MV es
una enfermedad de reporte obligatorio segun la OIE, por lo que se recomienda que una vez
notificado a las autoridades de salud animal, se identifiquen los animales serorreactores y
se prohiba su venta o préstamo a otras fincas. Por otra parte, se recomienda también,
confirmar la presencia del VMV en Costa Rica por medio de aislamiento viral u otras
técnicas moleculares (Peterhans et al., 2004; Manual Terrestre de la OIE, 2008; Huettner et

al., 2010; Leginagoika, 2010).
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5. CONCLUSIONES

Se logré determinar la presencia de anticuerpos contra el VMV en sueros de ovejas

costarricenses mediante un ensayo inmuno-enzimatico.

Se encontr6 una seropositividad global (1,95%) y seropositividad intrahato al VMV

(0% a 7,1%) baja, pero ampliamente distribuido dentro del pais.

Los factores mas relevantes asociados a la seropositividad del VMV mencionados
en la literatura y observados en los hatos ovinos de Costa Rica fueron: el
intercambio de animales sin control alguno; medidas de manejo que facilitan la
transmision iatrogénica (desinfeccion inadecuada de las tatuadoras, uso de una
misma aguja en varios animales, abordaje inapropiado de las ovejas con mastitis y
falta de higiene durante el ordefio); fallos en la crianza adecuada de los corderos
antes del destete (escasa aplicacion del amamantamiento restringido, remplazadores
a base de leche cabra sin conocer si proviene de animales seronegativos a CAEV);
la falta de pruebas diagndsticas para el VMV vy sobre todo, la falta de informacion

sobre los LVVPR.

Este trabajo constituye una referencia para las bases de datos del Programa
Nacional de Salud en Rumiantes Menores del SENASA sobre la presencia,

distribucion y posibles medidas de control del VMYV en Costa Rica.
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6. RECOMENDACIONES

Realizar estudios mas amplios para confirmar los hallazgos (baja prevalencia y alta

distribucion) de la presente investigacion.

Informar a las autoridades de salud animal, veterinarios y productores ovinos de los
diagndsticos disponibles para iniciar con programas de control y erradicacion

voluntarios, de acuerdo con los esquemas recomendados (Anexo 8.2)

Informar sobre la enfermedad y los factores méas relevantes en la transmision del
VMV: usar remplazadores de leche de ovejas libres de MV o leche de cabras libres
de VAEC; no ingresar animales seropositivos, no comprar embriones o pajillas de
semen provenientes de ovinos con estatus serologico desconocido o bien el uso de
machos sin certificacion libre del VMV. Ademas, se recomienda instaurar bancos
de calostro y amamantamiento restringido como medidas de crianza para proteger
los corderos de posibles infecciones con VMV, utilizar una aguja por animal al
momento de aplicar farmacos o vacunas; desinfectar correctamente las distintas
areas de permanencia de los animales y separacion del equipo (bebederos,
comederos, medicamentos, guantes, aretes, collares, tatuadoras, y otros materiales)
para animales seropositivos, de instrumental destinado para individuos
seronegativos, con la finalidad de disminuir la probabilidad de la transmision

iatrogénica.
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8.1 Encuesta a los productores ovinos

Informacion General

Nombre del productor entrevistado:

Ubicacion de la finca:

(Nombre) (Primer Apellido)

(Provincia)

Otras sefias de ubicacion:

(Canton) (Distrito)

Informacion del hato ovino:

Existencia de la finca

(
(
(
(
(

) Menos de un afio.
) Entre 1 a 5 afios.

) Entre 5 a 10 afios.
) Entre 10 a 20 afios.
) Maés de 20 afios.

Tipo de explotacion: ( ) Intensivo () Extensivo ( ) Mixto ( ) Familiar

Proposito productivo de la finca: ( ) Leche ( ) Carne ( ) Lana ( ) Recreacion () Cria

Total de animales actualmente en la finca:

Total de animales actuales segun sexo: Machos Hembras:
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Total de animales actuales segun edad:
0 -1 afo

1-3 afos

3-10 afios

10- 12 afos

Mas de 12 afios

Raza(s) de los animales:

¢Re-emplaza con animales propios de la finca? ( ) Si ( ) No
¢ Compra actualmente ovinos de otras fincas? ( ) Si ( ) No

En caso de que responda Sl a la pregunta anterior. ;Ha importado ovinos o pajillas de
inseminacién provenientes del extranjero? ( ) Si ( ) No

¢Vende actualmente de sus animales a otras fincas ovejeras? ( ) Si ( ) No
Combina Usted su hato ovino con otra explotacion de las siguientes especies:
( ) Caprinos.

( ) Bovinos.

( ) Cerdos.

( ) Equinos.

( ) Aves de corral.

( ) Ninguna de las anteriores.

Instalaciones

¢Cuantos animales maneja Usted en cada aparto (cuadra, establo 0 corral)
aproximadamente?

¢Estabula Ud. su rebafio? ( ) Si ( ) No

En caso de responder Sl a la pregunta anterior, ¢cual es la superficie utilizada en las
cuadras?

( ) Cemento () Rejilla madera ( ) Rejilla plastica () Tierra ( ) Otro:

¢Utiliza Usted algun tipo de cama en las cuadras? ( ) Si () No
En caso de responder Sl a la pregunta anterior, ¢que tipo de cama utiliza?
( ) Burucha ( ) Heno ( ) Aserrin ( ) Hojas de palma ( ) Otro:




Informacion sobre el estado de salud de los animales y el virus Maedi- Visna

Alguna vez ha escuchado sobre los siguientes lentivirus de los pequefios rumiantes:
( ) CAEV.

( ) Maedi-Visna.

( ) Ambos.

( ) Ninguna de los dos.

Alguna vez ha observado algunos de los siguientes sintomas en sus ovejas:

Debilidad ( ) Si ( ) No

Pérdida de peso y condicidn corporal (Caquexia) ( ) Si( ) No
Dificultad respiratoria (Disnea) ( ) Si( ) No
Descarga nasal mucopurulenta ( ) Si ( ) No
Tosseca( ) Si( )No

Estornudos ( ) Si ( ) No

Respiracion abdominal forzada ( ) Si ( ) No
Artritis () Si( ) No

Temblores musculares ( ) Si ( ) No
Mareos o caminatas en circulo ( ) Si ( ) No
Alteraciones en lamarcha ( ) Si ( ) No

Paralisis de alguna de las extremidades ( ) Si ( ) No
Mastitis ( ) Si () No

Aumento de la mortalidad ( ) Si( ) No

Informacion sobre el manejo de los rebafios

¢ Con cuanta frecuencia visita el medico veterinario su finca?

¢Hay acceso restringido a los corrales de su finca para personas visitantes?

()Si ()No

¢Utiliza pediluvios a la entrada de los corrales destinados para animales enfermos?
()Si ()No
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¢Ha presentado problemas de ventilacién en los establos? ( ) Si ( ) No

¢ Los partos son asistidos o supervisados por personal de la finca? ( ) Si ( ) No

¢Utiliza potreros de maternidad o corrales bajo techo para el parto de sus ovejas gestantes?
()Si ()No

¢Se separan los corderos de sus madres después del parto? ( ) Si ( ) No

¢Cuenta con corrales separados para la cria de los corderos? ( ) Si ( ) No

¢Cuenta con banco de calostro para los corderos? ( ) Si ( ) No

¢Utiliza algun tipo de re-emplazador para corderos? ( ) Si ( ) No

En caso de responder Sl a la pregunta anterior, ¢a que edad lo comienza a utilizar?

¢ Cuando realiza Usted el destete de los corderos?

¢Utiliza pediluvios a la entrada de los establos destinados para la cria de los corderos?
()Si ()No

¢Se ha utilizado leche de ovejas con mastitis para criar los corderos? ( ) Si ( ) No
¢Las ovejas con mastitis han sido apartadas del resto del hato? ( ) Si ( ) No

¢Las ovejas con problemas respiratorios han sido apartadas del resto del hato? ( ) Si ( )
No

¢Realiza tatuaje de identificacion en los animales? ( ) Si ( ) No

En caso de que responda Sl a la pregunta anterior, ¢desinfecta la tatuadora entre cada
animal? () Si( ) No

¢Utiliza aretes Unicos para la identificacion de cada animal? ( ) Si ( ) No

¢Cuenta la finca con areas de cuarentena o aislamiento de animales enfermos? ( ) Si ( )
No

¢Ha vacunado o aplicado medicamentos a sus animales con una misma aguja? ( ) Si ( )
No

Otros comentarios u observaciones realizadas por el productor (aspectos importantes
respecto al estudio o respecto a la finca que no fueron cuestionados):

Observaciones finales:
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8.2 Esquema de control recomendado

Someter a la finca a un muestreo seroldgico voluntario: Para ser efectivo en el
abordaje del control y la erradicacion de Maedi-Visha, se requiere analizar el
rebafio (animales mayores de seis meses) e identificar animales seropositivos cada

seis a doce meses hasta obtener la categoria de hato libre.

Eliminar las hembras seropositivas con sus crias: eso debido a que el 100% de
las crias se van a infectar a través de la ingesta de calostro, leche o mediante

secreciones respiratorias de la madre seropositiva.

Recomendaciones en hatos grandes con pocos animales positivos: Se
recomienda el sacrificio simultaneo de todos los animales seropositivos y sus crias.
Se debe de volver a realizar un muestreo seroldgico para confirmar la eliminacién
de todos los animales seropositivos, asi como los individuos que se encontraron en

el periodo de incubacién de la enfermedad.

Hatos grandes o pequefios con gran niumero de animales positivos: Separacion
de animales seropositivos y creacion de un hato paralelo con animales libres del
virus (seronegativos). Estos animales deben permanecer siempre aparte de los
animales seropositivos, y no deben de compartir equipo (bebederos, comederos,
medicamentos, agujas, guantes, aretes, collares, tatuadoras, y otros materiales).

Implementar pediluvios a la entrada de los corrales de grupos seronegativos.

Los animales seropositivos se pueden consumir, hasta la fecha no se ha detectado

que el virus afecte la salud humana.

Cuarentena de los animales que ingresan a la finca y que poseen un estatus
sanitario desconocido: Es necesario realizar una cuarentena y un muestreo
serologico seis semanas después para confirmar que el animal es seronegativo y

poder introducirlo dentro del hato negativo.

Evitar la introduccion o préstamo de animales (machos) de otras fincas cuyos

animales son seropositivos o de los cuales se desconoce su estatus sanitario.
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