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Introduccion

Estomatitis vesicular (EV) es una enfermedad viral que afecta prin-
cipalmente a cerdos, caballos, bovinos y, algunas veces, cabras y
ovejas. Las manifestaciones clinicas se caracterizan por la presen-
cia de vesiculas o ulceraciones en lengua, nariz, ubres y alrededor
del rodete coronario de las pezufas; ademds se presenta fiebre
elevada, salivacion intensa y en algunas ocasiones claudicacion.
La enfermedad no es mortal pero tiene una alta morbilidad, y ge-
neralmente no deja secuelas. Clinicamente la EV es indiferenciable
de la patologia causada por el virus de la fiebre aftosa (VFA), sin
embargo, epidemioldgicamente cuando en el mismo hato la en-
fermedad también se manifiesta en equinos, se puede confirmar
el diagnéstico de EV ya que el VFA no afecta a esta especie.

En humanos, la EV no es muy frecuente pero se pueden presentar
casos esporadicos en regiones endémicas: la infeccion se presenta
generalmente asociada con fiebre, dolores musculares, dolor de
cabeza, diarrea, vomitos y sintomas similares a un resfriado co-
mun. En ocasiones el paciente puede exhibir vesiculas en la boca
y faringe, y en muy pocos casos, la infeccién puede generar ence-
falitis. Su curso clinico es corto y generalmente autolimitante ya
que sus sintomas tienden a desaparecer a los 3 6 4 dias. No debe
ser considerada Unicamente como una enfermedad ocupacional,
pues afecta la poblacién rural en general.
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La EV es producida por un miembro del género Vesiculovirus, llamado virus de esto-
matitis vesicular (VEV). El VEV posee un genoma ARN de cadena sencilla y polaridad
negativa; es un virus envuelto y la glicoproteina de envoltura induce la produccién
de anticuerpos neutralizantes y hemoaglutinantes, los cuales son utilizados para la
diferenciacion seroldgica y para el diagnéstico. El genoma codifica por 5 proteinas es-
tructurales: nucleocapside (N), fosfoproteina (P), proteina de matriz (M), glicoproteina
(G) y polimerasa (P). Las proteinas N, P y L, constituyen la nucleocapside; las proteinas
My G constituyen la estructura que envuelve la nucleocdpside.

Se han aislado principalmente dos serotipos, Indiana (Ind.) y New Jersey (NJ), cuyos
signos clinicos son similares y circulan ampliamente en Centro y Suramérica. Sin em-
bargo, también se han aislado subtipos que se presentan en areas especificas, como
el virus Cocal o Indiana 2, identificado en insectos de las islas trinidad y Norte de Brasil,
el virus Salto, recolectado en Argentina, y el virus Alagoas o indiana 3, descrito en el
estado de Alagoas, al sur de Brasil.

Existen dos técnicas moleculares comerciales para el diagnéstico e identificacion del
VEV, la técnica mas usada es una ELISA indirecta que se desarrolla en platos sensibi-
lizados con anticuerpos monoclonales; esta técnica permite diferenciar los serotipos
Indiana y New Jersey, y a su vez distingue las muestras positivas para EV de las positi-
vas para fiebre aftosa. Otra prueba usada es la RT-PCR por el ingles “real-time reverse
transcription-polymerase chain reaction’, la cual identifica los serotipos NJ, Ind 1,2y 3
mediante un set de primers universales especificos para estos serotipos.

Aunque la ecologia del virus no esta muy clara, varios estudios plantean la posibilidad
de que algunos artropodos hematéfagos, entre ellos las moscas negras y las moscas
domésticas, sean los vectores y propaguen el virus entre animales del mismo hato, o
de hatos aledanos, lo cual podria explicar la presencia de animales infectados en gran-
jas no contiguas. Otra hipétesis sugiere que puede ser un virus de plantas adaptado a
animales; sin embargo, ésta no explicaria la aparicion de la enfermedad en diferentes
estaciones del afio, algunas veces relacionadas con cambios ambientales. Liu y colabo-
radores (1976), aislaron los dos serotipos principales (Ind. y NJ) en especies del género
Lutzomyia, pero el papel de estas especies en la enfermedad y su asociacién con los
ciclos replicativos sigue sin explicacion.

No hay, hasta la fecha, una estrategia enfocada directamente a erradicar el virus; el tra-
tamiento individual consiste en medicamentos de soporte que contrarresten los efectos
producidos por la infeccién, mas antibidticos que eviten coinfecciones bacterianas. Exis-
te en el mercado una vacuna con virus atenuados, distribuida unicamente por el ICA a
los ganaderos que la soliciten o que presenten focos de infeccion, esta vacuna genera
anticuerpos neutralizantes que protegeran al animal contra los serotipos Ind y NJ. No hay
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reportes que indiquen que la vacuna distribuida en Colombia proteja contra los demés
serotipos. Esta vacunacién siempre estd acompafada de un certificado que permite mo-
vilizar el animal por todo el pais'y ser exportado a varias regiones suramericanas.

Epidemiologia

EI VEV fue descrito en 1886-1887 en caballos y mulas en Africa; Entre 1915-y 1917 se
reportd en Francia, en caballos exportados desde Estados Unidos. Finalmente el virus
se ha aislado en el continente Americano, desde Canadd hasta Argentina, excepto en
Chile, que es considerado el tinico pais americano libre de VEV.

En Norte América se presentaron brotes en 1996 y 1997, y aunque en ese pais esta
prohibida la vacunacion, y no hay medidas de control especificas contra el virus, no se
presentaron episodios hasta el 2004, cuando se reporté un brote en Texas, en un grupo
de vacas y terneros. Dos semanas después se reportaron mas casos en Nuevo México.
Estos brotes se atribuyeron a cambios climaticos, y al poco control que existe para el
paso de animales desde México hacia el sur de Estados Unidos. En abril del 2005 se
presentd otro brote en Arizona, y a la fecha la epidemia se ha reportado en nueve es-
tados, con 277 casos diagnosticados tanto en bovinos como en equinos.

En Suramérica, los paises més afectados son Venezuela, Brasil y Colombia, posiblemen-
te por el transito de animales sin ningln control sanitario que se genera entre éstos
paises.Venezuela registra en promedio 20 casos/afio, con los dos serotipos principales.
La incidencia de EV en Brasil es mayor, ya que ademas de los serotipos Ind y NJ, tam-
bién se ha reportado casos de infecciones por los virus Ind 2 e Ind 3. Igualmente en
Argentina se presentan de manera simultdnea casos de VEV NJ y el virus Salto.

Figura 1: Comportamiento del VEV en Colombia 1997-2007
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Fuente: Boletines Epidemiol6gico del ICA
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En Colombia, la EV se reportd por primera vez en 1929, y actualmente esta propagada
en todo el territorio nacional, al punto de ser uno de los paises mas afectados en todo
el continente. Segun un estudio realizado por Orrego y cols (1978), entre 1961 y 1975
se presentd un promedio de 60 focos/afo para los serotipos Ind y NJ; sin embargo,
los autores reportan dos picos epidémicos en los afios de 1972y 1973, con 120y 100
focos/ano respectivamente.

Entre 1989 y 1994 otro estudio indicd un incremento de 380 casos por ano. Los auto-
res reportan que durante los primeros tres afnos de dicho periodo, hubo una mayor
prevalencia del serotipo Ind; sin embargo, ellos resaltan que 1991 fue considerado epi-
démico para los serotipos Ind y NJ, con picos de 375 y 340 casos, respectivamente. A
partir de dicho ano la prevalencia del serotipo Ind ha decaido a tal punto que permite
sospechar su desaparicion, probablemente por cambios en su epidemiologia o en su
patogenicidad.

Figura 2: Total de casos de estomatitis vesicular presentados entre
1007 y 2007 en Colombia 1997-2007
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Segun los reportes epidemiolégicos del ICA, se registré un incremento de casos para
los serotipos mas importantes desde 1998 hasta el 2002 (afio en el que se iniciaron
las medidas de control y vacunacién), entre estas fechas se llego a un incremento de
491 casos por ano. Colombia ha registrado dos grandes picos epidemioldgicos uno de
695 casos de EV Ind y EV NJ para el afo 1991 y el sequndo fue en el afio 2001 con 905
casos también entre los dos serotipos. Es notable como el serotipo Indiana tiende a
desaparecer reportado tan solo 3 casos para diciembre del 2004. Sin embargo al ver el
total de los casos presentados por afio, es evidente que el incremento de eventos en
el 2006 y en el 2007 permite sugerir la posibilidad de un nuevo brote endemico como
los ocurridos en 1991y en 2001.
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La aparicion del virus (brotes) se presentada en forma ciclica durante el primer y el tercer
trimestre de cada afio; esto puede ser consecuencia de la acumulacién periédica de anima-
les sin anticuerpos neutralizantes contra el virus o por la presencia de vectores dependien-
tes de cambios climéticos, ya que estos brotes se dan generalmente después de lluvias.

Presentacion del Caso clinico

Segun el reporte del administrador de la hacienda “Las Nubes', ubicada en el municipio
Don Matias al norte del departamento de Antioquia, en el 2007, la finca poseia un hato
de 75 vacas tipo holstein, 15 caballos de paso, y otros animales domésticos (aves de
galpon y cerdos). En el mes de abril del mismo afio se reporté que un porcino de la fin-
ca presentaba lesiones podales que postraron al animal. Este fue tratado Unicamente
con soluciones yodadas y ungiientos anestésicos hasta la desaparicion de las lesiones.
En septiembre del mismo afio, un grupo de 4 vacas manifestaron perdida de apetito
y fiebre, asociada con una secrecion nasal bilateral abundante. Dos dias después, apa-
recen en la boca (tanto en carrillos como en lengua) y alrededor de los pezones, entre
6y 10 ampollas rodeadas de una pequefia drea de coloracion rojiza. Al cuarto dia de
manifestacion febril, las ampollas revientan dejando erosiones dolorosas.

Teniendo en cuenta que el departamento de Antioquia es una regién libre de fiebre
aftosa y las enfermedades vesiculares son de reporte obligatorio, el administrador y
el propietario de la finca aislaron los animales enfermos, y reportaron los casos al Ins-
tituto Colombiano Agropecuario (ICA). 15 dias después, un funcionario del ICA-Ceisa
(Bogot) al llegar a la finca encontr6 25 vacas enfermas, 6 caballos y 3 porcinos. El
veterinario realizé una valoracién del caso mediante un examen fisico general, el cual
reveld la presencia de vesiculas y ulceraciones en la nariz y, en rodetes coronarios de
las tres especies, y lesiones ulcerativas en los pesones. Se recolecté muestras de sangre
periférica de la yugular, de 15 vacas y 3 caballos afectados, para evaluar la presencia
de anticuerpos.

El ICA dio la orden de restringir la movilizacion de animales hacia dentro y hacia fuera de
la granja, lo mismo que el desplazamiento del personal de la finca, a otras granjas vecinas
durante 60 dias. Después de la cuarentena se realizé una vacunacion masiva de animales
expuestos y no expuestos en toda la zona, con ayuda de funcionarios del ICA.

Diagndstico

Las muestras se recolectaron en tubos sin anticoagulante, y se transportaron refrige-
radas a la sede del ICA-Ceisa (Bogotd), donde se realizé una prueba de ELISA, para
determinar la presencia y niveles de anticuerpos contra el virus de la fiebre aftosa y VEV
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serotipos NJ e Ind. Los resultados de la evaluacién mostraron que el agente causante
del brote, era el VEV, serotipo NJ.

Luego del diagnéstico se sugirié el uso de antibidticos de amplio espectro y desinfec-
tantes para los animales con Ulceras con el fin de prevenir y tratar las infecciones bac-
terianas secundarias; la cuarentena se prolongd por 1 mes mds, y por tltimo se sugirié
la vacunacién controlada (por inspectores del ICA) de los animales sin manifestaciones
clinicas.

Discusion

Ante la OIE (Organizacion mundial de sanidad animal) se reportan todas las enferme-
dades animales que causan dano significativo a los productores, ya sea por la gran difu-
sidn que tienen o por las enormes pérdidas socioeconémicas que genera en el sector,
tales como reduccion de calidad y la cantidad de la carne y leche, costos adicionales
por la contratacion de técnicos, ademas del valor de los antibioticos y desinfectantes,
todo lo cual afecta el costo total de la produccion. Anualmente se dejan de producir
millones de pesos a causa de enfermedades endémicas como la EV; aunque esta causa
una baja mortalidad, su alta frecuencia y morbilidad hace de nuestro pais uno de los
lugares mas endémicos del continente y uno de los mas afectados econdmicamente.

Por esta razon y debido al enorme foco epidemioldgico que se present6 en 2001, el
ICA en el 2002 permitié la vacunacién de animales susceptibles (Ganado vacuno, por-
cino y equino) contra el VEV iniciando por los departamentos de Antioquia, Santander,
Meta, Cundinamarca, Casanare, Huila, Tolima y Valle. A partir de ese momento el indice
de casos reportados ha disminuido gradualmente en un 32%, 53%, 64% y 66% para
los anos 2002, 2003, 2004, 2005 respectivamente. Este descenso puede deberse a dos
causas: Se estan estableciendo zonas libres de estomatitis, a causa del proceso de va-
cunacion; o existe un subregistro de casos, para evitar los largos periodos de cuarente-
na y los enormes gastos en las medidas de control, lo cual podria estar enmascarando
el verdadero estado de la infeccién en el pais.

El Cddigo sanitario de la OIE aclara que “se considera un pais libre de EV cuando en
el mismo, la enfermedad es de declaracién obligatoria y no se ha observado ningin
signo clinico, ni indicios epidemioldgicos durante los 2 dltimos anos”. En nuestro pais,
la EV ya es de declaracion obligatoria, pero mientras la vacunacion no sea generalizada
y altamente controlada, y mientras se permita el trdnsito incontrolado de ganado sus-
ceptible sera dificil obtener el estatus de pais libre de esta enfermedad.
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