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La instrucción e~ Ja primera base de la prosper,dad de un 

pueblo, a la uez que el medio m~s seguro de hacer imposible 

los abusos Jel poder._ 
Benito Juarez. 
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relact_onadas_ con la Neumonía f'.~º9!.~~-;~y_a:_ -~:~~¡-~~~--~C~.>~· __ p:_ .• O.) en 

M~x\co 5e debe prtnctpalmente a que no se conocen la$ 

fuentes de tnformac\dn adecuadas en las cuele~ se pueden 

obtener los datos ma~. ectuali~ados re~pecto esta 

enfermedad. Et presente trabajo pretende integrar por medto 

de la reu\~1ón de ld literatura de los últimos 10 affos la 

tnformactón m~s relevante en relación a la etiologia, 

tr~tamtento y preuenc\dn de la enfermedad; con el fin de que 

la tnformac\ón obtenida pueda ser ap 1 lcada en la~ 

explotacione~ ou\nas; asi como proporc1onar un instrumento 

de apoyo para el estudiante, profesor e lnuest\gador. 

Los reportes de los último~ 10 afies mencionan como el agente 

etiológico de la N. P. O. a un uirus cla5ificado dentro de 

la familia Retrouiridae que pertenece a la subfamilia 

Lenttuiridae. La mayoría de los datos prJbl icado~. mencionan 

como la principal uia de transnllsión a la lnge<:.tión del 

calostro; aunque tambien se puede tran~m\tir por medio de 

aero5oles e inclu3lue h.J 1~eportado la pa!.lb\ 1 idad de 

tran3rn i ~. \ ón intrauterina, La H. P. D. ob~eru<!l 
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princtpfllmente en an\male-s r11ayores de 2 afio5 aunque tamblén 

e5 postble. la'.;re"S~ntactón en cordero5, La patogenta se basa 

en un Pr,o.lo.':19:'9~·º pe_rlc;>do. de incubación y de acuerdo con los 

- diuer~·~'~ ,.~,-~t~~d,~o_s· respecto a_ 

rneciañ fsíftéi'5:~q1Jf!' ·.-.·se obserUcfn son 

est~ punto lo~ pr~nctpa1es 
·. -- -- ·--

la per-sr:;_cten·é-fB - _-de-1-· uú·Uz y 

pe5ar· de presentarse la re~pue~ta tnmunttarta. La s~gnologi~ 

principal es la pérdida paulatina de peso y la disnea. La 

presentación nerviosa de la enfermedad es menos frecuente 

obseruandose ataxia y posteriormente paralis1s. Se puede 

ob'5eruar cojera de los animales relacionado e~to con 

artriti~i asi como el endurecimiento de la gl~ndula mamaria. 

El desarrollo de las lesiones en teoria esta mediado 

inmunologicamente e independientemente del sitio en qYe se 

pre5enten e5tas son de tipo 1 tnfoprol \ferat'tvo. El 

diagnóstico debe conjugar la hi5toria clinlca, Ja 5\gnologia 

la realización de pruebas sP.rolcigica:=. a5i como la 

pos'tbtltdad de el aislamiento uiral. Ning~n reporte menciona 

un tratamiento adecuado ni tampoco se ha logrado la 

elaboración de una uacuna que prevenga la enfermedad. 



IHTRODUCCIDH 

La producc\ón y eMplotac\ón de los ou\nos está 

relactonada con la preuenc\ón de las enfermedade$, eu\tando 

asi que se presenten pérdidas económ\cas y el perm\t\r un 

adecuado desarrollo de esta especte. 

la Heumonia Progrestua Outna (ti.P.O.}. conoctda 

tamb \en como Maed \-U t sna es una enfermed&3d de 1 os ou 1 nos 

adultos. provocada por un retrou\rus no tumoral que 

pertenece a la subfam\ l\a de los lent\u\rus. La enfermedad 

se caracter \za por 

curso 

provocar una 

encefal\tts, 

neumon1a 

artr\tts, 

1\nfoc-\ttca de 

mast\t\s y 

uascul\tts. Se observan tambten p~rdtdn progres\ua de peso 

y disnea. La transm\s\ón del virus se real iza 

prtnctpalmente a trau~s del calostro. Ho eM\ste tratamiento 

para la enfermedad. (6. 13. 15. 36. 39, 41. 57. 68, 72.). 

En los últ\mos años. la Neumonía Progre~dua Outna ha 

representado un problema importante para la especte outna 

en dtuersos pa;ses de Europa. Canadá, y E.U .• en los cuales 

ha comenzado a provocar gran confusión e incertidumbre.(6. 

22 .23. 29, 39, 57. ) . 

En MéKico algunos estudios demuestran la pre5encia de 

la Heumon;a Progresiva Ovina, por lo cual se debe de 

con5\derar que se está a tiempo para evitar que esta 

enfermedad provoque sertas daños al hato nac\onal,(24. 55. 

60, 72. ). 



El objet\uo del presente trabajo es el de real\zar una 

\nuest\gac\ón documental y reun\r la mayor cantldad posible 

de \nformac\ón referente a la Neumon1a Progres\ua Ou\na en 

formo breve y conc\sa que ayude al lector a tener un 

conoc\m\ento má5 amplio sobre esta enfermedad. 



PROCEDIMIENTO, 

Para la real tzactón de este traba.\o -se utt 1 tzó la 

tnformac\dn más relevante de 1981 d 1991 obtenida de 

publlcac\ones como• Current Contest de los afies 1989, 1990, 

1991, lnde>< Ueter\nartus de los afias de 1981 a 1991• as; 

como de reu\stas y libros referentes al tema, los cuales se 

obtuu teron y con su 1 taran en 1 a b \b 1 to teca y hemeroteca de 

la Facultad de Med\c\na Uetertnar\a y Zootecnia y del 

Centro de Ensef'ianza e lnuesttgac\dn y E><tenstón en 

Producción Ouina de la Un\uer'5\dad Hac\onal Autónoma de 

M~><\co. 

Se consultó el Banco de Información Veterinaria (BIVE) 

de la F .M.V.Z.;el cual cuenta con bancos de \nfarmac\ón a 

partir del afio de 1984 a 1991. Adem~s se soltc\tó la 

recuperación de información bibl\ogrAf\ca 

el Banco de lnformac\ón del Centro 

retro5pect\va de 

de Inve5t\gación 

C\ent-\f\ca y Human-\stica de la U.H.A.M.11 el cual ut\ liza 

los siguientes banco5 a n\uel mundial• ílplied Sctence and 

Technology,. Agr\cola,. Bias,. C.A.B. Abstracts. Biological 

Abstract5 y a el Sistema Internacional de Información Sobre 

Inuesttgactone5 Agronómicas (C.A.R.I.S.) de la F.A.O. 

Posteriormente se procedió a la obtención de las 

referencias b;bliográficas obtenidas \1 analizar la 

información de la~ mismas para de5arro11arla en forma 

ordenada y sistémica como a continuación se describes 



1.- H\5tor\a. 

2.- Et lo logia. 

3.- Ep\zootiolog"la. 

4.- Patogenia. 

5.- Slgnológl" 

6.- Anatomia patológica. 

7.- Inmunidad. 

B.- Diagnostico. 

9.- D\agnost\co d\ferenc\al. 

10.- Tratamiento. 

11.- Prevención y control. 

12.- s .. 1ud publica. 



1.- HISTORIA• 

E 1 pr lmer reporte 

(H.P.O.) fue realizado en 

de Neumonía Progreslua Ovina 

1915 en Sudáfrica por Mttchell. 

denoGtnandola como Enfermedad de Graaf-Relnet. En los 

Estados Unidos fue reportada por Marsh en 1923 

denominandola como tieumonia Progresiva de Montana o como 

Heumonia Progresiva Crónica. Las enfermedades obseruadas en 

los E5tados Unidos y en Sudáfrica fueron comparadas y 

posteriormente consideradas como idénticas. En los Estados 

Unido:>. el utrus fu~ aislado en 1968. (15., 62. 63. 64). 

La H.P.O. fue reportada en Francia en 1940., donde se 

le conoce como La Bouhlte. En Holanda se ha reconocido 

desde 1919 con el nombre de ZYogerz,ekte y el virus fue 

aislado en este mismo país en 1969 por De Bóer. (13. 64. 

66). 

En l5landia la forma pulmonar de la enfermedad fue 

de5cr;ta en 1947 con el nombre de Maedt que en tslandés 

stgn\ftca disnea y también en Islandia en 1957 5e reporta 

por primera vez la forma nerutosa para11tica de la 

enfermedad la cual se conoce con el nombre de Utsna que 

stgntf tea agotamiento. ( 13. 64, 66). 

En Canadá el primer reporte se real izó a principios 

de 1970; en la Gran Bretaña fue diagnosticada por primera 

vez en 1979 y en EspaRa hasta 1984. (31, 51. 47, 72, 85). 
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En Kenta se le conoce como ~at~t~·'ª.::·Y. e_n .A.~emant_e se 

utt 1 tzan las siglas P. I. P; pe_r.a_ r!'.e.nc~lona_rle como 

Progre~tue Inter-~ttztale PneumoOta.·-- ·c,26-~-:. 39~ 64). 
·'> --·.:·::. 

Según Houwers la prtme,.:-1!{--de_~C'f'.\~i::(~~ escrita d-e ·fa 

enfermedad se rea 11 zó en 1B6Z •---(BO) ,:.-. 



2.- ETIOLOGIR• 

A) CLRSIFICACIOH• 

De acuerdo con et com\té': _\ri_f:er~ac\onal , sobre la 

ta>eonom1a de los u\rus ta H.P.O. es- caúsada por _un u\rus 

que pertenece a 1~ fam\1\a Retrou\r\dae y a la subfom\1\a 

Lentiu\r\dae. (54). 

El u\rus que provoca la N.P.O. fue a\slado en los 

E.U. y el u\rus que provoca la enfermedad conoc\da como 

Mc.ed\-U\sna fue a\slado en Island\a y en otros paises de 

Europa; s\n embargo la real\zac\ón de pruebas serológ\cas. 

b\oqu1m\cas y morfológ\cas demuestran que ambos agentes 

están estrechamente relaclonados y solo d\f\eren en la 

secuenc\a de sus ác\dos nuclé\cos. (9, 10, 12,, 1J, 14,, 28., 

Tanto Maedi y Vlsna fueron \n\c\almente reconoc\dos 

como s'indromes d\ferentes los cuales \nuolucran al aparato 

re~p\rator\o y al s\stema neru\oso central respect\uamente; 

y fu~ 5010 med,ante pruebas comparattuas como la 

morfogénes\s u\ral. h\br\dac,ón molecular y exper\mentos en 

an,male5 que se logró establecer que ambas enfermedades son 

causadas por el m\smo u\rus. (64). 

0) CRRRCTERISTICRS MORFOLOGICRS• 

El u\rus de la H.P.O. presenta un d'ámetro de 

aproximadamente 100 nml posee una envoltura 1 \poproteica 

que \ocluye un nUcleo electrodenso de alrededor de 30 a 40 
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nm• su núcleo es \ cosaédr \ co y co!"t ,te ne - una nuc leocáps\de 

helicoidal. (54, 64, 66). 

La membrana está cubterta por proyecc\ones de 

al rededor de 1 O nm de largo y que se caracter \ zan por 

.presentar una estructura \nterna en forma de •tuna en 

crec\ente• o semlc1rculo. Al madurar el u\rus... las 

proyecc\ones sobresalen en el espacto extracelular, Es 

notable la cercana pos\clón del nucleotde u\ral hac\a la 

membrana eMterna. (54), 

C) PROPIEDADES FISICOQUIMICRS• 

El u\rus de la H.P.O. posee una cadena s\mple de RHA 

en su génoma, el cual cent \ene una enz \ma conoc \da como 

Transcr\ptasa Inuersa(Po11merasa de DHA dependiente de 

RMR). (3, 12. 62, 79). 

Este u\ rus posee un coef \e tente de sed \mentac \ón de 

60 a 70 Si una densidad en grad\ente de 1.15 a 1.19 g/ml en 

suerosa y su punto isoelectr\co e5 de 3.8. (62, 64, 68). 

Las proyecc\ones de la superf\c\e están compue5tas 

por una gl tcoprote"\na denom\nada gp 135 la cual presenta 

una masa de 135.000 Daltones y la cual \nduce la formac\ón 

de un 

66). 

tipo e~pecif,co de anticuerpos neutr~lizantes. . (64. 

De acuerdo con las \nuest'igaciones real \zadas por 

Perk los uir\ones cont\enen tres princ\pales pol \pépttdos 

estructurales internos denom\nados P30, P16 Y P14. (64). En 
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relactdn a estos polipéptldos Narayan los denomina PZ7., P16 

Y P14. (59), 

El P30 una proteina simple de 25.000 a,'.:·30._-000. 

·Daltones siendo el mayor componente viral (el cual ocupa 
- ---- --

aproximadamente el 40% de la masa total del 'Uirtdn :_-) y 

constituye el n~cleo del virus. (66). 

Este uirus provoca la formactdn de sincittos y 

produce efecto c\top6tico que provoca lisis celular. No se 

ha observado que el u t rus tenga 1 a capa e 1 dad de 

hemoaigluttnar. (13., 59,. 64., 66). 

O) PROPIEDADES BIOLOGICAS DE LOS LENTIUIRUS• 

La" lent\uirus consideran virus exógenos 

tumorales. El génoma u\ral contiene uartos genes pequeffos 

que regulan la expresión de los genes estructurales durante 

la repltcactdn viral. 

El gene denominado ENV codtftca una gl tcoprote;na la 

cual forma la enuoltura del ulrus. Esta e5tructura contiene 

determtnante5 que fijan a los vtrtones a los receptores de 

las células y pueden también ocastonar fusión celular. 

También conttene determinantes múltiples que inducen la 

formaclón de anticuerpos neutral\zantes. Las mutaciones en 

ciertas regiones de este gene ttene como resultado un nuevo 

disposición de los determinantes provocando 

mutantes que escapan a la neutralización. 
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Los lenttu\rus presentan tropismo por los macrdfagos 

;n v/vo. La eKpresión genét\ca del u\rus es cor~ada a un 

grado m;n\mo en células precursoras y se \ncrementa cuando 

las células han d\ferenctado y/o acttuado 

lnmunológ\camente. 

Los lentlulrus se repl \can continuamente /n v/v.o y 

escapan a la defensa del huésped por una variedad de 

mecanismos incluyendo el secuestro o a'lslam\ento de los 

ep\topos neutralizantes por moléculas de carboh\dratos' 

resistencia a la inactiuac\ón por enzimas proteolit\cas, 

uartac\ón anttgén\ca o la infección marcada de macrófagos 

por anticuerpos no neutraltzantes. 

Las enfermedades provocadas por los lenttuirus se 

caracterizan por un prolongado per todo de \ ncubac \ ón y un 

cur5q progrestuo crónico. (59). 

E) REPLICACIOM VIRAL• 

El utrus de la H.P.O. utiHza en su repltcac\dn una 

enztma conoc\da como Transcriptasa \nuer5a o reuer5a 

(Pol tmerasa de OHA depend\ente de RHA). El RHA u\ral es 

transcrito en un circulo de enlaces coualentes de DHA 

prou\stos de una doble ttra (prou\rus) que se integra en el 

tnter\or del OHR celular; el RNA u\ral que actda como RHA 

mensajero y el RNA del utrtón para particulas de 

descendencia son transcritos desde el proutru5 de OHA 

Integral. (3, 12, 62, 79). 



En general los retrouirus ttenen un requertm\ento. 

marcado por células en d\u\stdn constanteT las cuales 

proporctonan cond\c\ones ópttmas para la s'\ntes\s del OHA 

utral y la tntegractón del DNA prou\ral. En contraste con 

los retroutrus los lent\u\rus se repltcan eftc\entemente en 

células que no están en d\u\s\dn y en etapas finales de las 

células. tanto en animales como en cult\uo-s celulares, En 

lugar de depender de la diu\s\ón celular. los lent\u\rus 

requieren de la act\uac\dn y/o d\ferenc\actón de las 

células huésped para producir la replicación. Desde que 

estos utru~ ut\ 1 izan enzimas celulares para completar la 

s1ntes\s del DHA u\ral y desde que la tntegroctón en el 

génoma de la célula huésped 

retrov\rus oncogén\cos. los 

proparctonar una codif\cacidn 

s\m\lar a la de los 

lent\v\rus deben 

utral adicional de 

d., 

las 

func\ones de repl \cactón o act\uar célula~ s\n dtutstón 

para s \ ntet \zar proteinas y otros factores que son 

requeridos para la replicación e \ntegrac\ón del DHA. (59). 

Otra diferencia de la rep1'cación de los lenttutrus 

con 1 os retrou \rus 

local\zactdn celular 

tumoral e~ oncogénicos es 

de la sintes\s del OHA utral. 

la 

La 

sintests del DHA prouiral de los retrouirus tumorales ttene 

lugar en el citoplasma de las células infectadas, El u\rus 

de la H.P.O. repltca su DHA proulral cas\ siempre en el 

núcleo. Esto puede ser una propiedad común de 1 os 

lent\uirus y probablemente se asocie a la habilidad para 

repl\carse en células sin división. Ya que el núcleo es el 



14 

s\t\o para la s1ntests del DNA cel.ular. las enz\mas y 

cofactores necesarios deben esperar ser local izadas justo 

cuando las células no se d\u\den. De esta manera 9 por 

replicarse en el núcleo,. los lenttu\rus deben evitar la 

necesidad de células en dtutc\ón o exceder alguna func\dn 

que s\mule la e><prestón de enzimas celulares requeridas 

para terminar la sintests e integración de DNA utral. (59). 

F) CULTIVO OEL VIRUS• 

Los e~tudtos tn uttro del u\rus de la N.P.O. se han 

real\zadi:> en su mayoria en células de plexo corotdeo y de 

pulmón fetal de ou\nos1 pero también se puede cult\uar en 

células de plexo coroideo de boutno 11 cerdo y humano asi 

como en células traqueales de boutno. La tnfecctón en los 

cult\uos celulares es seguida por efectos citopéttcos 

local izadosl especificamente la fusión celular dentro de 

sincitios gigantes los cuales contienen grupos de núcleo~. 

Además hay formacidn de células g\gantes multtnucleadas con 

forma de estrella y de cé 1 u las refractt les monanuc leadas 

con forma de huso. Con el desarrollo de la tnfecctdn se 

presenta lisis celular. (13, 59,43 ,64). 

G) REACCION A LOS AGENTES QUIMICOS Y FISICOS• 

Este utrus se tnacttua fácilmente con alcohol 

etil\co, éter, cloroformo, formdldeh1do, etanol, fenal y 

trtpstna. Se produce tnacttuactón rápida a 56°C: por 10 

mtnutos. También se inact\ua a un pH de 2 a 4,2, pero es 

estable a un pH de 5.1 a 10. La radiación ultrautoleta lo 
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tnact\ua con mayor lent\tud. El utrus es estable en 

temperaturas de -5o•c por varios meses y es relativamente 

resistente a la congelación y descongelación constante.En 

el cerebro de borregos infectados el u\rus permanece viable 

a 2s•c durante mas de 3 años. (30, 66), 
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3.- EPIZOOTIOLOGIA• 

A) DISTRIBUCION GEDGRRFICA• 

La enfermedad pulmonar (Maedf) se ha dtagnasttcado en 

los, stgutentes paises.i: Alemania. Bulgarta, Canadt!iw 

Dinamarca, Grec\a, Sudáfrtca, Holanda, Hungria, India, 

Islandia, Israel, Ken\a,. Noruega, Rumania, U.R.S.S., 

Francia, E.U., Bélgtca, Espafia, Italia, Sutza, Perú, 

Suecia, Gran Bretafia y Marruecos. (3, 38, 47. 64, 65, 66, 

B!i). 

En los Estados Unidos se ha reportado prtnctpalmente 

en los estados del oeste y del medio oeste con preualenctas 

superiores al 67~. En Canadá la tnctdencta promedio es de 

36i:. (3. n. 27, 74. 77, B5l. 

La presentación nerutosa de la enfermedad (Utsna) 

solo se ha observado en Islandia, Holanda y en un rebaffo de 

cabras en Alemania. (54, 66) 

Algunos estudios menctonan que paises como Australta, 

Hueua Zelanda e Islandta se encuentran ltbres del utrus de 

la N.P.O. (13, 15, 47). 

En Méxtco aunque no se ha at5lado el uiru5, se han 

real tzado mue5treo5 seroldgicos en hatos del O.F, y del 

Estado de Méxtco utt 1 tzando la técntca de tnmunodtfusldn 

con resul tado5 que f 1 uctúan entre 14 y 25>:, ( 73). Otro 

muestreo serológtco realizado en hatos del D.F. en el cual 
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se uttl,zó la técntca de tnmunodtfusdn en. gel agar tuuo 

como re!Sultado un B.2Z de an\males seropos\t_iuos~ (55)". 

B) ESPECIES AFECTADAS• 

.-:_- -_ _:·_-_, -~-· 

Los ou\no!I- y los caprinos son espeé:te·s··sU~ePttbles de 

infectarse de forma natural y/o expertmental con _el utrus 

de la H.P.O. (11. 13. 15). 

El utrus ha sido aislado de conejos inoculados 

pero no se ha observado n\nguna 

respuesta en boutnos, cerdos, venados, ratas, ratones, 

perros, hámster, pollos, y humanos.(11). 

C) RAZAS• 

Algunas razas de ou\nas son más sucepttbles de 

desarrollar la enfermedad. En los E.U. estas razas son la 

Border Letcester, Ftnnsheep, F\nn-crosses, Corrtedale, 

Dorset y Horth County Cheu\ott as; como en la raza Suffolk, 

Hampshtre y Clun Forest. (13, 15." 59,. 77). 

En Cani!!dá las razas con mayor prevalencia son la 

Oorset,. Suffolk,. Half-Breed. Hampsh\re y Dxford. (77). 

En Europa la raza Texel es la más sucepttble. (59). 

En la Gran Bretaña se ha obseruado principalmente en razas 

nativas como la raza Cluns,. LLetns,. Sualedales,. Mashams,. 

cruzas de razas escocesas. cruzas de Suffo 1 k" cruzas de 

Horth County,. cruzas de Border Leicester con Cheuiot; as; 

como en ovtnos Ltncoln Long-crosses. (70,. 71). 



EKper\menta1mente se ha obseruado que la raza Border 

Le\cester es más sucept\ble que la raza Columbla.(9) 

Estudios epldem\ológ\cos realizados en 

Indican que algunos animales de la raza Islandesa son más 

resistentes de padecer la enfermedad que otras razas1 as1 

como los animales obtenidos de la cruza de outnos de raza 

Islandesa con ovinos Border le\cester han demostrado ser 

part;cularmente resistentes. También la raza lle de Francia 

ha mostrado re~tstencla a la infección y a la enfermedad. 

D) TRAHSMISIOH• 

De acuerdo con la mayor;a de los datos publicados. la 

más importante y frecuente ruta de transm\s\ón natural es a 

traués de la \ngest\ón del calostro de las borregas 

Infectadas. ya que el u\rus se encuentra presente en los 

macrófagos de la glándula mamarla. (J. 6. 13. 27.32. 39. 

59, 62). 

Las células mononucleares son infectadas por el virus 

en el calostro y la leche y probablemente pasan a través 

del epitelio Intestinal de los corderos establec\e~do ja 

Infección. (3, 13, 32). 

Otras Infecciones que provocan mast\t\s tienen como 

resultado la eKtrus\ón de un numero elevado de macrófagos 

en la leche. lo que provoca un aumento en la cant\dad de 

lent\u\rus infectantes en la leche. (59). 
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La transm\sidn entre antmales adultos muy 

común. Esta se presenta cuando los animales son conf tnados 

estrechamente durante un largo pertodo. La ruta de adulto a 

adulto se presenta por la inhalación de secreciones 

respiratorias,, la cual poco frecuente ya que en la 

H.P.O. estas son poco abundantes. (6,, 13, 15, 38). 

Otras formas de tnfecctdn incluyen la contamtnactdn 

del agua y el altmento con heces de animales infectados. 

D\uersas prácticas de manejo como son el alojamiento,, la 

altmentac\dn en el piso,, humedad e)(ceslua y la falta de 

cuidados htgténtcos pueden fact 1 ttar la dtsemtnactdn de la 

enfermedad. ( 15,, 38,, 77) • 

Un problema adicional en relactdn a la dtsemtnactdn 

del utrus entre animales adultos es el largo retraso en la 

presentacidn de la enfermedad poster\or a la infecctdn 

tntcial, lo que dtftculta el saber sf el utrus realmente 

fue adqutrtdo antes del destete. (6). 

La transmis\dn a traués del útero puede producirse 

exper \mentalmente, pero en cond i c \ ones natura les es poco 

común. (3, 46, 13, 15), 

Se ha demostrado expertmentalmente que el uirus de la 

N.P.O. se puede transmitir antes del nac\mtenta. La ruta 

exacta de la transmisión intrauterina es aún desconocida y 

teóricamente seo cree que esta se real \za por medio de las 

bien por med\o de una ruta células germtnales 

transplacentaria. ( 12), 
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El u\rus de la M.P.O. puede causar la muerte, 

reabsorc\ón y la expuls\dn de fetos antes de la m\tad de la 

gestac\dn• y la \nfecctón poster\or a mitad de la gestación 

puede resultar en el nac\m\ento de corderos clínicamente 

normales, los cuales s\n embargo son portadores del u\rus. 

( 14). 

La transm\s\dn por med\o del semen no ha s\do 

comprobada. (6, 15, 17). Se ha realizado la \noculac\ón 

\ntraperitoneal con semen de carneros infectados s\n que se 

obserue seroconuers\dn incluso en un periodo de 3 años. 

(17). 

Algunos autores establecen la transm\!!dón del u\rus 

por medio de la sangre, ya sea por la ut\1\zac\ón de agujas 

contaminadas o b\en por las heridas provocadas por el 

a retado., deseo le, tatuaje y castrac idn de 1 os an tma les. 

(1). Stn embargo algunos estudlos demuestran que la 5angre 

no es causa de lnfecctón. En el prtmero de estos 

expertmentos no se presentó seroconuerstón durante 21 mese5 

de monttoreo en ' ouinos inoculados por uia subcutanea 

después de que la aguja uti 1 izada fue puesta en contacto 

con sangre de un oulno infectado con el utrus. En una 

prueba simt lar tomaron muestras sanguineas de 3 ou¡nos 

durante ~8 meses stn presentarse seroconuerslón. (17). 

Es poca la euidencla que muestre que los outnos 

puedan contraer la infección por medio del contacto con 

caprinos bajo condiciones naturales. Estudtos realizados en 
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Noruega y Australia tnd\can que la enfermedad de las cabras 

puede extsttr por un número de años en una reg\ón., stn que 

sea transmtt\da a los ouinos, Aún no esta comprendido como 

se transm\te el u\rus de ouinos a caprinos, (66). 

Ho se ha reportado que otras especies an\moles 

diferentes a los ovinos los caprinos actuen como 

re5eruor i os del u i rus., ni se conocen vectores que puedan 

trasmitir la enfermedad. (54, 66). 

Exper tmenta lmente se ha real izado la tnoculactdn del 

utrus por u;a tntratorác\ca. intracerebral 

tntraarttcular' as; como por diversas u1as parenterales 

como "ºº 1 .. t ntratraquea 1., intramuscular., 

tntraperttoneal y subcut6neat y tamb\~n se ha realizado la 

tnoculecidn tntranasal. (45., 46., 63). 

Los an\males \nfectados actüan como portadores y 

transm,ten el u\rus a pe5ar de tener altos n\ueles de 

anti cuerpos c 1 rcu lantes. Mucha5 anima les permanecen como 

portadores asintomát1cos de por uida. (27) 



El EDAD• 

De forma natural y debido a la naturaleza del uiru5 

la pre5entactón de la enfermedad es mas común en ouinos de 

2 a 4 arios de edad. pero puede presentarse en cualquier 

edad adulta. (6, 13, 15, 27, 49, 59, 68). 

la presentación natural de Ja H.P.O. rara uez se 

obserua en antmale5 menores a los 2 años• sin embargo s; 

ha reportado Ja enfermedad en corderos,. ademas de que se 

han descrtto lesiones en fetos y corderos inoculados 

experimenta 1mente. ( 6, 13, 14). 

La preualencta de la enfermedad se incrementa con Ja 

edad; de 11X a la edad de 1 a~o. hasta 93% a la edad de 7 

afias o m65. (77). 

Los porcentajes de un muestreo serológtco real izddo 

en Canadá mostraron que la preval~ncia de Ja H.P.O, fue de 

+/-45% en ovinos de B años de edad• +/-42Z en ovinos de 7 

a~05 de edadl +/-36~ a los 6 año5; +/-31Z a los 5 añosl +/-

37:C a lo5 4 años y de +/-38% a los 3 años. (44). 



4.- PATOGENIA• 

A) PERIODO DE INCUBílCIDN• 

El periodo de lncubactón.es· u5ualmente de 2 affos (3. 

39·, 77) 1 st n embargo se han reportad'o'- per 1 o dos que van 

desde los 3,hasta 4 años (27) -~~~- t'~~-lus\ue per,odos de 10 

años. (57). 

El u\rus de la N.P.O. provoca una \nfecc\dn 

denom\nada lenta1 térm\no que se uttl\za pr\nc\palmente 

para refer\rse a1 largo per\odo de \ncubac\dn y al el 

prolongado curso de la enfermedad. (59, 66). 

BI PERSISTENCIA VIRAL• 

La per5\stencta u\ral es uno de los pr\nc\pales 

mecan\smos en las infecc\ones pers\stentes y se ref\ere a 

1 as fa 11 as en 1 os mecan \ smos de defensa de 1 huésped. Le 

perststenc\a de la \nfecc\dn en el huésped es fundamental 

para el desarrollo de la patogen\a de todas '"5 
enfermedades provocadas por lent\utrusf y en el caso de la 

H.P.O. esta se realiza por que el u\rus permanece de manera 

latente y es transportado en una pequefia porctón de los 

macrófagos. (17. 53. 60). 

El ulrus de le H.P.O. presenta un trop\smo natural 

por células de la línea de los macrófago-s,. pero la 

repllcac\ón en esas células \n u\uo es 1\mltada ya que -s,olo 

se producen pequefias cant\dades del u\rus. (30). De 

cualqu\er forma el u\rus permanece en los macrófagos a 



pesar de la presenc\a de los-· anticuerpos neutral 'zantes en 

el an\mal. (40). La mayor;á· de- lós lent\u\rus \nfectan a 

los 1\nfoc\tos T aux\1\ares y esto probablemente compromete 

la hab\ 1 \dad de estas células para real \zar sus func\ones 

\nmunológ\cas. (59). 

La patogenta o el mecan\smo por el cual el u\rus de 

la tl.P.O. \nfecta al hu~sped ha s\do comparada con la 

h\stor\a del Caballo de Troya• esto es deb\do a que el 

u\rus pr\meramente \nfecta a las células del s\stema 

'nmunoldg\co. lo que le permite y por 

cons\gu\ente no es detectado. (17. 32, 41). 

C) PRDDUCCIDH LIMITADA DEL VIRUS• 

Otra caracter-\st\ca en la patogen\a de la N.P.O. es 

la restr\cc\ón en la exprestdn del ONA prou\ral, ya que las 

cl!lulas no expresan ant1genos u\rales además, de que el 

v\rus per5\ste \ntracelularmente, lo que d\f\culta alln mits 

1 a pos\ b t 1 t dad de que 1 os mecan \ smo'5 de defensa \ nmune 

el\m\nen la \nfecc\ón. (5). 

La mayoria de las células tnfectadas protegen al 

u\rus en estado latente en el cual los ant1genos u\rale5 no 

son produc\dos en cant\dades suf\c\entes para detectar y 

destruir a las células tnfectadas. La expre5\ón gen~t\ca 

está estrechamente relac \o nada con la detecc\ón de 

ant-\genos u\rales, la \nten'3tdad d" la respuesta 

\nflamator\a y el daiio de Jos tej\dos. (32, 53). 



Análisis cuantttat\uos de la replicactdn utral en 

célula5 de plexo coroideo demostraron que los ntueles de 

RHA v\ral expresado en esas células e5 min\mol lo que 

demuestra que la restrtcctdn para la exprestdn del DMA 

provtral está regulada al menos en una parte a ntuel de la 

transcrtpstdn u\ral. La producctdn m1n\ma del vtrus se debe 

a la 1 lm\tacldn de una pequeffa fracctdn de las células y 

por la presencia esas células de un bloqueo a nivel de 

la transcrtpstdn del DNA proutrall por lo que provoca que 

sea suministrado un mecantsmo amorttguador el cual prevtene 

la dlsemtnactdn de la Infección evitando que esta sea aguda 

y también Hmtta el dafto causado por la repltcacldn viral 

en células ind\v\duales. (1. 5. 40. 53). 

D) VARIACIDN ANTIGENICA• 

En la patogenia de la!> enfermedades producidas por 

los lenttulrus en ocasiones se observa un mecanismo 

conocido como Uartacldn Antlgénlca Ja cual es una forma 

adicional o alternativa que permtte la persistencia y 

dtsemlnactdn del vtrusl stendo un ejemplo de e5ta la 

mutación viral por la alteración de la envoltura 

glicoproteica. lo cual permite que el virus escape 

temporalmente a la activación Inmunológica, Se ha 

demostrado que los lenttvtru5 ttenen ta capacidad de mutar 

a altas ueloctdade5, 

epi topos para la 

El vtrus de la N.P.D. posee mUltiples 

neutralizactdn. y la vartacidn e5 

determinada genéttcamente ocasionando una nueva dtspostctón 



26 

de los epitopos en la enuoltura uiral. (32, 41, 53, 59, 

Bl), 

De cualquier modo Ta importancta biológica de la 

uartactdn anttgéntca aún no ha sido totalmente comprendida 

y al pal"'ecer no tiene releuanc\a en el desarrollo de la 

patogenia de la H.P.O., nt parece ser esenc\al para la 

perststencta utral en esta enfermedad. Además este fenómeno 

solo ocurre en tnfecctones en la que el los utrus inducen 

la formactdn de anticuerpos neutraltzantes1 y lo" 

lenttutrus acttuan escasamente a este tipo de anticuerpos. 

(32, 41, 53, 59, BI). 

E) MECANISMOS INMUNOPATOGENICOS• 

En respuesta a Ta tnfecctdn, el sistema tnmune 

prolifera y es por esto que la N.P.O, se clastftca como una 

enfermedad linfoproltferattua. (41). Aún no ha stdo posible 

identificar los factore5 que tntctan o mantienen lo 

respuesta llnfoproltferattua. ni tampoco se conoce el 

mecant5mo exacto que permtte la compatlbt 1 tdad entre el 

agente y el huésped. Algunos hallazgos apovan la teor1a de 

que los cambios patoldgtcos son med\ados tnmunoldgtcamente. 

(17, 31, 39, 41). 

Postertormente a la entrada del utrus. las células 

blanco son tnuadtdas y en algunos antmales el utrus se 

dtsemtna en los nódulos ltnfátlcos bronquiales y 

medtastinicos. sangre, bazo y rtñones. De cualquter forma. 

stn tener en cuenta el sltto de las le5lones tnflamatortasl 
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los componentes bás\cos son una h\perplasta 1\nfo\de y una 

\nf\ltrac\ón tnterst\ctal de c~lulas mononucleares. (17, 

39). 

Las c~lulas pulmonares inuadtdas, probablemente 

c~lulas reticulares y 1\nfoc\tos B no son seriamente 

pero "ª" estimuladas " pro 1 \fer ar. 

Consecuentemente, el espacio \nteralueolar aumenta su 

grosor por la presencia de numerosos h\st\octtos nueuos y 

de algu~os f\broc\tost as~ coma de fibras de colágeno. Los 

septos aumentan de tamaffo y el epitelio escamoso que tapiza 

a los alveolos se transforma en células cubo\dales. La 

prol\ferac\ón es tan marcada que se ll~ga a un punto en que 

el pulmón parece m~s un nódulo linfático que un órgano de 

\ntercamb\o gaseoso. (41). Adem6s los tej\do5 per\bronqu\al 

y par\ua5cular 1\nforettcular pueden 5ufr\r una htperpla5\a 

y formactón de centros germtnales acttuos. (39, 41). 

La comb\nac\ón en los cambtos de los septos,. 

bronqutolos y de lo5 uasos sanguineos reducen y obl\teran a 

los alueolos. d\smtnuyendo la ef\c\enc\a en el \ntercamb\o 

gaseoso lo que se \ncrementa gradualmente hasta la 

presenc\a de una h\poM\a fatal. La aparente reducc\ón de 

los cap\ lare-5 septales probablemente causen h\pertenstdn 

arter\al en el pulmón y esto puede provocar h\pertrof\a del 

uentriculo derecho. La muerte puede ocurrir de manera 

ráp\da dentro del curso prolongado de la enfermedad por una 

neumonia bactertana aguda. (39). 



í'fl 

En el S\stema Heruioso Central la producción de las 

les\ones también son med\adas inmunoldgtcamente. En el 

cerebro,. las células blanco son los oltgodendroc\tos los 

cuales cont\enen un ant;geno uiral que probablemente 

provoca y mantlene una respuesta \nflamator\a,. lo cual 

qcas\ona daffo tisular por mecanismos aón no comprendtdost 

pero se puede implicar a la acción de la tnterleuc\na la 

cual prouoca la amplificación de la respuesta lo que puede 

dañar incluso a células no \nfectadas• el resultado ftnal 

de la lnfecc\dn en el S.N.C. es la desm\elin\zac\ónl 

desarrollandose además efectos como menlng\t\s 1\nfocit\ca,. 

pleocltts. coro\d\tis. leucoencefal\tis y arterit\s 

meningea. En algunos experimentos. la pleocit\s eventual 

disminuye s\n desarrollar los signos clin\cos1 pero en 

otros las lesiones del S.N.C. persistentes y 

eventualmente provocan la muerte del animal. (32, .39). 

Actualmente se sabe que la patologia de la H.P,O. no 

solo está relacionada con los pulmones y el S.N.C. ya que 

las células inflamatorias mononucleares pueden afectar a un 

amplio grupo de órganos y tejidos; particularmente las 

articulactones y la glándula mamarta. En algunos casos 

obserua uascu 11 ti s afectando 

artertola5 del rifión. (39), 

pequeñas arteria~ y 
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5,- SIGHOLOGIA• 

la mayoría de los outnos infectados no exh\ben signos 

clínicos al menos hasta los 2 affos de edad e incluso los 

emimales pueden permanecer infectados de por uida y nunca 

mostrar signos de la enfermedad. (3 .. 22. 31., 41., 77). El 

primer caso de N.P.O. en Inglaterra na mostró signologia 

euidente durante tres meses en que se tuvo en obseruac\ónl 

y otro cuino sospechoso no manifestó signología alguna 

durante los 9 meses en que se tuuo en observación. (2). 

Los signos cl;ntcos se desarrollan insidiosamente 

progresando lentamente, ( 6, 13., 47'). 

Uno de los primeros signos es Ja p~rdida progresiva 

de peso pesar de que el animal mantiene un apetito 

normal. Posteriormente se presenta disnea como el prtnctpal 

problema resptratorto' hay tntolerancta al ejerctcto Jo 

cual se manifte5ta por el agotamtento del antmaJ. el cual 

es mAs notable en las primeras etapas de la enfermedad, El 

tncremento de la frecuencia resptratorta puede ir de BO a 

129 re5ptractones por minuto. Los ollares se obseruan 

dtlatados. los animales mantienen la cabeza en alto y en 

ocasiones se observa respiración abdominal. Comúnmente se 

desarro 11 a neumonía bacteriana secundarla. la cual 

tnuartablemente es fatal. La muerte del antmal se presenta 

entre 3 y 18 me'Ses. (3. 6, 13. 15. 23. 39. 41. 47. 49, 72), 



A la auscultac\ón y percus,dn del tórax se reuela la 

presenc\a de a\re en la parte dorsal de los pulmones• y 

consol\dactdn de la parte uentral de los m\smos. (39). 

La presenc\a de tos no es predom\nante y no se 

observa descarga nasal (73 7 79); s\n embargo cuando estos 

s\gnos se llegan a obseruar se asoc\an a una \nfecc\ón 

bacter\ana. (58). Tampoco se observa ftebre como un stgno 

caracter-\stico. (6 7 13 7 39, 71). 

Los signos que \nuolucran al S.N.C. menos 

frecuentes1 obseruandose atax\a 7 la cual progresa hasta la 

parállsts de los m\embros posteriores. Lo'5 múscu 1 os 

extensores son los que se afectan pr\meramente ten\endo 

como resultado la fleKtón \nuoluntar\a, La tetraplegia 

completa el cuadro cl;n\co. Tamb\én se ha obseruado marcha 

temblorosa 7 marcha en circulas y troptezos constantes del 

an\mal. (3 7 15, 23, 41 7 84). 

Algunos animales desarrollan endurecimiento dtfuso de 

la glándula mamaria 7 la que se aprecia en ambos med\os de 

la ubre, uar\ando la consistencia de carnosa a muy dura. la 

cant\dad de leche secretada es minimal pero el color y la 

apariencia de la leche es normal. (13, 15, 22 7 47). 

La signologia que inuolucra la presencia del virus en 

las articulaciones se manifiesta principalmente por la 

tnflamactón de las arttculaciones carpale5 y tar5ale5 

observandose lo5 animales cojear. La artrttts pre<Sente e5 

no supurativa. (3, 13, 15, 41, 57) 



. 1 

6.- ANATOMIA PATOLOGICA• 

Al PULMONES• 

Macroscóptcamente \os pulmones se observan aumentados 

de tamaffo 1 no colapsados y de cons\stencia f\rme. Presentan 

áreas de color gr\s 1 rosa o café-gr,sáceo. Su peso aumenta 

de 3 a 4 ueces en relactón al peso normal. Se observan 

áreas de consol\dac\ón 1 parttcularmente en los lóbulos 

dtafragmát\cos, pero esta se puede presentar en todos los 

lóbulos pulmonares. En algunas ocas\ones se aprec\a la 

\mpres\dn de las cost\llas en tos lóbulos caudales. Al 

corte la superf\c\e se observa seca y en ocas\ones de 

conststenc\a esponjosa. Se ha reportado la presenc\a de 

múlttples focos de color gris por debajo de la pleura. (13, 

17, 24, 25, 31, 47, 56, 62, 64, 71, 84). 

Las testones macroscóp\cas no son patognomónicas y las 

les\ones 'n\ciales pueden d'ftcultar la eualuactdn, 

e5pec\almente en pulmones infectados con gusanos 

pulmonares. Se han reportado lesiones prouocadas por 

Mueller\us cap\larts y por Oictyocaulus ~· (31, 72, 84), 

Los hallazgos microscópicos mas conststentes son la 

hlperplasla ltnfotde caracterizada por la presencia de 

foliculos, los cuales contienen centros germinales. Estos 

foliculos se distribuyen por todo el parénquima pulmonar o 

concentran tanto en sitios pertuasculares y 

pertbronquiales. (13, 17, 25, 31, 47, 62, 64, 72, 84). 



La presencta de monocitos. linfocitos y macrdfagos en 

el tntersticto pulmonar prouoca un engrosamtento del 

espacto tnteralueolar. Se obserua también hiperplasta de 

ftbras de músculo liso. ligera ftbrosts e htperplasta 

eptteliall lo que tncrementa alln más el grosor de los 

septos interalueolares. (13. 17, 25,. 31, 47, 62, 64, 71, 

94). 

los nódulos linf~tlcos hlperplásicos de los pulmones 

contienen menos foliculos act' uos. se obseruan más 

dispersos, la arquttectura de su centro germtnal es menos 

definida y el manto de ltnfocitos que los rodea es menos 

desarrollado. Además estos foliculos contienen una 

acumulación irregular de un material eostndft lo homogéneo 

en el centro germinal. (25). 

La presencia de po1 lmorfonucleares se observa solo 

cuando la hlperplasia linfoide se asaeta a procesos de 

bronconeumonia ( 25). En a 1 gunas ocas tones se abserua un 

ligera Incremento en las fibras de colágena. (62). 

BJ GANGLIOS LINFATICOS• 

Los gangl los 1 tnfáttcos que están tnuolucrados con 

mayor frecuencia son los bronquiales y los medtastinicos1 

los cuales macroscópicamente se observan edematosos,. 

aumentados de tamaiio y su peso aumenta de 3 a 5 ueces más 

en relactón a su peso normal. Al corte se observan 

protuberancias de color café-grtsáceo en todo el ganglio y 



las c6psulas de los mismos generalmente aparecen 

disminuidas en su grosor. (13, 25, 39, 62, 64, 71). 

Mtcroscópicamente obserua htperplasia foltc~lar 

del tejido linfático, el cuail presenta centro5 germinales. 

Se aprecia una marcada e>epansión de la corteza ganglionar 

con numerosos foliculos linfoides en diferentes estados de 

acttutdad, Los foliculos con actividad secundaria presentan 

centros germinales con dos zonas diferente~• una zona basal 

densa que consiste en grandes ltnfoblastos, muchos de estos 

en mttash~• además de presentar macrófagos dispersos. La 

zona apical se obserua desordenada y contiene una mezcla de 

grandes 1infoc1tos y célula!J. dendr1ticas. Un manto 

compuesto principalmente por pequeffos 1'nfocttos rodea a 

tos centros germinales m6s desarro11ados. (13, 25, 62 9 63, 

64). 

El marcado grado de htperplasta fo1tcular en los 

gangl\os ltnfáticos pulmonares no permtte la deftntcidn 

entre las áreas cortical y paracortical. Las áreas 

interfolicuJares presentan linfocitos de uartos tamaños 

incluyendo grandes ltnfoblastos con nucléolos prominentes y 

con mitosis ocasionales. (25). 

C) SISTEMA NERVIOSO CENTRAL• 

Generalmente no se aprecia ningtln cambio 

macroscdptco. (54, 56, 68). Sin embargo en un reporte 

realizado en la Gran Bretaña se mencionan alteraciones 

macroscdptcas m;ntmas como areas focales rojizas y franjas 



en la materta blanca del tálamo., cerebro., mesencéfalo y 

zonas adyacentes a los uentr1culos laterales; as1 como un 

escaso achatamiento de los surcos cerebrales. ( 12), Se han 

observado también focos de leuccencefalomalasta de más de 

10 mm de d\ámetro; edema alrededor de la conuextdad de los 

hemtsfertos cerebrales y de los lóbulos p\rtformes. (39). 

M\croscóp\camente las meninges presentan ltgercs 

acümulos de 1 infoc1tos alrededor de los uasos sangu1neos. 

Engrosamtento de los plexos coroideos con presencta de 

células mononucleares. En ocas tones 

tnf\ltractdn subependtmal de 1tnfoc1tos. La materta blanca 

presenta algunas células de la mtcrog11a. (13., 17., 62., 63., 

84). 

En casos seueros se observa desmtel tntzactón y 

necros\sf esta última puede ser de ttpo 1\cuefacttua y 

ocas\onalmente coagulattua. (13., 17., 64). 

En los tejtdos nerutoscs., las etapas \ntctales 

muestran focos da astrocttosts alrededor de los vasos 

sangu1neosf en etapas avanzadas los focos se unen y forman 

láminas. (39). 

D) ARTICULACIONES• 

Macroscóp\camente se observa una tnflamac\ón no 

supurattua prtnctpalmente las arttculactones carpales y 

tarsales. Las cápsulas art\culares y stnou\ales están 

engrosadas y presentan ftbrosts pertarttcular. Los 
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cart'\lagos art\culares aprec\an eros\onados 

extensamente. Hay un aumento en el volumen del 1'\qu\do 

s\nov\al el cual pre-senta una colorac\ón café-roj\za. El 

examen rad\ológ\co muestra cal\f\cac\ón ósea de lo-s huesos 

carpales y reorgan\zac\ón del hueso trabecular. (13., 31., 

62). 

Las les\ones observadas cuando "" \nocula 

exper\mentalmente por u'\a lntraart\cular son• cart'\lagos 

art\culares li.sos y la membrana s\nou\al presenta rel\eues 

\rregulares de color café., placas a~erc\opeladas., focos 

h\perhém\cos d\-spersos y hemorrag\as petequ\ale51 a5-\ como 

uellos\dades s\nou\ales prom\nentes. Se presenta tamb\én un 

\ncremento en el 1-\qu\do s\nou\al presente en la 

art\culac\ón del carpo y tendones relac\onado'51 además de 

que el m\smo 1-\qu\do presenta una apar\enc\a turb\a., 

carente de f\br\na o exudados. (63). 

Las lesiones m\croscóp\cas en las art\culac\ones son 

h\perplas\a con grados uar\o.bles de \nf\ ltrac\ón 1\nfo\de 

subs\nou\al., además de células plasmát\cas. Se observa 

t8mb\én h\perplas\a de las uellos\dades s\nou\ales y en 

8lgunas ocas\ones se aprec\a la formac\ón de centros 

germ\nale5 en la membrana s\nou\al. Se pre"Sentan áreas 

focales necróttcas y m\nera1\zada5. (13., 31., 62., 63). 
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E) GLANDULA MAMARIA• 

Macro5cdp\camente solo se ha reportado el 

endurectmtento de la gl~ndula. asi como una d\sm\nuctdn en 

la secreción de la leche; pero el color y la apariencia de 

la leche son normales. (8, 13, 15, 22.., 47, 82). 

Puede apreciarse un aumento de tamafio uar~able de los 

nódulos linfáticos mamarios; y al corte de la superficie de 

los mismos, la textura granular desaparece obseruandose en 

su lugar una estructura suaue y homogénea. (82). 

Microscóp\camente se observa una hiperplas\a 1\nfo\de 

per\ductal y una infiltración 1\nfocitica difusa del tejido 

glandular. Inf\ ltracidn de células mononucleare5,. asi como 

de células plasmáticas y macrófagos. En ocasiones se 

presenta algo de f ibros\s. Se puede apreciar algunas ueces 

la presencta de fol;culos ltnfoides, los cuales poseen 

centros germtnales. Se ha reportado la descamactón del 

epitelto ductal y protrusión de los fo11culos ltnfotdes 

dentro del lumen de la gl~ndula mamaria. (2, 8, 13, 17, 21, 

47,82,83). 

F) ARTERIAS• 

la arter\t\s prouocada por el ulrus de la H.P.D. se 

caractertza por una necrosis segmental fibrinoide en la 

túnica media de pequeñas arterias musculares• asi como 

acumulación de 1infoc1tos en la túnica aduenticta y media 
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de los uasos sangu;neos de las cápsula5 art\culares, 

r\ffones y del cerebro. (13), 



7, - INMUNIDAD• 

En la H.P.O. aparentemente tanto la 'nmuntdad celular 

como la ¡nmun\dad humoral func\onan normalmente' s'n 

embarga el u\rus es capaz de euad\r los sistemas \nmunes 

del hué,.ped, ( 6) 

El t\empo en que se presenta la respuesta 'nmun\tar\a 

celular o humoral dependeré del tipo de \nfecc\ón• natural 

o exper\mental.Cuando "e real\zan \nfecc\ones 

experimentales la respuesta inmune dependerá de la u1a de 

\noculac\ón y la cantidad de u\rus \noculado.(42, 46). 

En \nfecc\ones naturales la respuesta \nmune es menos 

consistente y los anticuerpos prec\p\tantes se detectan con 

mayor frecuenc\a que los ant\cuerpos para f\jac\ón de 

complemento y que los anticuerpos neutral\zantes. En 

\nfecctones experimentales, las ant,cuerpos para f'jac\dn 

de complemento y los ant,cuerpos neutral \zantes aparecen 

tempranamente, alcanzando titulas elevados, m'entras que 

los anticuerpos prec,pttantes son detectados en cant\dades 

mini mas. (42). 

Ha s\da reportado que la presenc\a de los ant\cuerpos 

prec \p \tan tes pueden detectarse en los an \males expuestos 

al u\rus 6 me5es después de la \nfecc\ónt y estos m\smos 

ant \cuerpos pueden detectarse en corderos mayores de 6 

meses. ( 27). 



El ulrus de la N.P.O. se caracteriza por presentar 

una baja tnducctdn de anticuerpos neutraltzantes asi como 

una baja afinidad por los mismos. Este fenómeno ha sido 

estudiado particularmente cuando el virus afecta al S.N.C. 

(Utsna)J observandose la formación de anticuerpos 

neutral tzantes se presenta de 1 a 2 meses después de la 

lnfecctdn. Para que la neutralización se Jleue a cabo, Jos 

anti cuerpos requieren de una prolongada 1 ncubac ldn de a 1 

menos 30 minutos con el virus. Además los anticuerpos 

requieren de más de 20 minutos de incubación para 1 lgar 

particulas uiralest mientras que estas particuJas se fijan 

a las células en solo dos minutos. (59). 

Después de la tnoculactdn experimental en el tracto 

respiratorio de ovinos, se observó la presencia de 

Hnfocitos (inmunidad celular) entre las 2 y 7 semanas 

post-1 no cu lac 1 ón 1 os ant 1 cuerpos para f 1jac1 dn de 

comp Jemento ( lnmun tdad humara J) entre 7 semanas y 3 meses 

post-lnoculacidn, La lnoculactdn intracerebraJ del virus 

provoca la presentación de linfocitos entre 5 y 9 semanas y 

anticuerpos para fijación de complemento entre 9 semanas y 

4 meses. (75). 

los ouinos inoculados por via parenteral con grandes 

dosis de virus muestran una marcada respuesta •nmune 

celular en un lapso de 3 a 7 semanas, y anticuerpos para 

fijactdn de complemento entre 15 y 19 semanas post

lnuculactán. (45). 
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El segu\mtento de la re5puesta inmune durante tres 

años post-\ no cu 1 ac t ón de ou i nos \no cu lados por u;a 

\ ntranasa 1 tu u o como resu 1 tado 1 a presenc ta de una 

respuesta inmune celular transitoria y recurrente. La 

naturaleza de la respuesta celular transitoria puede ser 

expl\cada en parte por la falta de una continua expos\ctón 

con el u\rus. o la falta de una cantidad suficiente del 

mtsmo antigeno u\ral que este en contacto con los 

linfocitos. La respuesta recurrente quizá se debe a la 

est\mulactón de l\nfoc;tos por la act\uactón del prov\rus o 

posiblemente por re\nfecctones posteriores. (46 7 76). Los 

ant\cuerpos para fijación de complemento aparecieron entre 

las 3 y 4 semanass y los anticuerpos neutralizantes de 2 a 

3 me5e5 poster\ores a la inoculactón intrana5al. (46). 

Por razones aún de5conoc1das. un pequeño porcentaje 

de an \males infectados nunca producen ni veles detectab le5 

de ant\cuerpo5. (15). 
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B.- DIAGNOSTICO• 

El diagnd5tlco presuntivo de la enfermedad se hace con 

base en los stgnos c11nicos y en la detección de antmales 

seropostttuos. (13., 15). 

El dtagnósttco def tnittuo se hace con base en los 

hallazgos la necropsia tanto macroscópicos como 

mtcroscóptcos y por la identificación del virus de 

anticuerpos en la sangre. Sin embargo la presencia de 

anticuerpos sola implica que el animal esta infectado. pero 

no significa que posea inmunidad. (13., 15). 

Principalmente se uti 1 izan diferentes pruebas 

serológtcas• inmunodifusión en gel agar (IOGA); el ensayo 

\nmunoabsorbente 1 igado enz tmas (E LISA J y ¡., 

inmunofluorescencia. (18., 41). La comparación de estas tres 

pruebas ha mostrado una sensibilidad y espectftctdad 

s\milar entre las tres. sin embargo Ja sencillez de la IOGA 

hace de esta la prueba de elecctdn. (15. 18. 27. 55). 

La IOGA ha demostrado ser la prueba mas sattsfactorta 

para detectar la seropreualencta de la N.P.O. debido a su 

facilidad de realtzactdn por que después de la tnoculactón 

expertmental del virus aparecen primero los anticuerpos 

prectpttantes que los anttcuerpos neutraltzantes. También 

por que resultados son reproducibles. no asi las 

pruebas de hemoagluttnación y fijación de complemento. las 

cuales proporcionan resultados inconsistentes, Su 

importancia en dtagnóstlco se debe a que la N.P.O. es 
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B.- DIAGNOSTICO• 

El diagnóstico pre~rnntt.uo de ta enfermedad se hace con 

base ,en los-.stgnos clínicos y __ en ~a '~_etección de animales 

seropostttuos.(13. 15). 

El diagnóstico deftntt\uo se hace con base en los 

hol lazgos a 1 a necropsia tanto macroscópicos como 

mtcroscóptcos y por la tdentificaclón del utrus de 

anticuerpos en la sangre. Sin embargo la presencia de 

anticuerpos solo implica que el animal está infectado. pero 

no stgntftca que posea inmunidad. ( 13, 15). 

Prtnctpolmente se utiltzan diferentes pruebas 

seroldgtcas• tnmunodifustdn 

tnmunoabsorbente 1 igado 

gel agar (IDGA); el 

enzimas (ELISA) 

ensayo 

y la 

tnmunofluorescencta, (18, 41). La comparación de estas tres 

pruebas ha mnstrado una sensibt11dad y espec\f\c\dad 

stm\lar entre las tres. sin embargo ta sencillez de la IDGA 

hace de esta Ja prueba de elección. (15. 18. 27, 55). 

La IDGA ha demostrado ser la prueba mas satisfactoria 

para detectar la seropreualencta de la N.P.O. debido a su 

factltdad de realización por que después de la inoculación 

experimental del u\rus aparecen primero Jos anticuerpos 

prec\pttantes que los anticuerpos neutralizantes. También 

por que sus resultados son reproducibles. 

pruebas de hemoaglutinación y fijación de complemento, las 

cuales proporcionan resultados inconsistentes. Su 

tmportancia en diagnóstico se debe a que la H.P.O. 



fácilmente encubierta por Infecciones bacterianas como 

Mycoplasmosis y Pasteure1osis, la que d\f\culta. su 

d\agndstico; además la detección de anticuerpos especif icos 

puede ser tomada como prueba de infección viral. (55). 

la realización de una comparactdn posterior entre la 

IDGA y la prueba de ELI SA, demastrd que esta ú 1 tima es 

ligeramente más sensible para la deteccidn temprana de la 

infecctdn que la IOGA. (15. 33). De cualquier manera, las 

pruebas seraldgtcas na son interpretables durante los 

primeros 6 meses de vida ya que un resultada pastt\ua puede 

stgntftcar que el animal está infectado y produce 

anticuerpos, b ten que está infectado y presenta 

anticuerpos pasivos; mientras que un resultado negattuo 

puede indicar que el animal puede na estar Infectada, o 

bien que está Infectada y na produce anticuerpos. (15). 

Según las inuestigac\ones realizadas par Chavin la 

presencia de anticuerpos significa que el virus está 

presente en el animal, pera esto no indica que el animal 

está clin\camente enferma. (6). 

Se puede utilizar el aislamiento del virus en 

cultivos de células primarias preparadas de tejtdos 

tnfectados, par cult \va de tejidos \nfectados y 

desmenuzados con cultivos de células de outno o bou\na en 

capa ún\ca. (54), 

El plexo coroideo y el tejtdo pulmonar tnfectados 

constituyen muestras adecuadas para el aislamiento viral e• 
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plexo coroideo de cuino normal o en cultivos de células 

prtmar1as de pulmón embrionario de' cuino. Los cultivos de 

células deben someterse a pases y mantenidos cuando menos 

durante 6 semana5 antes de cons t derar que son negat t uos. 

(54). 



9.- DIAGNOSTICO DIFERENCIAL• 

Por la stgnolog;a resplratorta la N.P.O. se debe 

dtferenc\ar principalmente de la Pasteurelos\s (Pasteurella 

haemolitlca y Pasteurella multoclda). (20, 39), La 

principal diferencia es la presentación de la Pasteurelos\s 

es de tipo aguda; el animal presenta fiebre y descarga 

nasal. Además de afectar ovinos adultos afecta también a 

antmales de 5 a 7 meses de edad e incluso los corderos de 

0.5 a 2 meses de edad de:sarrol lan mayor tnctdencta. A la 

necropsia se observa en las pulmones un eMudado de color 

verde y de cons\stencta gelatlnosa. En casos hlperagudos 

los pulmones se observan inflamados y edematosos con 

amplias zonas púrpuras y brillantes las cuales al ser 

tnctdtdas se aprecian sól\das y edematosas. pero presentan 

hemorrag\as un líquido espumo50 tefftdo de sangre. 

Htstológtcamente observa principalmente necrosis 

alveolar. presentandose 

de que están llenos 

congest t ón de 

de fluido 

los 

que 

alveolos además 

contiene la 

bacteria. Como hallazgo patognomóntco. en la Pasteurelosts 

neumóntca se observan células con forma de huso las cuales 

presentan un núc·leo lntensamente basóft lo y se les denomtna 

células de avena. (20). 

La H.P.O. se debe diferenciar también de neumonias 

parasitarias; en las cuales se observa tos pers\stente y 

disnea. pero se comprueban estertores bronquiales \ntensos 

los lóbulos diafragmáticos y su curso no es tan 
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prolongado como el de Maed\; per~ es más crónlco ~ue la 

pasteurelosts neumón\ca.- (4). 

Con respecto a las d\ferenctas entre la N.P.O. y .la 

Adenomatos\s Pulmonar Ou\na (A,P.0.)t esta Ult\ma se 

caracter\za por presentar una abundante secrec\ón nasal y 

por tos progres \ ua. Tamb \ én se presentan estertores 

bronqu\ales hUmedos 7 detectados por auscultac\ón al 

comlenzo de la enfermedad y postertormente se aprec\an s\n 

la ut\1\~ac\ón del estetoscopio. Los estertores se or\g\nan 

por la cop\osa secreción de líquido mucoso prouen\ente de 

las zonas afectadas de los pulmones. (53). En la A.P.D. las 

les\ones uan desde pequeños nódulos gr\ses o pdrpura 

clarost los cuales presentan consistenc\a blanda fr\able; 

hasta tumores extensos y expans\uos. Al corte la superf ic\e 

es húmeda y deja escapar 1 íqu ido a 1 ap l \car una 1 igera 

presión. Microscópicamente la A.P.D. muestra formaciones 

mult\nodulares en las cuales los alveolos están lleno-s de 

células columnares o cuboides 7 presentando la apariencia de 

una glándula. Las proyecciones papilares se uen 

generalmente en la luz de los alveolos y en los bronqutolos 

resultando en formactones adenomatosas. (56). 

Se ha reportado la presentac\ón s\multanea de R.P.O. 

con H.P.O. y se ha demostrado que el uirus de la N.P.O. se 

replica con fac\lidad en ovinos afectadas con A.P.O. (5 7 7 7 

e. 11). En el Perú la asoclac\ón entre l~s dos enfermedades 

fue hallada en 9 oulnos. los cuales mostraron mediante al 

an61lsis histo1óg\co padecer ambas enfermedades. (79). 



Algunos estudtos menctonan que la presentac\ón de la A.P.O • . 
puede contr,bu\r a la diseminación de la H.P.O. (17,. 51)1 y 

se ha demostrado que aproximadamente un 50~ de ou,nos 

seroposttluos al utrus de la N.P.O. se asaetan a la 

presencia de la A.P.0 .. (17). 

En relactdn a la stgnolog\a neru\osa de la N.P.0.1 

esta se debe dtfe~enctar prtnctpalmente de la enfermedad 

conocida como Scrapte,. en la cual e1 signo caracteristico 

es el prurito; el .~ual no se observa en la H.P.O. (4). 

Es necesario mencionar que el utrus de la Artr\tts 

Encefalttts Caprina es un Retrou\rus relac¡onado 

ant\géntcamente con el utrus de la N.P.O. 1 aunque ambos 

comparten menos del 20Y. de secuencia homologa en su génoma 

y sus determ \nantes anti gén t cos muestran rea ce \dn cruzada 

con el utrus de la N.P.O. (73), 
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10.- TRATAMIENTO• 

Oebtdo al tlpo de tnfecctón perststente que el utrus 

establece el utrus,. no extste tratamiento para la H.P.O. 

(3. u. 15. 39). 

Untcarnente se puede uttltzar tratamiento sintomáttcol 

uttltzando antttnflamatorios para reductr el dolor en la5 

articulactonesl as1 como anttbtóttcos para. prevenir una 

tnfecctdn bactertana secundarla en los pulmones. (13). Stn 

embargo el tratamiento pal tattuo de 105 out nos infectados, 

posiblemente incremente la dtsemtnactdn de la enfermedad. 

(39). 
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11.- PREUENCION Y CONTROL• 

En la actual 'dad no 5e cuenta con una vacuna que 

preuenga la \nfecc\ón en contra de la H.P.O. (13. 39. 66). 

Se ha demo5trado que la ut\ 1 \zac\ón de uacunas con u\rus 

\nact\uo est\mulan con facl 1 ldad la producc\ón de 

ant\cuerpos prec\p\tantes en los ou\nos,. pero estos 

ant\cuerpo5 no preu\enen la \nfecc\ón. La causa por la cual 

se presenta una falla en la neutral \zac\ón es aún 

de~conoc\da. y teór\camente se p\ensa que qu\zci sea el 

resultado de las escasez de ant\cuerpos neutral\zantes. la 

uar\ac\ón aint\gén\ca del u\rus o la dos\s y u"\a de 

\noculac\ón. (10, 67). 

La preven e\ ón de 1 a enfermedad es eu \ tar la 

\ntroducclón de animales \nfectados,. para lo que se debe 

ex\g\r por med\o de un cert\f\cado que los outnos 

adqutrtdos estén llbres de la enfermedad. (35. 55. 56, 61). 

S \ en un hato se presenta la enfermedad. se pueden 

pract\car d\uerso5 métodos para el control y la 

errad\cac\ón de la enfermedads 

El pr\mer método cons\ste en el muestreo seroldg\co 

cada 6 o 12 meses y poster\ormente la el \m\nac\ón ._de lo~ 

ou\nos seropos\t\uos (13. 15. 23. 37). Para este método los 

pasos a segu\r son los s\gu\entess 

1.- Sangrar a todos los an\males del hato de alrededor de 

los 6 meses de edad y real\zar pruebas serológ\cas de 
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los mtsmos para la detecc\ó~ de. a.nt\~~Uerpos .. Para. el 

u\rus de la N.P.O. 

' ·. >- :,• 
2.- Separar del hato a todos los ·.an·\~'ales qu_e resulten 

seropos\ttuos y a cuatqutera' d~··,·5u- ·~.~~~:~·~--~;-~~-je'--·par>-10 

menos de l affo de edad. 

3.- A\slar el hato libre tanto de los antmales, as1 como de 

el personal y equipo que haya tentdo contacto rectente 

con borregos tnfectados. 

4.- Introducir solo animales seronegatluos al hato. sobre 

todo cuando se trate de ou 1 nos ar 1 g \ nar los de otros 

hatos, (Una alternativa que Implica un alto riesgo es 

la obtención de ovinos de padres seronegatluas de un 

hato tnfectado y aislar a estos durante año, 

realizando pruebas serológlcas antes de Introducirlo a 

un hato libre de la enfermedad). 

5.- Real \zar prueba5 anualmente ha5ta que se obtenga un 

lOOZ de animales 5eronegat\uos durante 2 o 3 pruebas 

consecutiua5. 

6.- Monitorear el hato observando la presentación de los 

signo!!> de la enfermedad. asi como real \zar prueba5 

sanguinea5 y necropsias de cualquier ca50 so5pechoso. 

(13. 15, 23. 37). 

Despué5 de que se logra la erradicación del utrus. se 

puede probar al azar un 10Z del hato anualmente. lo que 
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puede ayudar a garant\zar que el hato permanece ltbre de la 

enfermedad. (7. 13), 

Este método se lleua de al menos de 3 años o más para 

l~grar establecer un hato en el que no se presenten 

antmales pos't'uos y solo se aconseja en hatos en los que 

las pruebas '"'c'ales son menores al 50% de antmales 

i nfectado5. ( 13). 

Cuando los ou\nos seropos\t\uos "º" separados 

completamente tan ráp\do como se detecta el utrus es más 

ráp\da la eltm\nac\ón del mismo. (74). 

La real\zactón de este método en un hato canad\ense 

demostró una dism\nución gradual en la seropreualencia y la 

obtención de un hato seronegattuo se logró 30 meses 

d .. spués. ( 85) . 

Este programa se recomtenda para garantizar la 

detección temprana de la \nfecc\ón. S\n embargo en hatos 

a 1 tamente infectados este método se ap 1 t ca con d \ f \cu 1 tad 

ya que la perdida de el potencial genético 5e encuentra 

relacionada con la separación de animales uaHosas. (35. 

85). Ademas el separar a todos los ou\nos seropos\tiuos 

puede ser poco practico para la mayoria de los productores. 

(74). 

El segundo método para el control y la erradicación 

de la enfermedad tmpl \ca la separación de 105 corderos de 

las borregas 'nfectada5 antes de que estos tngteran 



51 

calostro y realizando la crianza arttf\c\al de los 

corderos, ( 1.3 ,· 15, 33., 37). Para este método 1 os pasos a 

segUtr son• 

1.- Separar a los corderos antes de que entren en contacto 

con su madre euttando que sean lamidos por las 

hembras, as; como eu\tar la tngest\dn de calostro.Los 

carderos serán criados art\ftctalmente y en 

atslam\ento. No se debera alimentar a los corderos con 

calostro de hembras seropostttuas. Para la 

altmentactdn se debera ut\Hzar calostro de hembras 

seronegat\uasl o blen pa~teur\zando la leche. S\ se 

ut\1\za calostro de cabra este debe estar 1\bre de el 

u\rus de la Artr\t\s Encefalitis Caprina. Se puede 

ut\1\zar también calostro y leche de uaca as"i como 

substitutos lácteos. Cuando e>e\sta la duda de que s\ 

el cordero \ng,r\ó calostro. se debera dejar a el 

cordero con la hembra asum,endo que ha \nger,do el 

u\rus. 

2.- Real\zar los pa~os 3 y 4 del m~todo antertor (Prueba y 

separación de seropos\t,uos)1 y de igual forma probar 

a todos los an\males ~anualmente hasta que se obtengan 

2 o 3 resultados negat\uos consecut\uos. (13. 15. 23 9 

37). 

Este método es mas costoso y requ \ere de una labor 

mas \ntens,ua1 pero la obtención de un hato 1 ibre es mas 

rilp\da que el primer método; y ademas es de mayor utilidad 
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cuando se· requ\era salvar an\males val\osos genét\camente. 

(35). 

Se reportado tamb\én un plan de contenc\dn el cual 

\nd\ca que los an\males de hatos lnfectados no deben ser 

uend\dos v\vos., n\ deben 1 levarse a pasturas comunes• n\ 

ser presentados en expos\c\ones. (39., 56). 

En Inglaterra, los requer\m\entos del cert\f\cado de 

\mportac\dn son los s\gu\entes• 

1. - Un per \oda en que el hato este 1 \bre de s\gnos que 

sug\eran H.P.O. 

2.- Resultados negat\vos las pruebas serolog\cas 

pract\cadas en los ou\nos que van a ser \mportados y 

en los ov\nos adultos en el hato de or\gen. 

3.- El hato al cual \ngresen los ou\nos., t\ene que haber 

estado cerrado a la \mportac\ón de an\males que no 

sean del pa'\s en cuest\ón durante un per\odo de 5 

al'los. (56). 

En lsland\a. donde la enfermedad asum\o proporc\ones 

ep\zoot\cas, la errad\cac\ón se efectúo a través del 

sacr\f\c\o de todos los ou\nos en las áreas afectadas y 

repoblando con ou\no5 1 \bres de la enfermedad. En d\cho 

pa\s aprox\madamente 105,000 ou\nos mur\eron por. la 

enfermedad y 650.000 fueron sacr\f\cados• y no ha s\do 

d \asgnost \cada desde 1965, La desventaja de e'5te método 

pos\t\uo son los altos costos de su ejecuc\ón. (56). 



cuando se· requ\era saluar antmales ual \osos genét\camente. 

(35). 

Se reportado tamb\én un plan de contenc\dn el cual 

\nd\ca que los antmales de hatos infectados no deben ser 

uendtdos utuos. ni deben l leuarse a pasturas comune5• n\ 

ser presentados en expos\ctones. (39. 56). 

En Inglaterra. los requer\m\entos del cert\f\cada de 

\mportac\ón son los s\gu\entes• 

1.- Un periodo en que el hato este libre de signos que 

sug\eran H.P.O. 

2.- Resultados negat\uos a las pruebas serolog\cas 

practicadas en los ou\nos que uan a ser importados y 

en los ou\nos adultos en el hato de origen. 

3.- El hato al cual ingresen los ou\nos"' tiene que haber 

estado cerrado a la \mportactón de animales que no 

sean del pais en cuestión durante un periodo de 5 

al!os. (56). 

En Islandia, donde la enfermedad asumio proporcione~ 

ep\zoot\cas, la errad\cac\dn se efect~o a traués del 

sacrificio de todos los ou\nos en las áreas afectadas y 

repoblando con outnos 1 ibres de la enfermedad. En dicho 

pais aprox \madamente l 05 • 000 out nos mur \eran por la 

enfermedad y 650,000 fueron sacrificados• y no ha sido 

d\asgnost\cada desde 1965. La desventaja de este método 

poslttuo son los altos costos de su ejecuc\ón. (56). 



53 

12.- SALUD PUBLICA• 

No extsten reporte5 de que_ la N.P.O. sea 

zoonos\s. Se ha realtzado el muestreo seroldgtco en 

personal de laboratorto que ha trabajado constantemente con 

el virus s\n obseruar5e ningun ttpo de respuesta~ (11). 
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ANALISIS DE LA INFDRMACIDN. ,. ' .. ' 

La nece'5 i dad de con~cer'':··,'1 o's-: d-B~-~~ -~ás<:·~·ct~a 1 ,-~-~da'S" d~~·t~Ó · de 
-., -~ _··---·--

cualquh:!r área de Ta ~ed~c\-~a~:-_ue·te·r~1n·a_~·~a·~-.Y_::.z·áp_t~~cn_,~ :e5_ ffiuy 

\mportante, ya -que por ·=meC((O \j~~~~_,_~---~~~--{~~~,O~~;,{~ci-t~:J. -mA; -r·eé fen-te 
. - -'.' -~·-' 

":Se podr-á obtener un Me"j-~:~ -_· ~-~n-~';if~\~n-fó_ dé:· la que -·la~· 

\nue5t\gactones c\ent1i\ca5 _apo;t~n. 

Oe5pués de real \zar la recuperactón de \nformac\dn 

b\bl\ogr~ftca retrospect\ua se puede conclutr que si extste 

\nformac \ón respecto la N. P. O, pero el problema 

prtnctpal es el desconoctmtento que se ttene en relación a 

las fuentes de tnformactdn extstente'5, 

Oe 105 dtuersos aspectos analizados en este trabajo se 

pueden tomar como los más stgntficat\uos lo~ ~igutente5• 

El virus de la N.P.O. es actualmente c1asiftcado como un 

retroutrus no tumoral que pertene-ce a la famt 1 la de los 

lent i u\ r•Js. Anter i ormentc se reportaba un u i rus para 1 a 

enfermedad pulmonar con oc t da como Maed t otro para la 

enfermedad nerviosa conocida como IJisna. Sin embargo lü 

real lzación de pruebas como la hibridación molecular o la 

morfogénesis viral han demostrado que se trata del rrdsmo 

virus y la única diferencia e-stá en el si~tema al cual 

afecta e~.te virus. Relacionado turobién con 13 etiología se 

cre1a que el virus de la Artritis Encefalitis Caprina 

repre'?.entaba una variante del v\ru~ de la N.P.O., pero la 
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real to:actón de prµebas comparat)uas.- han demos1?'rado qu~ se 
. _:·, ,_ 

trata -de ag~n~-~~ :~:~_e:·:Pr-~~,~'rita;~·~ ~tfer~rí_c_~~-~-- m.intmas. 

La:; ~.uia~ - de son 
< -: ··::<··. ''."'.'.'' ---··, 

contag.io ~e ._u_~ .. :~~,tnc:t.- _á · ot~o·_ pa~ 

p~~,ul_le el 

r_espfi:-.atorta~ stn 

embargo no~sue)e ser tan.com~n _comti .la tra~smlstón ~ traués 

-del calostro. La posibt 1 tdad de la transmtstón tntrautertna 

ha sido comprobada experimentalmente, sin llegar a 

tdenttftcar la ruta exacta por la que esta ocurrel tampoco 

se sabe exactamente por que el uirus provoca la muerte del 

feto y es aún desconocida la importancia de los anticuerpos 

maternos en relación la protección del feto, La 

transmisión por medio de la sangre aún controvert\da ya 

que e:dsten autores que menc\onan la pos\b\Hdad de e~ta, 

mientras que otro'!> reportan que la sangre no es cau~a de 

tnfección. 

La N.P.D. afecta principalmente a ovinos adultos, lo que se 

puede corroborar con diversos estudios en los cuales se 

observa que la prevalencia de la enfermedad ~.e incrementa 

con la edad. pesar de esto 5i ha reportado la 

enfermedad en corderos, adem~s de que se han observado 

lesiones en fetos inoc•Jlados e><pertmentaln1ente. 

Con respecto a la patogenia, 1Jna vez que se ha estc;1blec\do 

la infección, ~e produce en diversos órgano'!. una \ntección 

duradera a pesar de la respuesta tnmunttart.:::i tanto celulllr 
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como humoral. Las prtnc\j:.ále5 ·caracte-risttcas relac\onada~. 
' ' 

con la patogenia de la enferrnedad.5on ~la persistencia u\ral 
' ' 

y la -e-~p-re·~dó-ri U'f-r~:-1·;' ·iitro-~-.mecanismo 

ob~e{vado en lti P_~tog~nta: de¿ la N.P-.-o. es- la uar-tac-1ón 

anttgéntca la que de acuerdo con d\uersos estudios a pesar 

de que se puede presentar, no parece ser un rnecan t smo 

esencial en el ~esarrollo de la enfermedad. 

El curso cl~ntco de la enfermedad e~. rnuy prolongado; el 

outno muere de a 18 meses después de presentar los 

primeros signos, que consisten en la pérdida progrestua de 

la cond\ctón junto con disnea. Aunque con menor frecuencia 

también post ble observar $ignologia nerviosa 

man\festandose parál \st~ e tncoordtnactón. Tdnto la forma 

respiratoria la neru\osa puede presentarse 

conjuntamente en un mt'5ruo animal, También se p•Jede ob~.eruar 

artrtt\5 la cual ~e menifte'!>ta por la cojera de los 

antmale~• y se ha reportado también el endurecimiento de la 

glándula mamaria. 

El desarrollo de la~. lesiones teortcan1ente mediado 

,nmunológicamente pero el mecani'Smo exacto por el cual -se 

\nieta y mantiene Ja respue5ta ltnfoproliferat\ua no ha sido 

comprendido totalmente. 

Si se presenta respuesta inmune, pero la naturaleza del 

virus permite a este evitar los sistemas inmunes del 
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huésped1·· -s,in' e.~bª!"9º.":ª Pf7'5a.r ~·.de>··~~~-.º· :Y·. p.,º.~ razones aún 

dese o~ o c~i d~~/ s#~;:~~ ~,'.~:~º~~-~!' ~~,~~--~--~-~~-:;:·~ n '{:P_e~-~~-fí_~·~'.-<p~:f.:h~e~-~·~.-j ~~- , ?e 
an tma 1 es~·,·:t n-f~'~t-~do'.;i:'ñú~f~~ · d~·sat-ro 1 l-ari ~·--, u~T·e5·;~d~t'~ctab Je-~-: 

este_ cuenta con 

mOlttples-diftcultades;--La stgnolog1a no puede tomarse como 

deftntttua y ·las lesiones no son patognomóntcas. La 

presentactón multtsistémtca de la enfermedad puede ocasionar 

un d t agnóst t ce equ 1 uocado. Se debe tomar en cuenta que 1 a 

N.P.O, se puede asoclar con la Adenomatosts Pulmonar Ovina, 

Además la presencta de bacter\as puede enmascarar la 

N,P,Q, El dtagnóst\co en el laboratorio también puede 

presentar dificultades, prtnctpalmente por la estrecha 

relac\ón del utrus de la N.P.O. con el uirus de la Artrtt\z 

Encefalitis Caprina, el cual puede prouocar reacción cru~ad~ 

ocastonando resultados erróneos. 

Las tnuesttgaciones acerca de las formas adecuadas de 

tnmuntzación contra la N.P.O. no han podido culminar en una 

uacuna adecuada y conf\able. Debido a esto la prtnclpal 

forma de preuenctón es el evttar la introducción de animales 

infectados en los hatos nacionales• e'!.to principalmente en 

relactdn a la con~.tante tmportactón de outnos que nuestro 

pais real\za; para le que es nece-sarto que todo animal que 

entre a Méxtco cuente con certtftcado q1Je garantice que 

el mtsmo este libre de N.P.O. 



A pesar de que la N.P.O. e~ ·con~\derada'·en Méx\co como una 

enfermedad exót\ca de __ r!?po_r·t':~ __ :." ~-~) __ tg~~~o~·:\'.~· .. f~róe~_\atO, ex\ste 

la duda de que 5,.-"realmente,-no. estéf:presente o bien que no 

ha s \do de un 

" -~ - -

de la .. _-,N~.P.-~o .• _-_,.~-Ofl_ :~-!=·r.~:~ .. ~~_f:er:' .. !!'ed~·des que pre'$enten s\gnolog"\a 

s \rid 1'ar. -e~ t ta~da ·-la Ut ., 1-\ zd-C' \ ón de un tratam \en to \ ncorrecto 

así como· lll dfsemlnac\ón de la enfermedad en la<S 

··e><p 1 o tac l one·s au \nas. 

Es recomendable que en el futuro se elaboren trabajos 

'5\m\lares no solo en el área de las enfermedades virales, 

s\no también tornar en cuenta problemas mlcót\cos, 

para~\tarios, metabólicos y bacterianos de esta especie, con 

lo que se dar~ un gran paso en el d\agnóst\co, tratamiento, 

preuenc\ón, control y erradicación de las enfermedades de 

los ou\nos en México. 
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