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INTRODUCCION

En 1546 Girolamo Francastorius, de la Univer-
sidad de Padua, decia que “el contagio es una in-
feccién que pasa de un individuo a otro... la
infeccidén resultante es muy similar en el portador
y en el infectado... la infeccidn se origina por par-
ticulas pequefias imperceptibles...”.

Infeccion (Infesere: meter dentro; iso: contagio-
s0). Se entiende por infeccién la invasién de un or-
ganismo superior, denominado huésped, el que
constituye una estructura evolucionada y comple-
ja, por un organismo inferior que es el agente in-
feccioso, generalmente un virus o una bacteria, que
se multiplica en el huésped, infectandolo.

Actualmente se tiende a denominar como infec-
tologia a la ciencia que estudia las infecciones cau-
sadas por microorganismos patégenos. Esta rama de
la medicina estudia las causas directas (virus o bac-
terias) e indirectas (medio ambiente y estrés), vec-
tores, reservorios y huéspedes susceptibles, ademds
de los métodos de diagndstico, vacunas y vacuna-
ciones, entregando las armas necesarias para elabo-
rar programas de control o de erradicacién de las
enfermedades infecciosas de los animales domés-
ticos. La infectologia en cierta medida integra los
conocimientos bésicos entregados por las areas de
inmunologia, bacteriologia, virologia y patologia,
proyectindose finalmente hacia la epidemiologia,
con un propdsito esencialmente preventivo.

Las enfermedades virales que afectan a los ani-
males domésticos causan grandes pérdidas econd-
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micas a los ganaderos, debido a la morbilidad y
mortalidad que producen. Aborto, muerte embrio-
naria y neonatal, pérdida de peso y disminucién de
la produccién lactea son algunas de las consecuen-
cias debidas a los cuadros infecciosos de origen vi-
ral. Nuestro pais, por su singular geografia, es
privilegiado en cuanto al ingreso de enfermedades
infecciosas exéticas; sin embargo, €stas pueden in-
gresar a través de productos pecuarios infectados o
por la inseminacién artificial, adem4s de la impor-
tacién de animales con infecciones latentes. La en-
fermedad infecciosa, viral o bacteriana, tiene en
Medicina Veterinaria una proyeccidn a la masa de
animales infectados y contactos, existiendo una es-
trecha relacidn con la economia pecuaria, debido a
las pérdidas econémicas que son ocasionadas por
la disminucién de la produccién animal.

En Chile la eficiencia de los servicios sanitaries
estatales y la valiosa colaboracién de la empresa
privada han obtenido logros envidiados por paises
mas desarrollados, como lo es la erradicacién de la
fiebre aftosa, anemia infecciosa equina y peste por-
cina clésica, y el control de la rabia, parvovirosis
porcina, lo que hace perfectamente posible la pre-
vencién y control de enfermedades virales como la
rinotraqueitis infecciosa bovina, diarrea viral bovi-
na, rinoneumonitis equina, influenza equina y la
calidad de pais libre de enfermedades como la ar-
teritis viral equina, seudorrabia porcina y peste por-
cina africana, entre otras.

El reto mas dificil de afrontar para los servicios
sanitarios mundiales son los nuevos virus que afec-
tan al hombre y a los animales. Un ejemplo es la
transmisién interespecies del virus de la inmunode-
ficiencia humana (VIH) que infect6 a los humanos
a partir de los virus de la inmunodeficiencia de los
simios (VIS) presentes en los monos africanos. Se-
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gin Hahn el VIH-1 se originé desde un virus pre-
sente en una subespecie de chimpancé llamado Parn
Troglodytes troglodytes, y el VIH-2 del mono man-
gabi tiznado (Cercocebus atys). En ambos casos
existe una secuencia de material genético con mu-
cha analogia, ademds de gran coincidencia entre el
habitat del animal y la presencia de la infeccién.
Mediante analisis filogenético se pudo concluir que
la infeccién de humanos por el virus del simio ocu-
1116 por lo menos en 3 6 4 ocasiones, lo que basté
para causar esta tremenda catéistrofe del SIDA en
la humanidad. ;Cudndo pueden haber ocurrido es-
tas infecciones transespecies? En sangre almacena-
da en Africa, en 1959 y 1963 se ha detectado la
presencia del VIH-1, y usando técnicas de reloj mo-
lecular en que se miden los cambios en secuencia
y la velocidad promedio con que estos virus mu-
tan, se ha estimado que la més probable fecha en
que ocurrid esta fatal transmisién se remontaria al
afio 1930. Si sabemos que los VIS han estado pre-
sentes en los monos por miles de afios y si los hu-
manos que habitaban Africa Occidental cazaban o
comian monos desde tiempos inmemoriales ;por
qué sélo ahora en el siglo XX vienen a presentarse
la infeccién y la epidemia? Para responder hay que
considerar factores sociolgicos como la densidad
de la poblacién humana y la facilidad de contacto
entre humanos, en que las infecciones anteriores se
limitaron a pequefios grupos de cazadores aislados
en la selva, limitando la difusién de la epidemia.
Nuevas costumbres caracterizadas por una gran pro-
miscuidad, uso de agujas hipodérmicas no estériles
para inyecciones, vacunaciones o drogadiccién pue-
den haber sido importantes factores en la explosién
de la epidemia del SIDA. Recordemos que los mo-
nos africanos tienen unos treinta virus diferentes de
la inmunodeficiencia que no han sido transferidos
al ser humano. Si lo hacen ahora podrian causar epi-
demias que nos afectarfan en el siglo XXI.

La destruccién de un ecosistema como es la tala
indiscriminada de 4rboles, los masivos incendios de
las selvas y la construccién de grandes represas du-
rante las dltimas décadas, provocan tales cambios
en los nichos naturales de algunas especies anima-
les, que éstas tenderfan a migrar a las urbes o sus
cercanias. Es el caso de los murciélagos de la fruta
que han tenido que emigrar por los grandes incen-
dios de la selva asidtica en Malasia; estos quirdp-
teros han sido sospechosos de ser los reservorios de
un virus, un paramyxovirus, que afecta a los cer-
dos y al hombre. Este virus, denominado “virus Ni-
pah”, es responsable de una enfermedad emergente

que afecta a los cerdos, en que el virus se encuen-
tra en los pulmones y orina desde donde ha infec-
tado por aerosoles al ser humano que puede morir
por bronconeumonia. Al menos 95 personas murie-
ron en Malasia en 1999. Entre las victimas se en-
cuentran trabajadores de mataderos de cerdos en el
Estado de Negeri Sembilan, cercano a Kuala Lum-
pur, capital de Malasia. Ante esta situacién, se han
sacrificado 800.000 cerdos, probablemente en for-
ma tardia. Ademds de Ia hipétesis de que el virus
Nipah se habria trasladado a las ciudades en mur-
ciélagos que habitaban la selva asidtica, se plantea
la posibilidad de que el virus haya mutado recien-
temente y adquirido la capacidad de afectar a los
cerdos y al ser humano.

La presencia del virus hanta en Chile en el dlti-
mo decenio del siglo XX, probablemente como una
entidad reemergente, ha causado panico en la pobla-
cién y una exacerbacion de la fobia hacia los rato-
nes. En Chile el primer caso humano de hantavirosis
(cepa Andes) ocurrié en Segundo Corral, comuna
de Cochamd, X Regién, en 1995. Los virus hanta
pertenecen a la familia Bunyaviridae. Estos virus no
son nuevos en el mundo: asf las fiebres hemorragi-
cas con sindrome renal fueron descritas en Rusia en
1913. Posteriormente, en 1978, se aislé un virus
desde el roedor silvestre Apodemus agrarius; este
bunyavirus, denominado virus Hantaan, fue sindi-
cado como agente causal de la fiebre hemorrdgica
con sindrome renal. El virus Hantaan junto a los
hantavirus Seoul y Puumala corresponden al bioti-
po HFRS (Hemorrhagic fever renal syndrome) que
causa el sindrome renal. El virus Sin Nombre, An-
des y Mamore pertenece al biotipo HPS responsa-
ble del sindrome pulmonar. Un tercer biotipo podria
ser denominado HHO (Hantavirus human orphan)
y se refiere a los virus Prospect Hill y Girard Point
que no causan enfermedad en el hombre. Es posi-
ble relacionar un biotipo de virus hanta con una es-
pecie de ratén silvestre que sirve como reservorio
especifico y un determinado cuadro clinico en el
hombre: virus Hantaan, ratén Apodemus agrarius
y fiebre hemorragica con sindrome renal (Enferme-
dad hemorrdgica coreana); virus Puumala, ratén
campafiol rosado (Clethrionomys glareolus) y sin-
drome renal (fiebre del lefiador); virus Sin Nombre,
ratén Peromyscus maniculatus y sindrome pulmo-
nar; virus Andes, ratén colilarga (Oligoryzomis lon-
gicaudatus), sindrome pulmonar en Chile y
Argentina; virus Mamore, ratén (Oligoryzomis mi-
crotis), sindrome pulmonar en Bolivia; este virus
seria el tnico autéctono en Sudamérica. En esta aso-
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ciacién dominante entre cepas del virus hanta, ra-
tones que actdan como reservorios, y enfermedad
que producen, habria que agregar la relacion direc-
ta con las zonas geograficas comprometidas. Pro-
bablemente, al igual que en el caso del SIDA, las
cepas de Hantavirus se han diferenciado entre ellas
segun la especie de ratén que les sirve de reservo-
rio. Es posible entonces que los hantavirus hayan
estado en los ratones de Chile y Argentina durante
miles de afios, y condiciones excepcionales de los
ecosistemas actuales concurran a favorecer la pro-
liferacion de ratones, por exceso de lluvia o aumen-
to de la produccién de quila y pifiones, ademas del
aumento de las posibilidades de contacto entre hom-
bres y ratones, lo que en dltimo término ha produ-
cido la apariciéon de estos casos pulmonares
causados por hantavirus.

PASADO, PRESENTE Y FUTURO
DE LAS PRINCIPALES ENFERMEDADES
VIRALES DE LOS ANIMALES
DOMESTICOS EN CHILE

1. Enfermedades virales erradicadas:
fiebre aftosa, peste porcina cldsica y anemia
infecciosa equina

FIEBRE AFTOSA

El primer caso probable de fiebre aftosa (FA) fue
descrito en Italia por Francastorious en 1514. Poste-
riormente la enfermedad fue reportada en Europa,
Africa, Asia y América y por una vez en Australia.
Los brotes de FA mas graves ocurrieron en Asia y
Europa en la década de los afios 1960. La FA es
précticamente endémica en todo el mundo.

En 1870 se produjo el primer brote de FA en
América del Norte (Canadd y USA), originado des-
de ganado proveniente de Gran Bretafia. En el mis-
mo afio se registré la enfermedad por primera vez
en América del Sur, en la provincia de Buenos Ai-
res, Argentina, produciéndose una gran pandemia,
la que en un afio se extendi6é a Uruguay, Brasil y
Chile. En 1910, en un episodio parecido, la FA se
diseminé hasta Paraguay, Bolivia y Perti. Durante
70 afios la enfermedad se hizo endémica en las
grandes regiones ganaderas sudamericanas originan-
do epidemias de diversa magnitud, siendo una de
las més graves la que ocurrié en 1944 en los alre-
dedores del Rio de la Plata. En 1946 la FA se in-

trodujo en México a través de toros importados des-
de Brasil. En 1950 hubo un gran brote que afect6
al ganado de Venezuela, Colombia y Ecuador. Des-
de entonces se consider6 afectada casi toda Améri-
ca del Sur, exceptuando 4reas marginales como la
Patagonia chileno-argentina, Chocd, en Colombia,
Guyana, Guyana Francesa y Surinam. El brote més
prolongado, extenso y costoso ocurrié en México
entre 1946 y 1952, que obligé al sacrificio de alre-
dedor de un millén de animales. Canada, México y
USA, Mesoamérica, Panam4 y el Caribe han con-
formado un 4rea tradicionalmente libre de FA.

Situacion de la fiebre aftosa en Chile. El pri-
mer diagnéstico de FA en nuestro pafs se realizé en
Chilldn en 1942. En la década de 1960 se practica-
ba la vacunacién antiaftosa, voluntaria, utilizando
vacunas preparadas en laboratorios nacionales me-
diante el método Waldmann. La mayor cantidad de
brotes se detectd en 1964, 1968 y 1969. La denun-
cia de la FA era obligatoria. En 1968 se intentaba
controlar la FA vacunando sisteméticamente el ga-
nado bovino nacional de Sur a Norte (Goic, 1989).
Los tipos virales actuantes eran O y C, y ocasio-
nalmente €l tipo A. En 1970 se produjo un brote de
FA en Magallanes, territorio nacional considerado
como libre de la enfermedad

Programa de Control y Erradicacién de la
Fiebre Aftosa. En 1969 se inici6 un serio intento
de terminar con la FA contidndose para ello con fi-
nanciamiento aportado por el gobierno de Chile
(56,3%), ganaderos nacionales (40%) y Banco In-
teramericano de Desarrollo (3,7%). Este programa
dividi6 al pafs en tres dreas de riesgo epidemiold-
gico: 1. Area de brotes esporadicos: Tarapac4, Ata-
cama y Chiloé continental. 2. Area endémica:
Coquimbo a Chiloé insular. 3. Area libre: Magalla-
nes y Coyhaique.

Las principales actividades desarrolladas por el
Servicio Agricola y Ganadero del Ministerio de
Agricultura de Chile, organismo a cargo del progra-
ma, fueron: legislacién adecuada, censo pecuario,
educacién sanitaria, control de brotes, vacunacion,
vigilancia epidemioldgica y asesoria de organismos
internacionales.

En 1971 empieza a disminuir el nimero de bro-
tes, hasta llegar a cero en 1975 y 1979. En enero
de 1981 el pais es declarado libre de fiebre aftosa
sin vacunacion. Estados Unidos de Norteamérica lo
reconoci en 1982. Esta situacién se mantuvo has-
ta febrero de 1984 cuando se produce un brote de
FA en la VIII Region, Trapa-Trapa, el que fue con-
trolado aplicando el sacrificio sanitario tanto a los
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animales enfermos como a los contactos. Nueva-
mente Chile fue reconocido como pais libre de fie-
bre aftosa en enero de 1987 por Estados Unidos de
Norteamérica, lo que permitié exportar animales y
productos pecuarios desde Chile a los paises no af-
tésicos.

En marzo de 1987 se presentd un nuevo brote
de FA en la VII Regién que se diseminé en multi-
ples focos desde la I a la X Regidén lo que se debi6
a la salida de animales de la zona afectada y co-
mercializados en otras zonas del pais. Los lugares
mds afectados pertenecfan a la provincia de Lina-
res. En mayo del mismo afio aparecié un brote en
Los Niches, Curicd, y otro en San José de la Mari-
quina, X Regién. En ambos casos la causa fue el
contrabando de animales desde Argentina. El con-
trol se realizd con éxito mediante el sistema de cua-
rentena.y sacrificio.

El programa de control y erradicacién de la fie-
bre aftosa instaurado en Chile arroj6é un beneficio
neto de aproximadamente US$ 60.000.000. Entre
los beneficios calculados se consideran las posibi-
lidades de exportacién de vientres, carnes y otros,
con un precio especial por provenir de un pafs li-
bre de fiebre aftosa.

Fiebre aftosa en Chile en un contexto conti-
nental. S6lo Chile estd libre de FA en el continen-
te sudamericano. Argentina fue declarada libre de
la enfermedad el 24 de mayo de 2000, sin embar-
go, meses después apareci6 el virus A 24 Cruzeiro,
considerado como exético en ese pais, revocando-
se la condicién de pais libre de FA, situacién que
amaga seriamente a nuestro pafs. Segun el SAG, los
lugares de mayor riesgo de recibir la FA correspon-
den a la Sexta y Séptima Regi6n, en donde se han
extremado los controles del ganado que regresa de
las veranadas.

En febrero de 2001 se presentd un brote de fie-
bre aftosa en Inglaterra afectando draméticamente
a la economfia de dicho pais. El virus causante co-
rresponde al Pan-Asia tipo “O”, cepa considerada
como muy agresiva y que fue identificada por pri-
mera vez en India en 1990, desde donde se propa-
g6 a gran parte de los paises vecinos, alcanzando a
Japén, Turquia, Grecia, Bulgaria, Sudifrica, Fran-
cia, Irlanda y Pafses Bajos. Cabe sefialar que todas
las medidas de control tomadas como matanza de
animales o vacunacién han fallado en detener el
avance de la cepa pandémica Pan-Asia.

Segtin la Organizacién Mundial de la Salud, la
FA es un riesgo mundial y no habria pafs que esté
seguro que la enfermedad no ingrese en su terri-

torio. Este organismo internacional exhorta a rea-
lizar mayores controles sobre las migraciones, el
turismo y la importacién de alimentos, ademas de
establecer una campaiia de concientizacién publi-
ca dirigida a la industria agropecuaria, transpor-
tistas y médicos veterinarios. La Organizacién
Panamericana de la Salud a través del Programa
de Salud Piblica apoya a los pafses sudamerica-
nos en el desarrollo e implementacién del plan
para erradicar la FA de toda América para el afio
2007. El Centro Panamericano de Fiebre Aftosa,
creado en 1951, coopera con los paises sudameri-
canos afectados por la FA en la organizaéién, de-
sarrollo y fortalecimiento de los programas
nacionales y regionales para la erradicacién de esta
enfermedad, asi como también apoyar a los pai-
ses libres en la promocién de sistemas de preven-
cién de la presentacién de la FA.

Osvaldo Flores W., en su libro titulado “Historia
de un plan. De c6mo Chile ilegé a ser un pais libre
de fiebre aftosa” (2001), dice: “no debemos olvidar
que la fiebre aftosa ha sido erradicada en Chile, pero
no en el continente, y si consideramos la globaliza-
cién de las economias, los desplazamientos cada vez
mayores y mas frecuentes de personas, vehiculos,
productos y mercancias, hacen de la fiebre aftosa una
amenaza permanente para todos los paifses ricos y
pobres, desarrollados o en vias de serlo, por lo tanto
las autoridades superiores de nuestro pafs deben te-
ner claro que s6lo un sistema de vigilancia epidemio-
l6gica bien estructurado e integrado por profesionales
capacitados y dotados de recursos adecuados a las
necesidades territoriales, podran evitar el desastre
econémico que significarfa para Chile el reingreso de
la fiebre aftosa a nuestros campos”.

Hace 14 aiios que la fiebre aftosa no se presenta
en Chile, siendo actualmente reconocido interna-
cionalmente como pais libre de la enfermedad
sin vacunacién.
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PESTE PORCINA CLASICA

La peste porcina cldsica (PPC) o europea, fue
detectada por primera vez en USA en el estado de
Ohio en 1833. Sélo en 1903 se identifica el virus
causal. En Chile fue diagnosticada por primera vez
en el afio 1943. La PPC causé estragos en la pro-
duccién porcina chilena en las décadas de 1950 y
1960. En 1980, como un paso previo a la instaura-
cién de un plan nacional de control y erradicacién
de 1a PPC, el SAG realizé un estudio en mataderos
entre la IV y X Regiones, concluyendo que existia
un 3% de prevalencia de esta enfermedad.

Proyecto de Erradicacién de la Peste Porcina
Clasica en Chile. En 1981 se iniciaron las activi-
dades con el objetivo de declarar al pais libre de esta
enfermedad, en un plazo de 10 afios. Para erradi-
car la enfermedad y la consecuente declaracién de
pafs libre de PPC, la estrategia se enmarcé dentro
de las siguientes acciones: Establecimiento y man-
tencién de un banco de 800.000 dosis de vacuna.
Contratacién de un seguro para cubrir las pérdidas
originadas por la muerte y sacrificio de animales.
Intensificar acciones de vigilancia epidemioldgica,
controles sanitarios, campafias de educacién sani-
taria, disefio y aplicacién de un plan eficiente de
emergencia frente a la eventual aparicion de un foco
de la enfermedad. Suspender o levantar la vacuna-
cién contra la PPC.

A fines de 1981 las acciones sanitarias del SAG
lograron bajar la frecuencia de presentacion de la
enfermedad a niveles que permitieron iniciar la erra-
dicacion de la PPC. El establecimiento de este pro-
yecto permitié el control de la PPC, disminuyendo
los focos de 97 a 0 en el afio 1989. Sin embargo, el
virus se mantuvo presente en los planteles porcinos,
causando 2 6 3 focos en los afios 1990 y 1991. Tres
brotes epidémicos ocurrieron entre 1981 y 1993, el
primero desde 1981 a 1983; el segundo entre 1985
y 1986, el tercero en 1992, en que el nimero de fo-
cos aumentd a 34 distribuidos a nivel regional y me-
tropolitano. En 1993 la presentacién disminuyé a
15 focos, uno de ellos afecté a la XIT Regién, con-
siderada hasta ese momento como indemne. En

1994 se presentaron 14 nuevos focos que afectaron
preferentemente a tenedores familiares que alimen-
taban sus animales con desperdicios contaminados.
En el afio 1995 sélo se detecté un foco en el pais
en una explotacién familiar, en Quillagua, II Re-
gién. En 1996 se presentd nuevamente la enferme-
dad como consecuencia del brote del afio anterior
donde quedaron animales portadores, procediéndose
al sacrificio y destruccién de todos los cerdos del
predio afectado. Este fue el dltimo brote de PPC en
Chile.

Durante el periodo 1981-1996 se presentaron
295 focos de PPC que afectaron a 19.998 anima-
les, muriendo 2.446 a causa de la enfermedad. Los
tres sistemas de produccién fueron involucrados,
tanto el industrial como el pequefio tenedor y las
comunidades indigenas. Segin el SAG la PPC se
presentaba esporddicamente en la Regiones V a IX
y RM, y en forma esporddica en las Regiones [ a
IV y X, generalmente relacionada con brotes epi-
démicos en zonas de mayor concentracién porcina.

Desde el afio 1997 no se han presentado focos
de PPC en el pais. Estudios epidemiolégicos han
demostrado la ausencia de virus patégeno en la po-
blacién porcina. El Servicio Agricola y Ganadero,
haciendo uso de sus facultades legales, resolvié la
prohibicién en la aplicacién, importacién y expen-
dio de toda vacuna contra la peste porcina clésica.
(Ley N° 2.928, Diario Oficial de la Repiblica de
Chile. 6 de octubre de 1997. Santiago, Chile). El
pais se declaré libre de peste porcina clasica el 6
de abril de 1998, Resolucién 987 del Ministerio de
Agricultura publicada en el Diario Oficial de la Re-
publica de Chile, N° 36.039 del 14 de abril de 1998.
Por lo tanto esta enfermedad se incorporé al Siste-
ma de Prevencién de Enfermedades Exdticas. La
PPC era la tinica enfermedad de la lista “A” de de-
nuncia obligatoria de la OIE que no se habia erra-
dicado del pais.

Situacién de la PPC en el continente ameri-
cano. Los paises libres son: Canada desde 1963,
USA desde 1974 y luego de un programa de 12
afios de duracion, Nicaragua, Guyana, Guyana Fran-
cesa y Uruguay. Esperan el reconocimiento de pais
libre: Costa Rica, Panam4, Belice, Guyana, El Sal-
vador, Brasil y Paraguay. Paises en que la PPC es
endémica: Honduras, Guatemala, Hait{, Repiblica
Dominicana, El Salvador y Cuba. Colombia tiene
un programa de control vigente. En Argentina han
disminuido notoriamente los casos de PPC. En
Ecuador, Perti, Venezuela y Surinam no se tiene an-
tecedentes actualizados sobre esta enfermedad.
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Plan Continental de Erradicacién de la PPC.
Se propone una estrategia regional para controlar y
erradicar a la PPC, que facilite la armonizacién de
los esfuerzos financieros y humanos de los paises del
continente americano, siendo los principales objeti-
vos, ademas de la erradicacién de la PPC, reforzar
los actuales programas nacionales, y mantencién y
consolidacién del estatus de pais libre de PPC.

Sylvio Adriasola C. y col., en el informe titula-
do “Chile, pais libre de peste porcina clasica”
(1999), expresan lo siguiente: “En una vision retros-
pectiva, no cabe la menor duda que resultaron fun-
damentales en el proceso de la erradicacién de la
PPC las acciones de control de focos de la enfer-
medad y el uso de la vacuna contra ésta. El control
de los focos de la enfermedad asi como el rastreo
epidemiolégico adicional fueron acciones tendien-
tes a evitar la diseminacién de la enfermedad en el
ecosistema pecuario-porcino, o que generé automa-
ticamente una reduccién en la incidencia de la PPC
en el pais. El control de la vacuna permitié entre-
gar a los usuarios del sector un producto eficaz e
inocuo, 1o cual incrementd la inmunidad de masas
de los cerdos del pafs y a la vez eliminé la posibi-
lidad que el inmundgeno en referencia se transfor-
mara en una fuente de origen de la PPC”.

Desde 1996 no se han presentado casos de pes-
te porcina clasica en Chile, por lo tanto es un
pais reconocido como libre de la enfermedad.
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ANEMIA INFECCIOSA EQUINA

La anemia infecciosa equina (AIE) o fiebre de
los pantanos es una enfermedad crénica progresiva
que afecta a los caballos, practicamente en todo el
mundo. En Sudamérica se describe en zonas tropi-
cales o subtropicales donde abundan los zancudos.
Sélo los equinos son afectados.

Prevencion y control. No existen vacunas con-
tra la AIE. El control y erradicacién se pueden reali-
zar mediante el sacrificio de los caballos enfermos y
serolégicamente positivos. Se debe controlar el mo-
vimiento de todo animal sospechoso o positivo. Ais-
lar los potrillos de las madres positivas. Controlar
insectos picadores. Realizar aseo y desinfeccién fre-
cuente de las pesebreras.

Anemia infecciosa equina en Chile. En diciem-
bre de 1980 se diagnosticd anemia infecciosa equi-
na, mediante el “test” de Coggins, en muestras
obtenidas en el Club Hipico de Santiago, pertene-
cientes a equinos que presentaban un cuadro clini-
co que hacia sospechar de AIE. La enfermedad se
present6 sélo en equinos fina sangre y deportivos,
afectando a 135 equinos en 21 establecimientos ubi-
cados entre la V y IX Regién y Regién Metropoli-
tana. La tasa de ataque general alcanzd a 3.2 x
10.000 v la tasa de ataque especifica en los equi-
nos fina sangre y deportivos fue de 11,6 y 5,1 x
1.000 con 116 (82,6%) v 19 (17,4%) casos positi-
vos, respectivamente.

El dltimo caso de AIE en Chile fue detectado en
noviembre de 1981. El proyecto de control emer-
gencial de la anemia infecciosa equina, considera-
da como una enfermedad exdtica en el pais,
realizado por el SAG, concluyd eliminando las
fuentes de infeccién en la poblacién equina del pais
con el sacrificio de todos los animales seropositi-
vos. Por lo tanto el pais se considera como libre de
AlE.

Chile esta libre de anemia infecciosa equina
desde 1981.
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2. Enfermedades virales bajo control:
Rabia y leucosis enzodtica bovina

RaBIA

La rabia afecta a todos los animales de sangre
caliente, con una mortalidad de 100%. El perro y
el gato son los principales transmisores de la rabia
al hombre (rabia urbana). Los animales silvestres mas
importantes en el ciclo epidemidlogico de la rabia sil-
vestre son: zorros, lobos, mapaches y murciélagos
hematéfagos. En el caso de los murciélagos se piensa
que las infecciones rabicas persistentes, subclinicas,
son mas comunes de lo pensado, y que pueden con-
ducir a brotes de rabia condicionados por un estrés
adicional como transporte, nuevas habitaciones o
altas temperaturas ambientales. La rabia se ha dis-
tribuido practicamente en todo el mundo. No exis-
te en Australia, Nueva Zelanda, Inglaterra y otras
islas. La rabia paralitica bovina, transmitida por
vampiros, solamente se presenta en América, en pai-
ses como México, Argentina, Brasil y Uruguay.

La rabia en Chile ha disminuido significativamen-
te en los dltimos afios, pasando de una situacién en-
démica a la presentacién de casos esporddicos, con
ausencia de casos humanos desde 1972. Registros
histéricos nacionales del Instituto de Salud Puibli-
ca, de muestras para el diagnéstico de rabia entre
1929 y 1988, indican 7.017 casos positivos de un
total de 41.191 muestras, en que el 96,6% corres-
pondié a animales domésticos, 6% a animales sil-
vestres y 0,4% a humanos.

Entre 1943 y 1955 la rabia tuvo un carécter cicli-
co produciéndose brotes epidémicos y epizodticos
cada 4 6 5 afios, con 58 casos de rabia humana y
3.482 casos de rabia animal. Entre 1935 y 1954 la
frecuencia de los casos de rabia fue muy superior en
el perro, en relacién con las demés especies, diag-
nosticdndose 4.317 (86%) casos de rabia en perros,
256 (5%) en gatos, 284 (6%) en vacunos, 108 (2%)
en otras especies, y 57 (1,1%) en humanos. Los ci-
clos epidémicos desaparecieron en la fase inicial de
control. Hasta 1955 la rabia se presentaba de prefe-
rencia en el perro; asi, las estadisticas de los dltimos
20 afios lo sefialaban como el responsable del man-
tenimiento de la enfermedad con el 86% de los ca-
sos controlados. La propagacién de la enfermedad se
favorecia por el gran niimero de perros vagos que es-

taban expuestos a enfermar por mordeduras de ani-
males rabiosos y transmitir a su vez la enfermedad.

La situacién epidemiolégica fue endémica en las
décadas de 1950 a 1960 con numerosos casos en
animales y en el hombre, cifras que se redujeron en
1970 hasta detectarse el dltimo caso en humanos en
1972 y la presentacién de casos esporddicos en ani-
males y afos silentes en el dltimo decenio. Este lo-
gro sanitario fue posible debido a la aplicacion de
un programa masivo de vacunacidn canina, un ade-
cuado control demogréfico de esta especie y una
vigilancia epidemiolégica permanente, programa
mantenido hasta 1962. En los casos esporadicos de
rabia diagnosticados en los tltimos afios, un caso
en perros y un caso en gatos en 1997, generalmen-
te no fue posible determinar sus cadenas epidemio-
l6gicas, sugiriéndose que la fuente de contagio
podria encontrarse en la fauna silvestre. En enero
de 1985 fue detectado el primer brote en quirdpte-
ros que afect a 13 murciélagos insectivoros (71a-
darida brasiliensis) en laV y VI Regiones y Regién
Metropolitana.

Durante el afio 1998, en el Laboratorio de Diag-
néstico de Rabia, Instituto de Salud Pablica de San-
tiago, en un total de 2.800 muestras, 808 remitidas
como sospechosas y 1.992 como muestras de vigi-
lancia se registraron 9 muestras positivas a rabia
(0,32% del total) las que correspondieron a murciéla-
gos de la especie Tadarida brasiliensis, provenientes
de la VII y VIII Regiones y Regién Metropolitana.
En 1997 se registraron 32 muestras positivas corres-
pondientes a 30 murciélagos, 1 perro y 1 gato.

La identificacién genética de los virus rabicos
nacionales se realizé sobre 118 cepas aisladas en-
tre los afios 1977 y 1997 desde animales domésti-
cos, que corresponden a 13 caninos, 4 felinos, 1
porcino y 97 murciélagos (95 Tadarida brasilien-
sis, 1 Myotis chiloensis y 1 Lasiurus borealis). Esta
investigacién permitié identificar 6 variantes gené-
ticas del virus rdbico: una corresponde a la varian-
te canina y las cinco restantes a variantes de
murciélagos insectivoros. La variante canina se en-
contré en muestras de 3 perros aisladas en 1977,
1981 y 1990. Esta variante canina no se encontrd
en ninguna de las muestras recibidas en afios pos-
teriores, lo que permite afirmar que no se encuen-
tra circulando entre las poblaciones animales en
Chile, lo que en iltimo término permite afirmar que
el pais se encuentra libre de rabia canina.

De las cinco variantes que circulan entre los mur-
ciélagos insectivoros, se determind el reservorio de
dos de ellas correspondiendo a Tadarida brasilien-
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sis y Lasiurus spp, respectivamente. Una tercera va-
riante, aislada de un murciélago de la especie Myo-
tis chiloensis, corresponde a una variante nueva, no
identificada anteriormente, similar a la variante de
vampiros. A partir de estos antecedentes se puede
concluir que aparte de la especie Tadarida brasilien-
sis, principalmente de importancia en los habitat
urbanos, existen otros murci€lagos reservorios de
virus rabico, mds comunes en dreas no urbanas, de
los cuales se debe precisar su ecologia para deter-
minar los posibles ciclos de circulacién del virus
rdbico en la naturaleza y el posible riesgo que ello
represente para el hombre. Al respecto se describe
en Chile, en marzo de 1996, el caso de un nifio de
7 afios que falleci6 debido a la infeccién por virus
rdbico proveniente de murciélagos.

Los programas de control de la rabia en Chile
han demostrado gran eficacia y se han basado en:
Tratamiento antirrabico de personas mordidas. Va-
cunacioén canina. Diagnéstico clinico y de labora-
torio. Vigilancia en perros y otros animales,
controlando a los perros mordedores. Eliminacién
de perros vagos. Educacion sanitaria.

A partir de la década de los afios 1960 el pro-
grama de control de la rabia en Chile se realizé
utilizando la vacuna nacional Fuenzalida-Palacios,
con un efectivo control poblacional de perros ur-
banos y rurales, aumento de la vigilancia y envio
de muestras al laboratorio. En 1982, debido a la si-
tuacién epidemioldgica de presentacion esporadica
de la rabia, se suspende la vacunacién masiva, man-
teniéndose una vacunacién periédica sélo en la I Re-
gi6n debido a que el vecino pafs del Perti presenta
una enzootia persistente; en el resto del pais, en ca-
sos de presentacién de un brote, se procede a la va-
cunacién focal o perifocal, con la eliminacién de los
contactos animales y la vacunacién de animales in-
volucrados.

El Ministerio de Salud de Chile programo la va-
cunaci6n antirrdbica en perros y gatos en la Regién
Metropolitana a contar de marzo de 1987.

La realizacién de campafias masivas de vacuna-
cién en perros, cada 5 afios, serfa de baja eficien-
cia en Chile debido a los siguientes aspectos: la
duracién de la inmunidad de masa no es mayor a 3
afios, el alto indice de reproduccién y la tasa de
reemplazo de la poblacién canina que se renueva
cada 5 afios; la gran cantidad de perros vagos, del
orden del 60% en Santiago, con menor grado de
confinamiento en comunas periféricas de menor ni-
vel socio-econémico donde aumenta la densidad de
perros y se reduce la relacién hombre-perro de 6:1

a 4:1; las bajas tasas de inmunidad antirrdbica en
localidades rurales pequefias que presentan un bajo
nivel de confinamiento permanente de perros, y a
la falta de vigilancia de rabia silvestre.

Rabia en gatos. Se presenta en forma esporé-
dica, raramente en brotes. Siempre se encuentra
asociada con la rabia en caninos o en animales sil-
vestres como zorros, mapaches, mofetas y quir6p-
teros. A nivel mundial la rabia en felinos es de rara
presentacién. Generalmente se produce como resul-
tado de la asociacién con perros y animales silves-
tres que sufren la enfermedad. Cuando se realiza el
control de la rabia exclusivamente en caninos, el
gato puede llegar a ser la principal especie domés-
tica que se contagia con especies silvestres y la
transmite al hombre.

En Chile desde 1985 se ha pensado en el ciclo
murciélago-gato debido a la presentacién de un
caso de rabia en un gato, cuya recreacién y alimen-
tacién estaba constituida por quirépteros insecti-
voros (Tadarida brasiliensis). El presunto ciclo no
se confirmo, pero las sospechas aumentaron por la
presentacin de tres casos de rabia en gatos, en la
Regién Metropolitana en 1986, aparentemente no
asociadas con rabia canina. La factibilidad del ci-
clo murciélago-gato estd dada por la gran cantidad
de quirdpteros insectivoros que cohabitan con el
hombre en zonas urbanas y rurales; por los habitos
de vida nocturnos, deambulante y de altura de am-
bas especies, y por la tendencia de los gatos a la
caza recreacional o alimentaria. Un posible ciclo
murciélago-perro parece mas improbable.

En los casos esporddicos de rabia diagnostica-
dos en el pais generalmente no ha sido posible de-
terminar sus cadenas epidemiolégicas, hecho que ha
sugerido que la fuente de contagio podrfa encontrar-
se en la fauna silvestre. Por otra parte el control de
la rabia ha estado dirigido hacia la rabia domésti-
ca, existiendo desinformacién sobre la existencia de
la enfermedad en la fauna silvestre.

Rabia silvestre. La primera investigacién de ra-
bia silvestre fue realizada en la localidad de Pirque,
Regi6n Metropolitana, zona donde se habfan encon-
trado tres casos de rabia en bovinos en 1978 y uno
en 1983, sin establecerse el origen de la infeccién.
En dicho trabajo se.capturaron 93 murciélagos (Ta-
darida brasiliensis), 11 zorros, 3 conejos y 6 ratas
silvestres, cuyos andlisis se realizaron en el Labo-
ratorio de Diagnéstico de Rabia del Instituto de Sa-
Iud Pdblica, obteniéndose resultados negativos.

En un estudio realizado por el SESMA fueron
analizados 704 murciélagos insectivoros adultos
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mediante inmunofluorescencia directa para la detec-
cién de antigenos virales en frotis de cerebro y diag-
ndstico biolégico por inoculacién en ratones
lactantes (Instituto de Salud Publica). De los 85
murciélagos sospechosos capturados en forma in-
dividual se encontraron 12 positivos (14,1%), y sélo
1 caso (0,16%) de los 619 quirépteros capturados
masivamente. Los murciélagos sospechosos fueron
considerados como tales cuando se encontraron de
dfa, fuera de su hébitat y con incapacidad de volar,
e inclufan tres especies: Tadarida brasiliensis de
habitos gregarios, Histiotus macrotus y Lasiurus
borealis de habitos solitarios. Todos los murciéla-
gos capturados en forma masiva correspondieron a
Tadarida brasiliensis. Todos los casos positivos co-
rresponden a la especie Tadarida brasiliensis, que
es la mas comiin en el pafs, distribuyéndose entre
Arica y Valdivia; ésta es una especie antropofilica,
que se encuentra habitualmente en los entretechos
de viviendas, es de hébitos gregarios y forma colo-
nias numerosas que pueden alcanzar a los 3.000
ejemplares. La distribucién geogrifica de los mur-
ciélagos positivos abarca las zonas comprendidas
entre Vifia del Mar y Rancagua.

Considerando que la rabia en Chile ha disminuido
significativamente en los dltimos 15 afios, debido
principalmente a la gran eficacia de los programas
nacionales de control, al uso de la vacuna antirra-
bica Fuenzalida-Palacios y al control poblacional de
perros urbanos y rurales, los brotes esporadicos de
la enfermedad pueden atribuirse a la falta de vigi-
lancia de la fauna silvestre donde murciélagos y zo-
ITos juegan un papel importante. Aunque no existen
casos de rabia confirmados en animales domésticos
provocados por murciélagos insectivoros, si existen
evidencias epidemioldgicas de un ciclo murciélago-
gato, lo que hace evidente la necesidad de exten-
der la vigilancia epidemiolégica de rabia hacia los
quirdpteros, con el fin de controlar la rabia silves-
tre, lo que a su vez haria posible la erradicacién de
la rabia en Chile.
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LEUCOSIS ENZOOTICA BOVINA

La leucosis enzoética bovina (LEB) se describié
por primera vez en Alemania hace unos cien afios.
Hasta la fecha se ha seguido presentando en Euro-
pa, hecho que se atribuye al transporte de animales
durante y después de la primera y segunda guerra
mundiales. Hoy se encuentra distribuida en Euro-
pa, Africa y América; su frecuencia es variable de
una region a otra, y dentro de un pais. Actualmente
varios paises europeos han creado programas de
prevencion y control de la LEB. Segtin la Oficina
Internacional de Epizootias la leucosis enzodtica
bovina se clasifica como una enfermedad tipo B. El
virus de la leucosis bovina (VLB) es un virus ARN
de la familia Retroviridae, sub-familia Oncovirinae,
género Oncovirus tipo C, exdgeno para la especie
bovina. El VLB se aislé por primera vez en 1969.
En Chile el virus fue aislado en 1988.

Estudios realizados en Chile. Al igual que en
la mayorfa de los paises, no existen estadisticas ade-
cuadas sobre la prevalencia de LEB, debido a que
no es una enfermedad de denuncia obligatoria. En
Chile los primeros cinco casos de leucosis tumoral
se describieron en 1962, en las provincias de Talca
y Los Angeles. Posteriormente se usaron claves he-
matolégicas obteniéndose diversos resultados. En
1981 se empieza a utilizar la prueba de inmunodi-
fusién. Desde esa fecha hasta ahora ha aumentado
la incidencia de LEB en el pais, existiendo antece-
dentes de la enfermedad desde 1a TV a la X Regidn,
siendo mds frecuente en la zona centro-sur.

En 1978 se realiz6 un estudio prospectivo de la
LEB en 250 vacas de 11 lecherias de la Comuna
de Coihueco (Nuble), utilizdndose las claves de To-
lle y Wittwer y Boehmwald, las que mostraron un
45,5% y 54,5% de lecherias positivas, y un 4,96%
y 7,02% de animales positivos, respectivamente.

En 1984 se determiné la prevalencia de LEB en
un predio lechero de la provincia de Nuble mediante
el método hematolégico (Clave de Tolle) y 1a prueba
de inmunodifusién en gel de agar, muestredndose
todos los animales del rebafio mayores de 6 meses.
El 5,61% de los animales fueron positivos con el
método hematolégico y el 13,48 por la prueba se-
rolégica,

Para comparar las pruebas de ELISA y preci-
pitacién en gel de agar se tomaron 110 sueros de
vacas de rebafios con alta incidencia de LEB per-
tenecientes a un sector lechero de la provincia de
Rancagua, encontrandose que la sensibilidad de la
prueba de precipitacién fue de 85,3 respecto a ELI-

SA, con una especificidad de 100%. Sélo hubo dis-
crepancia en 10 muestras que fueron positivas por
ELISA y negativas por precipitacion.

En una lecherfa con 400 vacas mestizas Holstein
x Frison Negro de la Regién Metropolitana, se rea-
liz6 un estudio seroepidemiolégico longitudinal de
la infeccién con virus LEB desde 1988 a 1991. Se-
mestralmente se detectd, mediante la prueba de in-
munodifusién en gel de agar, seropositividad en las
vacas mayores de 6 meses de edad, durante el pe-
rfodo de estudio. La proporcién de prevalencia en
los seis censos fue de 35,9, 32,7, 31,4, 31,0. 28,5,
y 29,5%, observandose en los animales jévenes un
aumento de la proporcién de prevalencia con la
edad. La tasa de incidencia fue de 7.5, 3.5, 6,1, 4,5
y 6,5 por 100, observandose una tendencia al aumen-
to de la tasa de incidencia con la edad en vaquillas y
vacas nuevas, mientras que la seroconversién en las
hembras viejas disminuy6 o fue negativa.

Nueve terneros Holstein Fresian de 9 meses de
edad sin anticuerpos gp51 fueron inoculados con el
virus de la LEB. Tres animales, inoculados con san-
gre heparinizada, respondieron produciendo anti-
cuerpos a los 30 dias post inoculacién y los
linfocitos de los terneros indujeron sincicios en co-
cultivos con células de rifién de ovino (RFO); otros
3 terneros, inoculados con sobrenadante de cultivos
de RFO infectados con el virus LEB no produje-
ron anticuerpos anti gp51 durante los 365 dias de
la experiencia.

En 1997 se realizé un estudio en nueve leche-
rias de la comuna de Parral, en 515 muestras me-
diante el “test” de inmunodifusién en gel de agar,
encontrandose un 36,5% de frecuencia de la LEB;
ademads se demostr6 estadisticamente que existe re-
lacién entre la frecuencia de la enfermedad con la
edad de los animales y el tamaifio del rebafio. En el
mismo afio se hizo un estudio de seguimiento de la
LEB en dos predios lecheros de la provincia de Nu-
ble, en 299 vacas mayores de 1 afio mediante la
prueba de ELISA, encontrdndose un 28,36% vy
43,95% de prevalencia, y una tasa de incidencia
(Otofio-Primavera) de 7,25% a 5,12%, y 14,7% a
12%, concluyendo que la mayor incidencia ocurria
en animales adultos.

En un estudio realizado, entre 1999 y 2000, en
565 hembras mayores de 6 meses en una lecheria
ubicada en la Comuna de Lampa, sector Peralillo,
a 35 km de Santiago, se detecté un 6,37% de pre-
valencia y una tasa de incidencia de 2,24%. Al ana-
lizar las pérdidas econémicas por concepto de
reposicion, se detecté que superaban el 50% con
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LEUCOSIS ENZOOTICA BOVINA EN CHILE (1962-1986)

Ajio Region N° muestras
1962 VII-VIIT 5
1965 RM 615
1967 X 500
1968 X 459
1971 RM 1.322
1971 Vil 537
1978 VIII 250
1980 RM 211
1980 VIII 843
1981 RM 556
1982 IX-X 3.812
1983 IX 1.264
1984 VII-IX-X 50.297
1986 VIII 374

% positivos Método Diagnético
— Clinico
1.8 Hematolégico
3,2 Hematolégico
7.4 Hematoldgico y clinico
3,2 Hematoldgico
2,2 Hematologico
49 Hematol6gico
17,0 Hematolégico y clinico
33,2 Serolégico
21,2 Hematoldgico y clinico
1,18 Serolégico
5,46 Seroldgico
14,17 Seroldgico
40,3 Serolégico y clinico

respecto al valor de compra de una hembra prove-
niente de un predio libre de LEB.

Prevalencia en Chile de la LEB segin el Ser-
vicio Agricola y Ganadero. Durante 1994 el SAG
realizé un diagnéstico de situacion de esta patolo-
gia a nivel nacional, obteniéndose los siguientes re-
sultados: a) I a I Regidn: en 950 vacas muestreadas
se encontraron 53 positivas, con una prevalencia de
5,5%. b) IV a X Region: en 9.354 vacas de 40 le-
cherfas se encontraron 1.848 positivas y una preva-
lencia de 19,7%. ¢) XI a XII Regi6n: las 840 vacas
muestreadas resultaron negativas, lo que corrobora
que la LEB no esta presente en esas regiones.

Programa de Predios libres de Leucosis Enzoo-
tica Bovina. Se certifica como “libre de LEB” a todo
predio al que no se le ha detectado casos positivos y
que hayan completado 2 exdmenes serolégicos con-
secutivos, con resultados negativos en todos los bo-
vinos mayores de 18 meses. Los estudios seroldgicos
se realizan con un intervalo minimo de 6 meses du-
rante 2 afios. Si un predio presenta casos positivos
se considera que esta infectado y se eliminan los po-
sitivos, realizindose serologia al resto de los bovi-
nos del predio. Con un intervalo no menor a 60 dias
se realiza una nueva serologia; una vez eliminados
todos los positivos se realiza un nuevo muestreo para
serologia. Este examen y eliminacion se repetira has-
ta obtener resultados negativos en todos los bovinos.
Luego se realizan dos exdmenes adicionales sepa-
rados por un lapso no inferior a 90 dias. Finalmen-
te esta secuencia de tres exdmenes serolégicos

negativos permitiré certificar al predio como “libre
de LEB”. Una vez declarado como predio libre, se
realizard un primer examen de recertificacién a los
12 meses, vy las siguientes recertificaciones cada 24
meses. Al predio sélo ingresardn animales negativos
o provenientes de predios libres. El SAG supervisa-
ra la toma de muestras y hara los diagnésticos junto
a laboratorios acreditados. Durante el programa de
saneamiento y en el perfodo libre, el predio debera
mantener y proporcionar al SAG la informacién sa-
nitaria que el programa requiera.

Hasta el afio 1998 este sistema estaba implemen-
tado en la VIII, IX y X Regiones del pais, incorpo-
rando 1.599 predios al proyecto, de los cuales 1.035
estaban certificados como libres de LEB y 564 en
saneamiento, con un total de 333.757 animales. A
partir de ese afio se implement6 el sistema de plan-
teles bovinos bajo control oficial a nivel nacional
para los predios interesados en certificar la erradi-
cacién de la enfermedad, contindose para esto con
la acreditacion de Médicos Veterinarios y laborato-
rios privados.
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