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RESUMEN

La fiebre aftosa (FA) ha sido considerada
durante muchos afios como la enfermedad animal
mas importante debido a sus consecuencias sa-
nitarias y econémicas. Actualmente la enferme-
dad es endémica en varios paises, especialmente
de Africa y Asia. Por el contrario, Europa es una
zona libre, si bien se siguen produciendo epide-
mias de forma esporadica. Europa erradico la
fiebre aftosa por medio de campafias de vacuna-
cion profilactica que finalizaron en 1991. A partir
de esa fecha la prevencion de epidemias se basa
en el control de las importaciones de animales y
sus productos. Si bien las medidas establecidas
han conseguido en general mantener fuera de
Europa el virus de fiebre aftosa, varios paises se
vieron afectados por epidemias de esta enferme-
dad entre 1991y 2005. En este trabajo se revisan
las epidemias mas importantes agrupadas por el
origen del brote: introduccién de productos con-
taminados o de animales infectados. A pesar de
las estrictas medidas de control establecidas en
Europa, el riesgo de introduccion del virus de la FA
en Europa no es despreciable, como lo demues-
tran las distintas epidemias ocurridas en los ulti-
mos afios.

SUMMARY

The foot and mouth disease (FMD) has, for a
long time, been considered the most important
animal disease. Nowadays this disease is endemic
in several countries, especially in Africa and Asia.
Europe, in contrast, is in general considered free
of FMD even though it suffered from sporadic
epidemics. Until 1991, when prophylactic vaccina-
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tion against FMD was forbidden, Europe eradicated
the Foot and Mouth virus by extensive vaccination
campaigns. Since 1991, the prevention became
based onthe control of animal and animal products
importation. Even if those measures have been in
general successful, several countries in Europe
have suffered from FMD since 1991. This paper
reviews the most important FMD outbreaks in
Europe since 1991. The FMD epidemics were
grouped by the origin of the outbreak: introduction
of FMD virus contaminated products or infected
animals. Even if the control measures are now
more strict in Europe the recent FMD outbreaks
show that the risk of introduction of FMD virus in
Europe is not negligible.

INTRODUCCION

Lafiebre aftosa (FA) es una enfermedad
infecciosa que afecta a los biungulados
silvestres y domésticos (bovino, ovino,
caprino y porcino) y esta provocada por un
virus de la familia Picornaviridae, género
Aphtovirus. Laenfermedad estd ampliamente
distribuida pero su presencia y presenta-
cidn son variables segtin la zona. El periodo
de incubacion varia de 2 a 14 dias depen-
diendo de las condiciones de infeccion y de
la especie afectada (Radostits et al., 2000).
Los signos clinicos de la FA son también
variables y se caracterizan por la presencia
de vesiculas (aftas) y lesiones en las pezu-
fias, boca y ubres, y por provocar una alta
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mortalidad en jovenes. Las lesiones y los
signos clinicos suelen ser pronunciados en
cerdo y bovino pero tienden a ser menos
evidentes en ovino y caprino. El diagnosti-
co de la fiebre aftosa se basa en los signos
clinicosy en pruebas de laboratorio como el
ELISA para la deteccidon de antigenos, el
aislamiento del virus de FA o la RT-PCR
(Ryanetal.,2008).

La FA tiene un impacto econéomico di-
recto debido a la pérdida de productividad
delrebafio (mortalidad de animales jovenes
y reduccién de los indices productivos) y
un gran impacto indirecto debido a sureper-
cusién en el comercio y el turismo. Debido
asuelevadainfectividad es la primera enfer-
medad en la lista de la Office International

- Materiales contaminados
- Productos carnicos

REINO UNIDO
5 Productos cérnicos contaminados .
2001 I

ALBANIA
Productos cérnicos contaminados
1966

y W

des Epizooties (OIE), de modo que su pre-
sencia conlleva graves restricciones co-
merciales. La OIE define 6 categorias de
regiones y paises, en funcion de la presen-
cia del virus y del uso de la vacunacién
profilactica como medida de control. La
pertenencia a una u otra categoria determi-
nay limita la capacidad comercial con paises
0 zonas que estan en un nivel superior en la
escala de la OIE (Codigo zoosanitario para
los animales terrestres, Capitulo 2.2.10.
www.oie.int).

Eltipo de medidas de control usadas por
los paises depende de factores como las
especies afectadas, la presenciapreviade la
enfermedad o las caracteristicas del area
afectada. Lalegislacién internacional exis-

RUSIA (Moscu) l
Productos carnicos contaminados -
1995

BULGARIA
Materiales contaminados
1993

Figura 1. Principales epidemias de fiebre aftosa en Europa (1991-2005) debido a la
introduccion de productos animales o materiales contaminados. (Main foot and mouth disease
epidemics in Europe (1991-2005) caused by the introduction of contaminated products).
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tente sobre la FA limita laindependencia de
los gobiernos nacionales o locales en la
aplicacion de medidas de control distintas a
las establecidas por organismos internacio-
nales.

En Europa, el control de la fiebre aftosa
esta fuertemente influenciado por las direc-
trices establecidas por la Unidon Europea
(UE) que prohiben, por ejemplo, la vacuna-
cion profilactica contrala FA desde 1991 en
los estados miembros de la Unidn. La legis-
lacién de la UE, ademas de afectar a los
paises miembros también influye sobre el
resto de paises europeos ya que condiciona
sucomercioconlaUE. Desde 1991,1aFA ha
afectado Europa en distintas ocasiones,
todas ellas controladas mediante sacrificio,
o combinando sacrificio y diversas estrate-
gias de vacunacion (Leforban y Gerbier,
2002y Valarcher et al.,2008). Los esfuerzos
de los paises libres de la enfermedad se
centran en evitar la introduccion del virus
de la FA impidiendo la importaciéon de ani-
males y productos de origen animal desde
paises afectados. Sin embargo, las epide-
mias de los ultimos afios demuestran que es
imposible el control absoluto de las vias de
introduccion. Esta revision bibliografica
repasa los brotes de fiebre aftosa en el
Continente Europeo de 1991 a 2005. Las
epidemias han sido agrupadas segun la via
de entrada del virus, siendo la introduccion
de productos contaminados y animales in-
fectados los principales grupos.

Posteriormente a 2005, s6lo tenemos
constancia de un nuevo brote de enferme-
dad en Europa, que se confirmo el dia 3 de
agosto del 2007 en una granja en Surrey,
Reino Unido. Investigaciones posteriores
establecieron que el origen mas probable
fue una fuga de virus de la FA desde un
laboratorio de investigacion situado a4 km
de laprimera granja afectada (Spratt, 2007).
Si bien este brote fue controlado rapida-
mente por las autoridades inglesas, el ori-
gen de la epidemia recuerda la situacion en
Europa a mediados de los afios 80 cuando
diversas epidemias causadas por el escape

de virus desde laboratorios (Alemania en
1987) o el uso inapropiado de vacunas inac-
tivadas (Italiaen 1985-86) propiciaron que a
principios de los afios 90 se prohibiese la
vacunacion para el control de la fiebre afto-
saen Europa (Valarcher et al.,2008).

EPIDEMIAS FA EN EUROPA
1991-2005

INTRODUCCION DE PRODUCTOS CONTAMI-
NADOS

Carney productos carnicos

El virus de la fiebre aftosa puede sobre-
vivir en carney productos carnicos un tiem-
po altamente variable dependiendo del tipo
de producto y el procesado al que se some-
ta. Asi, el tiempo de supervivencia en carne
con hueso es mucho mayor que en carne
deshuesada (DEFRA, 2004y Cottral, 1969).
Larefrigeraciony lacongelacion aumentan
los tiempos de supervivencia, que oscilan
entre 2 y 196 dias para carne refrigerada
deshuesada y con hueso respectivamente
(Pharo, 2002y Hyslop, 1970) yllegaalos 224
dias en canales congeladas (Hyslop, 1973).
El virus es también capaz de sobrevivir du-
rante largos periodos (190 dias) en produc-
tos curados (Dhennin et al., 1980 y Mebus
et al., 1993). Por lo tanto los productos de
origen animal contaminados con el virus
son una de las posibles vias de introduc-
cion.

En Europa, desde 1991 se han producido
al menos tres epidemias de FA debido a
productos de origen animal contaminados
(figura1). Laprimera de ellas se produjo en
1995 en Rusia donde se diagnosticé un
brote de fiebre aftosa enuna granjade 5.800
cerdos en la region de Moscu. El foco se
controlé rapidamente sacrificando los ani-
males de la granja afectada, restringiendo el
movimiento de animales y por vacunaciéon
en circulo. La cepa responsable del brote
estaba relacionada con una cepa previa-
mente aislada en Hong Kong y considerada
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endémica en China. Se supone que el virus
entro al importar productos de origen ani-
mal desde China, que fueron procesados en
un matadero cercano a la granja afectada
(Kitching, 1998; Leforban y Gerbier, 2002).

La segunda fue en 1996 cuando se con-
firmé un brote en el distrito de Korca en el
sureste de Albania (figura 1). Se vieron
afectados diez pueblos y 284 granjas con un
total de 944 vacas, 683 ovejasy cabrasy 220
cerdos. Los animales que mostraron signos
clinicos fueron sacrificados. Se usé la vacu-
nacidén en circulo para evitar el avance de la
enfermedad. Probablemente la entrada del
virus se produjo por laimportacion de carne
infectada procedente del Oriente Medio o la
India como indican los estudios molecula-
res. Este nexo viene reforzado por la cons-
tancia de importaciones por parte de Alba-
nia de carne de bufalo y oveja de la Indiay
Arabia Saudita respectivamente.

Laultima ocurrié en el Reino Unido en el
2001 yrepresento la peor epidemia de fiebre
aftosa en un pais occidental en los ultimos

50 afios. Laepidemia se cebd especialmente
con el Reino Unido pero afecté también a
Francia, Holanda e Irlanda. Sélo en el Reino
Unido se sacrificaron casi 6 millones de
animales debido la epidemia, y ésta tuvo un
coste aproximado de 12 mil millones de euros
(Kao,2003).

El primer caso de fiebre aftosa en el
Reino Unido fue diagnosticado el 19 de
febrero en un grupo de cerdos en un mata-
dero de la zona de Essex. Investigaciones
posteriores relacionaron el brote con una
granja de engorde de cerdos que usaba
restos de comida para alimentar a los anima-
les. La epidemia fue probablemente debida
alaintroduccion de formailegal de produc-
tos infectados con el virus de la FA que
posteriormente fueron usados como alimen-
to en la granja en cuestion (Scudamore,
2002). La cepa responsable del brote fue la
O o cepa Pan-Asia (Knowles et al., 2001),
situandose de nuevo el origen del virus en
Oriente Medio. Se presume que la enferme-
dad estaba presente en la granja de cerdos
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Figura 2. Curva epidémica de la fiebre afiosa en Gran Bretaria en 2001. (The foot and mouth
disease epidemic curve in the United Kingdom, 2001).
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desde principios del mes de febreroy que a
partir de ella, el virus se disemin6 por movi-
miento de animales infectados al matadero
y transmision aerogena a granjas de ovejas
proximas. La infeccion temprana de ovejas
demostro posteriormente ser una de las
causas de la gran dispersion de la enferme-
dad (Gibbensy Wilesmith, 2002, Scudamore,
2002, Alexandersen et al., 2003, Gloster et
al., 2003). E1 20 de febrero se confirmo la
presencia del virus de FA y se establecieron
medidas de control consistentes en el sacri-
ficio de los animales afectados y el rastreo
y sacrificio de los contactos peligrosos. El
23 de febrero, después de la declaracion de
diversos nuevos brotes, se restringieron
los movimientos de animales en toda Gran
Bretafia. Sin embargo, se cree que 119 gran-
jas ya estaban infectadas en distintas zonas
del pais cuando entraron en vigor estas
restricciones (Gibbensy Wilesmith, 2002).

Las medidas de control que se aplicaron
durante la epidemia variaron con el tiempo y
laregion y fueron una fuente importante de
debate (Taylor et al.,2004). El sacrificio de
granjas infectadas (GI) y de contactos de
riesgo (CR) acompafiado por laadopcién de
medidas de bioseguridad fue seguida por
politicas de control mas drasticas. A partir
15 de marzo se empezaron a sacrificar los
animales susceptibles en un radio de 3 km
alrededor de las granjas infectadas. El sa-
crificio sistemdatico de granjas contiguas se
fue abandonando gradualmente a partir del
26 de abril (Gibbens et al.,2001). Eluso de la
vacunacion como método de control fue
planteado, pero finalmente no se puso en
practica (Keeling et al., 2001, Anderson,
2002).

Después de 32 semanas de epidemia (ver
la curva epidémica en la figura 2), el 30
septiembre 2001 se declaro el altimo brote
de fiebre aftosa en el pais, pero no fue hasta
el 22 de enero del 2002 cuando el Reino
Unido recuperd su estatus de pais libre de
fiebre aftosa y hasta el 5 de febrero del
mismo afio no se levantaron todas las res-

tricciones comerciales.

INTRODUCCION DE MATERIALES CONTAMI-
NADOS CON LA FA

El virus de la FA también puede sobre-
vivir en excreciones y secreciones proce-
dentes de animales infectados y en objetos
inanimados contaminados a partir de éstas
(Bartley et al., 2002). El tiempo medio de
supervivencia depende de la temperatura
ambiente y oscila entre unay ocho semanas
(McColletal., 1995y Podrezova, 1969).

Esta via de transmision es importante
para la diseminacion de la enfermedad una
vez la epidemia esta establecida (Maragon
etal., 1994), pero es una via poco frecuente
en laintroduccion de laenfermedad en zonas
libres. Sin embargo este es el origen atribuido
a una epidemia de FA ocurrida en 1993 en
Bulgaria (en la region de Khaskovo en el
sudeste del pais), cerca de las principales
vias de comunicacién entre Turquia y
Europa (figura 1). El brote tuvo lugar en una
explotacion de 210 vacas de leche que fueron
inmediatamente sacrificadas. Las investi-
gaciones epidemioldgicas no pudieron
determinar conexidn alguna entre la granjay
animales o productos de origen animal
turcos. Se especuld con la posibilidad de un
contacto indirecto por material contaminado
proveniente de Turquia, ya que en las proxi-
midades de la granja habia un hotel donde
paraban habitualmente camiones proceden-
tes de este pais. El brote se controlo sacrifi-
cando un total de 510 vacas, 1516 ovejasy
cabrasy 17 cerdos, y vacunando los animales
en la zona proxima a la granja afectada
(Kitching, 1998; Leforbany Gerbier, 2002).

INTRODUCCION DE ANIMALES INFECTADOS
El contacto directo entre animales es el
mecanismo mas comun de transmision del
virus de la fiebre aftosa. El periodo de incu-
bacién, que varia con los serotipos y las
especies, combinado con la alta infectivi-
dad, dificulta el control de esta via
(Alexanderseny Zhang, 2003). El contacto
entre animales infectados y susceptibles se
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puede producir por entrada incontrolada de
animales, ya sea de forma organizada (co-
mercio ilegal) o por proximidad geografica,
hechos que no son siempre faciles de dis-
cernir. También el comercio legal supone un
riesgo y ha sido al origen de algunos brotes
de FA en Europa en los ultimos afios.

COMERCIO ILEGAL

En 1993 Italia (figura 3) se vio afectada
por una epidemia de FA. Se notificaron un
total de 57 brotes, 53 enel sury 4 en el norte
del pais. Un grupo de vacas con certificados
de exportacién de Croacia fue importado
para ser sacrificado en un matadero en
Potenza, en el sur de Italia. Estos animales

B oo sega
B covanco Legan
B Frosimidad

ALANDN
Comarmic Legal

se mezclaron con terneras que posterior-
mente fueron llevadas a una granja de en-
gorde. El veterinario de esta explotacion
detectd animales con lesiones vesiculares
compatibles con FA, lo notifico a las auto-
ridades veterinarias locales pero continud
su ronda de visitas. La granja fue puesta
bajo vigilancia y restriccion de movimien-
tos hasta la obtencion de los resultados del
laboratorio, pero no se tomd ninguna otra
medida. Cuando 6 dias mas tarde, el virus de
FA fue finalmente identificado, ya habian
sido notificados una serie de brotes en las
granjas proximas al primer foco incluyendo
granjas visitadas por el veterinario que ele-
vo la primera sospecha de la enfermedad.
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Figura 3. Principales epidemias de fiebre aftosa en Europa (1991-2005) debido a la
introduccion de animales infectados. (Main foot and mouth disease epidemics in Europe (1991-
2005) caused by the introduction of infected animals).
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Durante los meses siguientes se detectaron
varios focos. En total, se sacrificaron mas
de 8000 vacas, ovejas, cabrasy bufalos. Las
investigaciones posteriores determinaron
que la principal via de diseminacion del
virus fue el movimiento de animales infecta-
dos. Los certificados de exportacion croa-
tas se revelaron falsos y el verdadero origen
de los animales era probablemente Checos-
lovaquia, si bien, este pais se presuponia
libre de FA. Los estudios moleculares de-
mostraron que la cepa responsable del bro-
te estabarelacionada con una cepa localiza-
da en zonas endémicas del Oriente Medio
(Arabia Saudita, Jordania, Israel y Libano).
Aunque no se lleg6 a demostrar, lo mas
probable es que las vacas checas fueran
mezcladas en Yugoslavia con ganado im-
portado de forma ilegal de Oriente Medio
durante la guerra de los Balcanes (Maragon
etal., 1994;Kitching 1998).

A finales de Julio de 1994 se declar6 un
brote de FA en la Prefectura de Xanthi en
Grecia (figura 3), aunque posteriormente se
determinaria que el brote primario se habia
originado en laIslade Lesbos, situada cerca
de Turquia. En un principio afectéo a 32
granjas de vacunoy ovino. Posteriormente,
el transporte de ovejas desde Lesbos exten-
dio6 la epidemia a las prefecturas de Rodopi
y Chalkikiki, En total se identificaron no-
venta y cinco explotaciones afectadas. El
virus causante de este brote era del serotipo
O, relacionado con los serotipos circulan-
tesen Turquiay Oriente Medio. Se conside-
ra que la via mas probable de introduccién
del virus en laislade Lesbos fue laimporta-
cidn ilegal de ovejas de Turquia para poder
solicitar los subsidios a la UE (Kitching,
1998; Leforbany Gerbier, 2002).

Un brote de FA detectado en 1995 en la
region turca de Tracia tuvo continuidad en
1996 con la confirmacién en mayoy junio de
dos brotes del serotipo O (figura 3). Estos
brotes se asociaron con el movimiento de
ganado vacuno a mercados y la posterior
devolucidénilegal de los animales a las gran-
jas, debido al descenso de los precios de la

carne de vacuno provocada por la irrupciéon
de la encefalopatia espongiforme bovina.
Antes de ser devueltos a las granjas, los
animales fueron mezclados en el mercado
con otras vacas, alguna de las cuales, pro-
bablemente, estaba infectada. Los brotes
fueron controlados mediante el sacrificio de
las vacas afectadas (16 en total), desinfec-
cion, control de movimientos y vacunacion
en circulo (Kitching, 1998; Leforban et al.,
2002).

Seis afios después, Grecia volvid a sufrir
un brote de fiebre aftosa (figura 3). Eldia 10
de julio del 2000 se detectaron los dos pri-
meros casos compatibles con la enfermedad
en Evros, cercade la frontera greco turca. El
dia 11 de julio se confirmé la enfermedad y
basandose en la antigiiedad de las lesiones,
se determino el 2 de julio como el dia mas
probable de introduccién del virus. En total
en julio resultaron infectadas 6 granjasy en
agosto 3 mas. La cepa responsable de este
brote fue Asia 1, cepa detectada con ante-
rioridad en Iran (1999) y Turquia (1999 y
2000). La via de entrada de esta cepa fue
probablemente a través del movimiento de
animales vivos entre Pakistan, Iran, Turquia
y finalmente Grecia. El brote se controld
mediante sacrificio de los animales infecta-
dos y sospechosos (5400 vacas, 2300 ove-
jasy cabras 'y 300 cerdos) sin necesidad de
vacunar (Leforbany Gerbier, 2002).

PROXIMIDAD GEOGRAFICA

Las fronteras entre paises no son siem-
pre tan impermeables al transito de animales
como se supone. Especialmente en zonas
donde la produccion animal es importante y
las poblaciones aambos lados de la frontera
comparten fuertes lazos étnicos y/o cultu-
rales.

En 1991 se produjo un caso curioso
cuando se notifico un brote de fiebre aftosa
en el distrito de Yambol en Bulgaria (figura
3), aproximadamente 15 km al norte de la
frontera con Turquia. Se detectaron signos
clinicos de FA en un grupo de 99 bovinos
que permanecian estabulados en un area
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forestal cerca de un rebafio de 400 ovejas.
Se sacrificaron y destruyeron todos los ani-
males susceptibles de la granjay se vacuna-
ron un total de 44 895 vacas 'y 6 547 ovejas
de lazona. Los andlisis moleculares mostra-
ron que el virus responsable de esta epide-
mia pertenecia al serotipo O, que estaba
presente en la Turquia asiatica. La proximi-
dad con la frontera turca sugeria que el
origen se situaba en ese pais. Sin embargo,
las pruebas serologicas realizadas en ani-
males domésticos y fauna salvaje suscepti-
ble (ciervos y jabalies) de la zona del brote
resultaron negativas. Tampoco se encontrd
ninguna relacion familiar entre la gente del
pueblo afectado y la vecina Turquia; el
pueblo estaba situado a una distancia con-
siderable de las principales vias de comuni-
cacion entre Turquia y Europa y no se en-
contraron indicios de la presencia de perso-
nas extranjeras en el area durante el periodo
critico. La explicacion més plausible de la
aparicidn del brote no se determin6 hasta
pasados 3 afios. Al parecer el origen del
foco se debid a disputas entre poblados
bulgaros y turcos. Una cabra turca habia
sido sustraida por los builgaros, en respues-
ta a un acto similar por parte de los turcos;
la cabra fue escondida posteriormente en el
bosque donde se inicid el brote y habria
sido la causante de la epidemia (Kitching,
1998; Leforban y Gerbier, 2002).

En 1994 y paralelamente a los brotes de
FA enlaislagriegade Lesbos, se detectaron
S brotes en la prefectura de Evros en el
mismo pais, cerca de la frontera con la re-
gion de Tracia (Turquia). Estos brotes se
debieron probablemente al contacto entre
animales turcos y griegos cuando el rio
Evros — que separa los dos paises — presen-
taba un bajo caudal que permitia el paso de
los animales. Durante la epidemia se sacri-
ficaron 1241 vacas, 12450 ovejas, 4738 ca-
bras, 139 cerdos y 5 ciervos, y no se uso la
vacunacion como medida de control
(Kitching, 1998 ; Leforbany Gerbier, 2002).

Los brotes de FA se repitieron de nuevo
en 1996 en Evros, el primero de una serie de
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39 brotes de FA del mismo serotipo O. To-
dos los brotes se concentraron en 3 zonas.
Elprimer grupo de tres brotes se localizo en
la zona sureste de Evros y su origen fue
atribuido a la importacién ilegal de ovejas
por parte de granjeros con lazos familiares
en Turquia. Las otras dos zonas afectadas
estaban situadas cerca del rio Evros. Al
igual que en el brote de 1994, el origen de la
enfermedad se debid al contacto entre ani-
males de los dos paises cuando el nivel del
rio bajd lo suficiente para permitir el paso de
los animales. Se sacrificaron unos 1 800
vacas, 5000 pequefios rumiantes y 30 cerdos
(Kitching, 1998; Leforban y Gerbier, 2002).

COMERCIO LEGAL

Tres paises europeos (Republica de Ir-
landa, Franciay Holanda) se vieron también
afectados por brotes de FA durante el afio
2001 (figura 3). Enlos 3 casos se determina-
ron nexos epidemiologicos y moleculares
con el brote en el Reino Unido y la transmi-
sioén se produjo por el comercio legal de
animales infectados.

Francia registré 2 focos de FA en su
territorio, el 13 yel23 demarzo del2001. En
ambos casos los focos estaban relaciona-
dos con ovejas importadas del Reino Unido.
Cuando se declaro el brote del Reino Unido
el dia 20 de febrero, se pusieron en marcha
los planes para evitar la entrada de animales
desde este pais e identificar animales ya en
territorio francés, que podrian estar conta-
giados con el virus de la FA. Se identifica-
ron un total de 31477 ovejas, que posterior-
mente se sacrificaron junto con los animales
susceptibles que estaban o habian estado
en contacto con ellas (entotal 57968 anima-
les). A pesar de estas medidas de preven-
cién se registraron dos brotes de FA. El
primer brote afect6 una granja de vacuno de
leche situada a 500 metros de una explota-
cién de ovejas que habia importado anima-
les de una granja infectada en el Reino
Unido, poco antes de la prohibicién de
movimiento de animales. El segundo brote
se detectd el dia 23 de marzo en una granja
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que habia adquirido animales de una explo-
tacion afectada. La epidemia se controld
mediante el sacrificio de animales afectados
y el sacrificio preventivo. También se pusie-
ron en marcha medidas de vigilancia conun
total de 17932 pruebas seroldgicas realiza-
das, siendo todas negativas excepto los
dos brotes localizados y siete grupos de
ovejas importadas desde el Reino Unido
(Chmiteliny Moutou, 2002).
EnlaReptblicade Irlanda se afect6 una
solagranja, el foco se declaré el 22 de marzo
enuna granja situadaa 9 km del primer caso
en Irlanda del Norte, y si bien no se pudieron
establecer vinculos formales, se considera
probable que esta fuerael origen de la infec-

cién. El diagndstico se baso en signos cli-
nicos y resultados de laboratorio. La anti-
giliedad de las lesiones permitid establecer
la fecha de infeccion entre el 25 de febrero
y el 6 de marzo. Las medidas de control
adoptadas fueron el sacrificio de las espe-
cies susceptiblesalaFA enunradiode 1 km
Se sacrificaron un total de 1 029 vacas (46
granjas), 47 958 ovejas (260 granjas), 98
cabras, 282 ciervosy 70 cerdos, también se
sacrificaron untotal de 238 cabras salvajes.
Larapidadetecciony adopcion de las medi-
das de control evitaron la dispersion de la
enfermedad (Griffiny O'Reilly, 2003).
Holanda fue otro de los paises afecta-
dos por el brote de fiebre aftosa durante el

Tabla l. Principales brotes de fiebre aftosa por pais ocurridos enla Europaentre 1991y 2004.
(Main foot and mouth disease epidemics in Europe between 1991 and 2004).

Sacrificados Sistema

Afio Pais Serotipo  Bovino Ovino Caprino  Suidos Ciervos de control

1991 Bulgaria e} 99 400 S+V

1993 Bulgaria o 510 1516 17 S+V
Italia ) 8000 S

1994 Grecia ) 1241 12450 4738 139 5 S

1995 Rusia O 5800 S+V
Turquia (Tracia) (0] 6 S+V

1996 Turquia (Tracia) (0] 16 S+V
Grecia ) 1800 5000 30 S
Bulgaria (0] 47 7 11 S
Albania A 463 74 86 S+V
Macedonia A 4363 S+V
Kosovo ? 2298 734 496 S

2000 Grecia Asia 1 5400 2300 300 S
Turquia O/A/Asia 1
Rusia (0]

2001 ReinoUnido o 6000000 S
Francia (0] 57968 S
Republica de Irlanda (@) 1029 47958 98 70 282 S
Holanda O 260000 S*
Turquia O/A/Asia 1

2002 Turquia (Anatolia) O/A/Asia 1

2003 Turquia (Anatolia) A/O

2004 Turquia (Anatolia) A/O
Rusia (Asia) ?

S= sacrificio; V= vacunacién. *posterior a vacunacion.
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afio 2001. A pesar de la prohibicion de im-
portar animales desde el Reino Unido, el dia
24 de Febrero el virus de FA fue introducido
en Holanda, lo mas probable a través de
terneros irlandeses contaminados a su paso
por Francia. Cuando se declar¢6 el primer
caso se calcula que entre 6 y 10 granjas ya
estaban infectadas. La transmision por
movimientos de personas (especialmente
veterinarios y granjeros) fue una de las vias
mas importantes de dispersion. Una vez se
detect6 el primer brote en marzo, impusieron
la prohibicion de todo movimiento animal
durante 72 horas, seguido por las medidas
de control establecidas por la UE: (1) sacri-
ficio de granjas infectadas, (2) aplicacion de
medidas de bioseguridad, (3) establecimien-
to de areas de proteccion y de vigilancia y
(4) estudios epidemioldgicos para determi-
nar el origen de la enfermedad e identificar
los animales que tuvieron contacto (directo
o indirecto) con las granjas afectadas. Se
realizo también el sacrificio preventivo de
todos los animales susceptibles en un area
de 1 km de radio alrededor de un foco y de
todos los animales en contacto con alguno
de los focos confirmados de FA. Rapida-
mente el nimero de animales a sacrificar
sobrepaso la capacidad operativa de la ad-
ministracion holandesa, y para poder mane-
jar laepidemia se opto por la vacunacion de
los animales susceptibles en las zonas préxi-
mas a los brotes para después sacrificarlos;
esta medida afectd a 177 474 animales. El
ultimo foco se detectd el 22 de abril y el
resultado final de la epidemia de FA en
Holanda se cobr6 260 000 animales con un
total de 26 focos (Bouma ez al., 2003).

CONCLUSION

A modo de resumen, la tabla I presenta
las caracteristicas mas destacadas de los
principales brotes de fiebre aftosa ocurri-
dos en Europaentre 1991y2005. Elafio que
registro el mayor nimero de brotes fue 1996,
en que 9 paises declararon la enfermedad en
su territorio. El serotipo O, originario de
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Asia y Oriente Medio, fue el que aparecid
con mas frecuencia, aunque los serotipos A
y Asia 1 también fueron detectados de for-
ma esporadicaen 1996y en el 2000 indican-
do el probable origen de los brotes.

El modo de entrada del virus en zonas
libres fue variado pero prevalecié como prin-
cipal via el movimiento de animales vivos
desde paises con FA (figura 3) ya que
estuvo asociado a los brotes de Bulgaria
(1991,1993y1996), Italia (1993), Grecia
(1994, 1996 y 2000) y Francia, Holanda y
Republicade Irlandaenel 2001, en algunas
ocasiones debido al comercio ilegal y en
otras debido al contacto fortuito de anima-
les en la frontera turca. Si bien el contagio
por contacto indirecto no fue la via de entra-
da méas comun en los brotes europeos, si
que fue responsable de la mayor epidemia
de todas, ladel Reino Unidoenel 2001. Por
tanto, todas las posibles vias de contagio
deben considerarse en la planificacion de los
sistemas de controly lucha, incluso la trans-
mision aérea, que si bien no tuvo importan-
ciaentre 1991yel 2005, sique jugo6 un papel
relevante en la epidemia del Reino Unido en
1966-67.

Europa no es homogénea, ni politica ni
geograficamente y ha evolucionado de for-
ma considerable entre 1991 y el 2005. En
teoria, y asi lo expresan los expertos
(Leforbany Gerbier, 2002), el riesgo de in-
troduccion del virus de FA es heterogéneo
y por ello no se puede interpretar de la
misma forma un brote en la frontera turcay
una epidemia en el centro de la UE. La
paradoja es que en los ultimos afios zonas
con, en teoria, un mayor riesgo de sufrir un
brote de FA como la Peninsula Ibérica se
han mantenido libres la enfermedad, pero
paises geograficamente aislados como el
Reino Unido han sido afectados de forma
repetida (2001 y2007).

Sibien la gran epidemia del 2001 propicid
el debate sobre los métodos de control
disponibles para evitar la entrada del virus
de laFA asi como para erradicar la enferme-
dad en caso de entrada en Europa, los cam-
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bios introducidos en la legislacién no han
variado demasiado la forma de gestionar las
epidemias desde 1991. Es por ello que en
Europa los brotes de FA fueron controlados
de forma similar; de hecho Bulgaria, en 1993,
fue el unico pais que uso la vacunacion
combinada con el sacrificio para controlar la
epidemiade FA, en el resto de ocasiones se
us6 el stamping out (sacrificio en masa)
como método de lucha, si bien hay que
recordar que en el 2001 Holanda usé la
vacunacion como método de contencidn
antes de proceder al sacrificio.

El coste final de un brote de FA es
complicado de determinar y viene determi-
nado por los costes directamente asociados
alaenfermedady su control (animales sacri-
ficados y vacunados, estudios serologicos,
logistica y personal), los costes indirectos
(restricciones comerciales) y demds costes
sociales. Las cifras de animales sacrificados
y/o vacunados pueden usarse para evaluar
el coste de cada brote de forma aproximada.
Entre 1991 yel 2005 el numero de animales
sacrificados y por tanto la importancia de
los brotes, vari6 de forma importante entre
paises, los valores oscilaron entre los 70
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