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La Lengua azul (LA)

o Fiebre catarral

ovina, es una

enfermedad vírica

incluida en la

lista A de la OIE

(Oficina
Internacional de

Epizootías). En esta

lista se recogen

enfermedades

transmisibles que se

difunden con gran

rapidez y peligro,

con graves

repercusiones

socio-económicas y

cuyos efectos en el

comercio

internacional son

perjudiciales.
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Lengua azul,
una enfermedad
reemergente

En los últimos años la Lengua
azul (LA) ha presentado una
clara expansión en los países
de la cuenca mediterránea,
apareciendo como una típica
enfermedad reemergente. Se
han registrado brotes de la en-
fermedad en países donde ha-
cía tiempo la LA estaba au-
sente. En Grecia donde no se
habían declarado focos de LA
desde 1989, en 1998 se decla-
raron los focos de esta enfer-
medad. En Turquía reaparece
también la LA en 1999, tras 10
años de silencio epidemioló-
gico. En España se declaran
los primeros brotes de LA en
el año 2000, donde desde 1960
no se había registrado ningún
foco de esta enfermedad.

En función de su potencial
amenaza, la LA se caracteriza
por ser una enfermedad viral
infecciosa pero no contagiosa,
que afecta a los rumiantes y se
transmite por vectores. Esta
enfermedad presenta una clí-
nica de severidad variable
pero que en general en el ga-
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nado ovino se caracteriza por
causar congestión de las mu-
cosas, hemorragias y edemas.
En otros rumiantes la LA
puede ser asintomática.

Esta enfermedad no afecta,
ni infecta humanos, por lo que
no es una enfermedad que sea
relevante desde el punto de
vista de la salud pública.

La distribución geográfica
de la LA como enfermedad
clínica, se ha identificado en
numerosos países de África,
Oriente Medio, India, China,
Estados Unidos, Méjico y re-
cientemente en el área medi-
terránea.

La LA ha estado también
presente en otras zonas del
pláneta, como en el norte de
Australia, en el norte de Suda-
mérica y en el sudeste asiático,
donde se ha demostrado su
presencia mediante análisis
serológicos aunque no se haya
observado la enfermedad clí-
nica como tal.

La distribución geográfica
de esta enfermedad está limi-

tada a aquellas áreas en las
que los vectores de Lengua
azul, dípteros del género Culr-
cnides, están presentes.

La transmisión de la enfer-
medad por otra parte, tam-
bién esta limitada a aqucllas
épocas del año en que las con-
diciones climáticas son favo-
rables para la actividad de di-
chos vectores, por lo que la
LA presenta un carácter esta-
cional. Al final del verano y en
otoño suele ser cuando se pro-
duce un pico en la población
de Culicoides y por tanto es en
esta época cuando más fre-
cuentemente se producen ca-
sos de la enfermedad.

Se han identificado hasta
el momento 24 serotipos dife-
rentes del virus de la Lengua
azul. De ellos, los que más di-
rectamente pueden suponer
una amenaza a la cabaña ga-
nadera de la península ibéri-
ca son el serotipo 2 presente
en el norte de Africa y los se-
rotipos 1, 4, 9 y 16 que suelcn
circular desde el este de Tur-
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quía en dirección a Grecia,
Italia y los países localizados
en la península de los Balca-
nes. Es probable que algunos
de estos serotipos sean ahora
enzoóticos en algunos de los
países del sur-este europeo,
pero tampoco puede descar-
tarse la posibilidad de que
otros serotipos más alejados
geográficamente, como el se-
rotipo 10 presente en el oeste

CentrlTugeclón:
IO.OOOg 10 min

SoDrenatlante

.^ ,^^`
`^•^^ ^^

Figura la. H:xpresióny purificación

de la protefna VP7 recolYtbinante d^l

virus la Lrngua aztd, utilizando

t^élula^ tlr inseclu.

1
Pmdpitacibn

GraAlente
20%sitlfato ^--►

^carosa-.^
ambnlco ^

VP7

de Africa, extienda su distri-
bución al norte de África y de
ahí pase a la zona mediterrá-
nea.

EI virus
EI virus de la Lengua azul

pertenece al género Orbivirus
de la familia Reoviridae. Se
trata de un virus cuyo mate-
rial genético es RNA de doble
cadena, carente de envuelta
viral, por lo que es resistente a
disolventes orgánicos como el
Cloroformo o el Eter, así
como a detergentes como el
Nonidet P-40, Deoxicolato y
Saponina. Sin embargo el vi-
rus es relativamente lábil a so-
luciones ácidas (pH inferiores
a 6) así como a la congelación
lenta entre -10 y-20 °G por lo
que no conviene enviar las

r^e^T-1 ^ ,^,^. , ^, .,. .

Zonas de mayor riesgo de itdección

con el virus de la LA según datos

epidemiológicos:

Zonas de mayor riesgo de irdección
con el virus de la LA según datos de
seroconversión:

1.- Densidad de población animal aRa 1.- Explotaciones bovinas 80%

lespecialmente si son vacas)

2.- Nivel de susceptibilidad de los 2.- Explotaciones ovinas próximas a
animales a LA (animales no inmunizados) explotaciones bovinas 20-40%
3.- Abundancia de vectores 3.- Explotaciones ovinas alejadas de

Culicoides competentes. explotaciones bovinas 10-20%

4.- 6cplotaciones ovinas muy alejadas

de explotaciones bovinas <10%

muestras al laboratorio a es-
tas temperaturas.

Como se ha comentado an-
teriormente, se han identifi-
cado 24 serotipos, pero ade-
más también se han descrito
numerosas cepas diferentes
dentro de cada serotipo, en
base a análisis moleculares
realizados. Hasta el momento
dentro de la UE sólo se han
detectado los serotipos 1, 2, 4,
9 y 16.

La virulencia entre cepas
varia considerablemente,
pero también hay otros facto-
res que influyen en la virulen-
cia de la LA, como son la raza
del hospedador, edad, exposi-
ción al sol, estrés, etc.

Dentro del género Orbivi-
rus, existen otros virus que
comparten características es-
tructurales y morfológicas con
el virus de la LA, entre los que
cabe destacar por su importan-
cia en Sanidad Animal el virus
de la Epizootia hemorrágica
del ciervo y el virus de la Peste
equina africana, que infecta
fundamentalmente a equinos.

Los vectores
EI principal transmisor del

virus de la Lengua azul son los
dípteros del género Culicoi-
rl e.s.

Estos vectores se reprodu-
cen en condiciones húmedas
en una variedad de hábitats, y
suelen poner los huevos en
zonas con un cierto grado de
humedad y abundante mate-
ria orgánica, como áreas fan-
gosas, orillas de charcas y es-
tanques, heces de animales,
restos vegetales, etc, pero no
en masas de agua como panta-
nos o acequias. Es frecuente
que en las proximidades de las
granjas de ganado doméstico
existan zonas yue cumplan es-
tos requisitos, por lo que la
densidad de estos dípteros en
dichas zonas es mayor.

Machos y hembras se ali-
mentan de jugos vegetales
pero sólo las hembras necesi-
tan además, realizar la inges-
tión de sangre para la madu-
ración y puesta de huevos, y
son por tanto ellas las que
transmiten el virus de la LA.
Estas hembras suelen tomar
sangre en intervalos de 4 días
y viven aproximadamente du-
rante 2 ó 3 semanas.

El ciclo biológico dcl gén^-
ro Culicclides comprendc las
fases de huevo, cuatro csta-
dios larvarios, pupa e insecto
adulto. La duración del ciclo,
desde el huevo hasta quc el in-
secto adulto cmcrgc de la
pupa, varía en función de la
especie y de la época del año,
pues ello depende mucho dc
la temperatura. En condicio-
nes óptimas tardan unos IS
días en salir los adultos, pero
el ciclo puede Ilcgar a durar
hasta 7 meses pasando el in-
vierno cn un estado de dia-
pausa. Las larvas se alimcntan
de matcria orgánica sobrc
todo vegetal, por lo quc algu-
nas especies están muy liga-
das a los acúmulos dc hcces dc
rumiantes y équidos.

Los Crrlicc^ide.^ ticnden a
tcner máxima aclividad crc-
puscular y nocturna, y no suc-
len entrar dentro de las casas
o establos a no scr quc cstos
presenten grandes supcrficics
abicrtas. Esta actividad sin
embargo, se puede ver in-
fluenciada por factores me-
teorológicos como son el
viento o la lluvia, quc ticndc a
reducir ese periodo de activi-
dad.

Diferentes especies de Cu-
liroicles mucstran difcrcntcs
preferencias sobre sus zonas
de cría.

El C. irs^icc^ln es cl principal
vector de LA en Europa. Es
una dc las cspccies dc Crrlicoi-
des más ampliamcntc distri-
buida, siendo posible encon-
trarla en gran parte de África,
Oriente Medio, sur dc Asia,
gran parte dc Portugal, sur-
oeste dc España y en las islas
Baleares, islas gricgas, Córce-
ga, Cerdeña, Sicilia y zona
central de Italia. EI hahitat del
C. irnicolcr parece estar am-
pliándose en dirección norte y
ocstc aunquc siguc estando
restringido a áreas del sur dc
Europa. Las temperaturas
más adecuadas para su pre-
sencia son las comprendidas
entre los 1 K y 3H °C.

En el centro y norte de Eu-
ropa la especie C. r^bsulr^trrs
probablcmente es una de las
más comunes. Pcro tamhién,
en base a los aislamicntos dc
virus de LA de vectores dc
esta misma especie recogidos
cn Chipre, se sabe que puede
actuar como vector en otras
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zonas europeas. En España
por ejemplo, durante los bro-
tes de Peste equina africana
de 1991, se pudo aislar el virus
tanto de C nh.coletus como de
C p^^licaris, lo que parece in-
dicar el papel de estas espe-
cies como vectores comunes a
ambas enfermedades causa-
das por Orhivirus. Tamhién
durante los brotes de Lengua
azul declarados en 1999 en el
este europeo (Grecia y sur de
Bulgaria), estas dos espccies
fueron las más abundantes y
en las que se detectó una ma-
yor prevalencia. Ambas espe-
cics parecen ser también los
vectores implicados en los
brotes de Lcngua azul decla-
rados en los años 2001-2002
cn Serbia, Macedonia, Bulga-
ria, Croacia y Bosnia, regio-
nes en las que no se captura-
ron vectores de la especie C.
imic^^la.

Impacto del cambio
climát^co en la transmi5ión
de la Lengua azul

La capacidad de los Cnli-
coides para actuar como vec-
tores de los Orbivirus está es-
pecialmente influenciada por
la temperatura. El desarrollo
de los Orbivirus en los vecto-
res Culicnicíes no es posible
cuando las temperaturas son
infcriores a 10-15 °C, depen-
diendo de la especie y seroti-
po de Orbivirus. Pero además,
es necesario un tiempo mí-
nimo a la tcmperatura adc-
cuada, para que el virus que
sca capaz de completar su ci-
clo en el díptero antes de que
tenga lugar la transmisicín vi-
ral.

El cambio climático, con el
incremento de la temperatura
ambiental, ha contrihuido a
ampliar el hábitat natural de
los vectores C^ilicoides y a fa-
vorecer la replicación viral en
los mismos. Las graves conse-
cuencias de este hecho son
una ampliacicín de los perio-
dos del año en que es frecuen-
te la aparición de brotes de
esta enfermedad y una exten-
sión de las zonas geográficas
en las que se pueden declarar
brotes.

Estos cambios en la tempe-
ratura ambiental pueden
afcctar también a la compe-
tencia de especies de Culicoi-

des en principio no aptas co-
mo vectores de LA. Es el caso
del C. nnbeculosns, que cuan-
do está expuesto a temperatu-
ras entre 33-35 °C es capaz de
incrcmentar en un 10% su
competencia como vector del
virus de la LA.

El potencial como vector
dc la población de C^^^licoides,
y que por tanto contribuye a
una transmisión viral más efi-
caz, se ve afectada por dos fac-
tores: i) número de adultos en
la población y ii) proporción
de adultos capaz de transmitir
el virus.

Dentro de unos limites fa-
vorables, puesto que las tasas
de desarrollo de Culicoides
desde huevo a adulto están re-
lacionadas directamente con
la temperatura, un incremen-
to de la misma junto con una
ampliación de la estación de
desarrollo, conducirá a un in-
cremento en el número de ge-
neraciones (y por tanto de
adultos) por año. Por otra par-
te la capacidad de sobrevivir
al invierno de los adultos Cu-
licoicles es probable que mejo-
re, si los inviernos se vuelven
mas cortos y cálidos. Lo que
probablemente también con-
tribuya a incrementar la po-
blación de vectores de la pri-
mavera, que a su vez conduz-
ca a la existencia de poblacio-
nes más numerosas durante el
verano.

La proporción de adultos
Cnlicoicles capaces de trans-
mitir el virus es dependiente
de: i) competencia del vector
(capacidad del virus para de-
sarrollarse y ser transmitido
en el vector), ii) supervivencia
de los adultos, iii) intervalos
de alimentación de sangre, iv)
del periodo de incubación
(tiempo requerido por el virus
para replicarse en el vector).
Es decir, con objeto de que los
Culicoides transmitan el virus
no sólo deben ser competen-
tes como vectores, deben tam-
bién sobrevivir lo suficiente
como para que el ciclo viral se
complete y entonces ellos al
alimentarse con sangre trans-
mitan la enfermedad.

En definitiva, el incremen-
to en frecuencia e intensidad
del número de días calurosos
que prevén los estudios sobre
el calentamiento global del
planeta, potenciaran este tipo

de fenómenos y por tanto ten-
drán un impacto negativo en
la transmisión de la LA, pu-
diendo incrementar la severi-
dad de una epizootía de LA
una vez que se introduzca en
un área y alargando los perio-
dos de tiempo al año en que es
posible la transmisión del vi-
rus.

Hospedadores
Los hospedadores natura-

les del virus de la Lengua azul
son los rumiantes, incluyendo
ovejas, cabras, vacas, búfalos,
camellos, antílopes y ciervos.
De las especies domesticas las
ovejas son las que clínicamen-
te se ven más severamente
afectadas. Aunque lá infec-
ción en vacas cursa de forma
asintomática, desde el punto
de vista epidemiológico esta
infección tiene una gran im-

portancia.
Una vez que el mosquito

transmite el virus de la LA al
animal tras picarle, este se
multiplicará en, los ganglios
linfáticos de dondé se difundi-
rá en e1 torrente sanguíneo.
La duración de la viremia
(tiempo durante el cual el vec-
tor puede ser infectado al pi-
car un animal enfermo), de-
penderá de varios factores,
entre ellos la cepa viral cau-
sante del brote.

Aunque el virus puede ser
dete^ctado en sangre de vacas
inoculadas experimentalmen-
te con el virus durante meses
(durante semanas en ovejas),
los animales infectados nor-
malmentc sólo son capaces de
transmitir el virus a vectores
competentes durante varias
semanas después de la infec-
ción. Algunas autoridades
consideran que la duración
máxima del periodo de vire-
mia es unos 50 días en el caso
de las vacas y de 20 en el de las

Figura 1 b. ELISA ba^ail° en I^

utilizaciGn de la prutF^fna V P7

recombinanl<^ drl virus la I,c•n^ua

azul c°m° au^lfgt^n°, para la ^Irti^c-

ciGn ^^.^^ri^ífi^•a de anticw^r^^os

^ frenteaesleviruti.
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ovejas. Otras sin embargo
consideran que los periodos
de posible infectividad son
más largos que estos, pero no
se ha alcanzado ningún con-
senso al respecto.

EI Manual sobre Salud
Animal de la OIE indica
como periodo probable de in-
fectividad 100 días, el cual
debe ser utilizado para el esta-
blecimiento de los planes de
contingencia.

Existe la posihilidad de la
transmisión vía placental a los

^ r ^ i ^ ^ : "'^'^gr^
^:

Lesiones causadas por el virus de LA
Congestión, edema, hemorragias y ulceraciones de las mucosas digesdva y

respiratoria (boca, esófago, estómago, intestino, mucosa pituitaria, mucosa traqueal)

Congestión de las láminas del casco y banda coronaria

Neumonía bronco^obular bilateral grave (se pueden producir complicaciones)

fetos en caso de hembras ges-
tantes. La presencia del virus
en semen sucede tan sólo en
los momentos de máxima vi-
remia, por lo que la transmi-
sión por semen carece de im-
portancia epic^emiológica.

Los corderos pueden pro-
tegerse parcialmente a partir
del calostro, si sus madres es-
taban inmunizadas, y si la in-
fección con el virus tiene lugar
varias semanas después del
nacimiento. Esta protección
es de corta duración, es espe-
cífica de serotipo y es depen-
diente de la cantidad de IgG
presentes en el calostro.

Anticuerpos en suero pue-
den detectarse por primera
vez alrededor de la primera o
segunda semana después de la
infección. La vida media de
estos anticuerpos es larga y se
considera a esta respuesta hu-

moral como el mecanismo de
protección más importante
frente a reinfecciones.

Epidemiología

Como ya se ha comentado
anteriormente la LA es una
enfermedad no contagiosa,
que se transmite biológica-
mente por picadura de insec-
tos del género Culicoiclcs. Las
vacas son los principales hos-
pedadores amplificadores del
virus y probablemente los
principales reservorios de la
enfermedad.

La infección en ovejas sue-
le ser precedida por la difu-
sión de la infección en vacas y
por el incrcmento de la densi-
dad de vectores.

En ayuellas áreas en las
que la LA se manificsta con
carácter anual, suelen corres-
ponder a zonas donde la en-
fermedad es reintroducida, lo
que es posible cuando focos
enzoóticos del virus están
geográficamente próximos.
Está demostrado que Cr^lic^^i-
cles infectados pueden trans-
portarse distancias de hasta
] 00 km o más si las condicio-
nes de viento son favorables.

Puesto que el virus dc la
LA no se transmite transová-
ricamente en los vectores y ra-
ramente se transmite de ver-
tebrado a vertebrado, la per-
sistencia del virus por ejemplo
en zonas enzoóticas se picnsa
actualmente que es sólo posi-
ble donde los vectores adultos
activos están presentcs todo
el año. En este caso si hubiera
periodos de tiempo lihres de
vectores estos deberían ser
más cortos en duración yue el
periodo máximo de viremia
en la población de vertebra-
dos susceptibles (hasta SO días
en ovejas y 100 en vacas). De
otra manera, el ultimo verte-
brado infectado moriría o se
recobraría antes de que nue-
vos vectores llegaran al esce-
nario.

La enfermetlad
EI periodo de incubación

de la enfermedad dura entre 5
y 20 días. Desde el punto de
vista clínico, la LA puede cur-
sar como una enfermedad
aguda (ovinos), subaguda
(ovinos y bovinos) o inapa-

rcnte.
En el ganado ovinu los sig-

nos clínicos agudos de la cn-
fermcdad comicnzan con fic-
brc, yuc puede Ilegar a durar
una scmana. A las 24-36 horas
del inicio del periodo febril,
comienzan a aparecen en las
mucosas nasalcs y hucales hi-
peremia, descarga nasal, y cx-
ccso dc salivación. L^rs descar-
gas nasales se pucden hacer
más densas, con presencia de
pus incluso de sangrc. Las le-
siones finalmcntc sc pucdcn
necrosar y dar lugar a costras
en la zona de los orificios nasa-
les. Es también posihlc ohser-
var en los casos aguclos tume-
facción v cianosis cn la Icngua,
lo yuc es el origen del nomhre
de esta enfermedad: Lengua
azul. Aproximadamente entrc
5 y S días después dcl inicio del
pcriodo fehril, sc dcsarrollan
lesioncs necróticas cn las cncí-
as, carrillos y Icngua.

Otros síntomas incluycn
complicaciones ncumónicas,
diarrea sanguinolcnta en al-
gunos casos y vómitos.

Hacia el 1'inal dcl periodo
febril aparecen lesioncs en las
patas, cojera dchida a coroni-
tis o pododermatitis v miosi-
tis. Además tamhién se pucde
producir una rápida perdida
de peso, dehilidad, y perdida
dc apctito. La tasa de mortali-
dad cs variable: cn ovcjas muy
susccptihles puede Ilegar a ser
del 70`%,. Las mucrtcs se pue-
den producir cn cualyuier es-
tadio al mes o m^ís dcl inicio
de los síntomas. EI periodo dc
convalecencia cn las ovcjas
yuc sobreviven es largo. La in-
fección con LA pucde dar lu-
gar a abortos, formación de
fetos momificados, o naci-
micnto de corderos débiles
que pueden tencr defectos
congénitos.

La infección cn cahras cs
menos común y menos severa
que la observahle en ovejas.
La patogéncsis dc la cnfermc-
dad es similar y los signos clí-
nicos más leves.

La infección en vacas puc-
de ser subaguda, cuadro tam-
hién descrito cn ovcjas espe-
cialmente en zonas en las yuc
la enfermedad es cnzoótica, o
incluso inaparcnte. EI cuadro
clínico dc una infccción suha-
guda incluye inllamación y
erosión de la mucosa bucal y
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nasal, y ligera cojera.
En el análisis patológico es

posihlc ohscrvar algunas de
las Icsiones recogidas en el
Cuadro II.

EI diagnóstico
Para la realización de un

diagnóstico adecuado siem-
pre es esencial la recogida cui-
dadosa de las muestras apro-
piadas y su envío al laborato-
rio en las condiciones de
transporte óptimas. Para el
diagnóstico de LA son nece-
sarias las siguientes muestras:
- Muestra de sangre comple-

ta recogidas con algún anti-
coagulante que no sea He-
parina (por ejemplo
EDTA), para que puedan
ser analizadas por RT-PCR.

- Muestra de sangre sin anti-
coagulante para obtención
de suero y realizar el análi-
sis serológico.

- Muestras de tejido, recogi-
do post-mortem, principal-
mente bazo y ganglios lin-
fáticos
El transporte de las mues-

tras al laboratorio debe hacer-
se a 4 °C (refrigeradas, pero
no congeladas) para evitar la
lisis celular y por tanto la sali-
da del virus de las células que
podrían inactivarse en caso de
presencia de anticuerpos.
Aunque esto no dificultaría el
diagnóstico virológico por
ejemplo mediante RT-PCR, si
que impediría realizar cl aisla-
miento viral.

EI diagnóstico de LA se
basa en el aislamiento del vi-
rus y su identificación, así
como en la detección de anti-
cuerpos en animales no vacu-
nados, para lo que se emplean
las técnicas recogidas en el
Cuadro III.

Los diferentes serotipos de
Lengua azul pueden ser dife-
renciados mediante ensayos
de neutralización, aunque
existen algunas reacciones
cruzadas entre serotipos.

Sin embargo, la presencia
de antígenos comunes en to-
dos los sero[ipos de LA, espe-
cialmente en la proteína VP7
del virus, permiten su identi-
ficación en general mediante
ensayos de ELISA o de difu-
sión en ►el de agar. La posibi-
lidad de obtener la proteína
VP7 viral en forma rccomhi-

nante, ha permitido diseñar
un ELISA ( Figura la, lb)
yue permite realizar el diag-
nóstico de LA sin necesidad
de utilizar material infeccio-
so, además de simplificar el
esquema de análisis y mejo-
rar la interpretación de los re-
sultados.

Profilaxis, control y
erradlcación

La prevención de la Len-
gua azul puede realizarse me-
diante vacunación, ]o que re-
duce de una forma efectiva la
población animal susceptible
al virus. Por el momento exis-
ten tres tipos diferentes de va-
cunas: inactivadas (muertas),
atenuadas (vivas) y las vacu-
nas recombinantes.

En el caso de la LA las va-
cunas inactivadas no han po-
dido ser desarrolladas, funda-
mentalmente porque la masa
de antígeno necesaria con
ellas para inducir una res-
puesta inmune eficaz es muy
grande comparada con la ne-
cesaria utilizando vacunas
atenuadas. Por ello, no existen
vacunas inactivadas comcr-
ciales aunyue si se hayan he-
cho algunas de carácter expe-
rimental.

Las vacunas atenuadas son
las más ampliamente utiliza-
das en Sudáfrica, Estados
Unidos, Israel y de forma es-
porádica (ante la aparición de
brotes), en la zona Mediterrá-
nea. En general son específi-
cas de serotipo y son capaces
de prevenir la infección frente
a cepas virales homólogas. Su
capacidad de protección fren-
te a cepas heterólogas es muy
reducida aunque si las cepas
son próximas, estas vacunas
pueden proteger reduciendo
la viremia y la clínica de la en-
fermedad.

En algunos países como
Sudáfrica, se emplean vacu-
nas multivalentes que son ca-
paces de proteger frente a va-
rios serotipos relevantes epi-
demiológicamente.

Algunos de los inconve-
nientes de las vacunas atenua-
das, fundamentalmente aso-
ciados a la seguridad de las
mismas, han hecho que la in-
vestigación en vacunas de se-
gunda generación de subuni-
dades, no infecciosas, sea una

de las principales líneas de in-
vestigación en el estudio de
esta patología.

Se ha podido producir con
éxito partículas virales des-
provistas de su material gené-
tico (cápsidas vacías), que en
estudios experimentales en
ovinos, se ha demostrado que
son capaces de proteger efec-
tivamente frente a virus ho-
mólogos.

Se están estudiando ade-
más, otras estrategias de vacu-
nación basadas también en es-
tructuras virales no infeccio-
sas pero que incorporen antí-
genos comunes y específicos a
diferentes serotipos, de modo
que la inmunización con las
mismas sea capaz de proteger
frente a varios serotipos de
LA. Es posible que tengamos
que esperar todavía varios
años antes de ver comerciali-
zadas algunas de estas vacu-
nas de nueva generación.

Las vacunas atenuadas tie-
nen como ventaja frente a las
inactivadas, que su produc-
ción es mucho más barata y
que presentan un potencial
inmunogénico mayor, puesto
que con la administración de

EI periodo probable
de infectividad
(permanencia del
virus en la sangre
del hospedador con
capacidad para ser
transmitido a un
insecto vector) es
de cien días en el
caso del ganado
vacuno

^r•i i : ^ ^ ^ :^^ ,^^ ^ ^ ^

Análisis virológicos:

Aislamiento viral:
- Inoculación intravenosa en huevos embrionados de 10-12 días de edad

- Inoculación intracraneal de ratones

- Inoculación de la línea celular BHK-21

Identificación del agente:

- Inmunofluorescencia directa
- ELISA de captura de antígeno
- RT-PCR (amplificando fragmento del gen que codifica para la proteína NS-1)

Análisis serológicos:

- ELISA de competición indirecto

- Inmunodifusión en gel de agarosa (AGID)
- Seroneutralización ( que permite serotipar las muestras)

- Fijación de complemento

una sola dosis es posible con-
seguir protección eficaz. Por
el momento estas son las úni-
cas vacunas disponibles para
ser usadas en condiciones de
campo.

Con objeto de prevenir las
infecciones de Lengua azul,
sería esencial vacunar tam-
bién el ganado bovino, puesto
que es el principal reservorio
del virus. Sin embargo, a pe-
sar de que las vacunas atenua-
das son capaces de reducir la
susceptibilidad de ovejas, su
idoneidad y efectividad en la
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inmunización de otras espe-
cies, incluyendo bovinos aun
no se ha establecido.

La producción de vacunas
atenuadas frente a 15 seroti-
pos de Lengua azul se mantie-
ne en el laboratorio de refe-
rencia de Onderstepoort, en
Sudáfrica. La comisión euro-
pea mantiene un banco de va-
cunas comunitario en dicho la-
boratorio, disponible para ser
usado por cualquiera de los
Estados miembros de la UE.

En zonas libres de la enfer-
medad se recomienda la cua-
rentena y la vigilancia seroló-
gica, así como el control de
vectores en los transportes de
animales. En áreas endémicas
se emplea la vacunación.

Es recomendable la reali-
zación de estudios entomoló-
gicos mediante la colocación
de trampas, que permitan co-
nocer las especies de Culicoi-
des capaces de transmitir el vi-
rus, así como implementar
medidas de control de vecto-

res, mediante el uso de insecti-
cidas y larvicidas, en los luga-
res de cría, que impidan la di-
seminación del virus.

La ímportancia
económica de la

enfermedad

La Lengua azul puede ser
una infección económicamen-
te costosa por varios motivos.
Como ya hemos comentado
anteriormente la enfermedad
clínica en ovejas puede ser se-
vera, causando muerte, pérdi-
da de peso, abortos o rotura
de lana. En algunos países
donde la enfermedad es endé-
mica (Sudáfrica y algunos Es-
tados de los EE.UU.), la vacu-

EI ganado bovino
es el principal
reservorio del virus,
a pesar de no
presentar la forma
clínica de la
enfermedad

nación representa un coste re-
currente. Sin embargo, el ma-
yor coste de la LA es para los
países infectados yue expor-
tan animales vivos, germo-
plasma y algunos productos
de origen animal como el sue-
ro fetal bovino. En estos casos
la presencia de virus de la LA,
incluso si se presenta de for-
ma totalmente subclínica,
causa la pérdida de comercio
debido a restricciones contra
la fuente de animales, y ade-
más de los gas[os de análisis
sanitarios. Se ha estimado yue
a finales de los años 70, la
prohibición de exportaciones
de semen de ganado estadou-
nidenses causó una pérdida
anual de 24 millones de dóla-
res (Gibbs y Greiner, 19KR).

Origen de la enfermedad
en España

En España la enfermedad
de la LA reapareció en Balea-
res en octubre de 2000, tras
una ausencia de 40 años en
nuestro país. Estos brotes fue-
ron causados por virus de LA
serotipo 2 y en total se regis-
traron focos en 505 explota-
ciones de las islas de Mallorca
y Menorca. En este brote la
morhilidad fue del 14.05`% y la
mortalidad del 3.K%. E1 ori-
gen de este brote parecía ini-
ciarse en el área mediterránea
a finales de 1999 en Túncz,
donde se cree que llegó proce-
dente de Libia con animales
trashumantes. De Túnez paso
a Argelia y Cerdeña, desde cu-
ya isla paso a Córcega (Fran-
cia) y Mallorca y Menorca
(España).

Para el control de esta epi-
zootía fue necesario adoptar
medidas como la vacunacibn
de la recría en el ovino y los
chequeos serológicos previos
al movimiento de las especies

sensiblcs. En noviemhre de
2O02 todo cl territoriu cspañol
fue declarado lihre dc LA.

De nuevo en octuhre de
2003 se produjo una nueva
epizootía de LA, yuc afectó a
la isla dc Mcnorca, donde sc
registraron en total 16 focos.
En estc caso cl serotipo res-
ponsable de la infección fue el
4, con un origcn difercnte al
causante de los brotes dcl
20O0. El origen prohahle de
esta epirootia fue Turyuía,
donde se vacunó con este se-
rotipo, y de dondc la infección
fue avanrando cn dirccción
oeste por todo el ^írca medite-
rránea. EI último foco rcgis-
trado en España fue cn di-
ciembrc de 20U3.

En octuhre de 2OO4, de nue-
vo la LA reaparcce cn nuestro
país. Esta vez en la pcnínsula,
en el municipio dc Jimena dc
la Frontera en la provincia de
Cádiz, dondc se confirma un
foco de LA en una explotación
de ganado vacuno lechcro. EI
mismo día en que el diagnósti-
co de LA se confirma (1 1 de
oclubre dc 2OO3) se ponen en
marcha las medidas prcvistas
en la Icgislación cspañola para
el control de esta enfermedad,
y yue están recogidas en el
Real Decreto 122K/20Ol. Has-
ta primeros de diciembre cl
número total dc focos declara-
dos, según consta en las infur-
maciones de la OI E, cs de 177,
distribuidos Fundamental-
mente por las provincias de
Cádiz. Málaga, Cáceres y Ba-
dajoz. EI serotipo causanle dc
esta infecrión es de nucvo el 4
y aunyue el origen de los hro-
tes no se ha confirmadu, si
existen indicios claros epidc-
miológicos de su transmisiún
desdc Marruecos. La hipótesis
más prohable indica yuc vec-
tores infectados con el virus de
la LA serotipo 4 procedentcs
de Marrueco pasaran a la pc-
nínsula influcnciados pur la
corta distancia dc separación
entre amhos países y favorcci-
dos por el movimicnto dc ma-
sas de aire cntre cl norte de
Marruecos y cl sur dc Andalu-
cía. De hecho en la pruvincia
de Cádiz el vicnto es un ele-
menlo predominante, sobre
todo en el sur v mitad occidcn-
tal de la provincia, dondc su-
plan fucrtcmcnt^ durantc
todo cl aiio. •
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