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Importancia 
La fiebre aftosa (FA) es una enfermedad viral altamente contagiosa que afecta 

principalmente al ganado de pezuña hendida y a la fauna silvestre. Aunque los 

animales adultos generalmente se recuperan, el índice de morbilidad es muy alto en 

poblaciones sin exposición previa, y algunas especies padecen dolor y sufrimiento 

considerables. Las secuelas pueden incluir disminución de la producción de leche, 

daño permanente de la pezuña y mastitis crónica. Ocasionalmente, se observan 

índices elevados de mortalidad en animales jóvenes y en algunas poblaciones de 

animales silvestres. Aunque en el pasado la fiebre aftosa se distribuía a nivel mundial, 

ha sido erradicada de algunas regiones, entre ellas América del Norte y Europa 

Occidental en su totalidad. En aquellos lugares donde es endémica, esta enfermedad 

constituye un factor importante que restringe el comercio internacional de ganado. A 

menos que se sigan precauciones estrictas, la FA puede reintroducirse fácilmente en 

regiones libres de la enfermedad a través de animales o productos de origen animal. 

Una vez introducido, el virus se puede propagar rápidamente, especialmente si hay 

alta densidad  de ganado o si se demora la detección. Los brotes pueden afectar 

gravemente la producción ganadera, provocar embargos por parte de los socios 

comerciales y requerir recursos considerables para su control. Son comunes las 

pérdidas económicas directas e indirectas equivalentes a varios miles de millones de 

dólares estadounidenses. Desde la década de 1990 se han producido varios brotes en 

países libres de FA. Algunos brotes, como el del año 2001 en el Reino Unido, fueron 

devastadores. 

Etiología 
El virus de la fiebre aftosa (VFA) es un miembro del género Aphthovirus en la 

familia Picornaviridae. Existen siete serotipos virales principales: O, A, C, SAT 1, 

SAT 2, SAT 3 y Asia 1. El serotipo O es el más común a nivel mundial. Este serotipo 

es el responsable de la epidemia panasiática que comenzó en 1990 y que ha afectado a 

muchos países por todo el mundo. Otros serotipos también pueden causar brotes 

serios; no obstante, el serotipo C es poco común y no se han informado casos desde 

2004. 

Algunos serotipos del VFA son más variables que otros, pero en conjunto 

contienen más de 60 cepas. Ocasionalmente surgen nuevas cepas. Aunque la mayoría 

de las cepas afectan a todas las especies susceptibles de hospedadores, algunas tienen 

un rango de hospedadores más restringido (por ejemplo, la cepa Cathay del serotipo 

O, que solamente afecta a los cerdos). La inmunidad a uno de los serotipos del VFA 

no protege a un animal de otros serotipos. La protección contra otras cepas dentro de 

un serotipo varía según su similitud antigénica.  

Especies afectadas 
El VFA afecta principalmente a los miembros del orden Artiodactyla (mamíferos 

de pezuña hendida). Se cree que la mayoría de las especies en este orden son 

susceptibles en cierto grado. Las principales especies hospedadoras  de ganado 

incluyen a vacas, cerdos, ovejas, cabras, búfalos de agua y yaks. El ganado bovino es 

un hospedador  de mantenimiento importante en la mayoría de las áreas, pero unos 

pocos virus están adaptados a los cerdos, y algunas cepas podría circular entre los 

búfalos de agua. No se sabe con certeza si los pequeños rumiantes pueden mantener el 

VFA durante períodos prolongados en  ausencia del ganado bovino. Otras especies 

susceptibles incluyen a los cérvidos criados en granja, tales como el reno (Rangifer 

tarandus), el venado y el ciervo de Yellowstone (Cervus elaphus nelsoni). Las llamas 

y las alpacas se pueden infectar de manera experimental, y se sospecharon infecciones 

en alpacas durante un brote, aunque en la actualidad no existen casos a  campo 

confirmados. Los experimentos indican que los camellos bactrianos (Camelus 

bactrianus) pueden contraer el VFA,  pero los dromedarios (Camelus dromedarius) 

son poco o nada susceptibles a este virus.  

También se ha registrado el VFA en al menos 70 especies de artiodáctilos 

silvestres (o en cautiverio), entre ellos el búfalo africano (Syncerus caffer), el bisonte 

(Bison spp.), el alce (Alces alces), el rebeco (Rupicapra rupicapra), la jirafa (Giraffa  
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camelopardalis), el ñu  (Connochaetes gnou), el antílope 

negro (Antilopa cervicapra), el jabalí africano 

(Phacochoerus aethiopicus), el kudú (Tragelaphus 

strepsicornis), el impala (Aepyceros melampus), y varias 

especies de venados, antílopes y gacelas. Los búfalos 

africanos son hospedadores de mantenimiento importantes 

del VFA en África. Se cree que portan principalmente los 

serotipos SAT, aunque se han detectado anticuerpos a otros 

serotipos en las poblaciones de búfalos. Otras especies de 

animales silvestres no parecen capaces de mantener los 

virus de la FA, y generalmente se infectan con los virus 

propagados por el ganado o los búfalos. 

El VFA también puede infectar a algunos animales que 

no son miembros del orden Artiodactyla, tales como erizos 

(tanto el Erinaceus europaeus como el Atelerix prurei), 

armadillos, canguros, nutrias (Myocastor coypus), y 

capibaras (Hydrochaerus hydrochaeris). Se han registrado 

varios casos en elefantes asiáticos en cautiverio (Elephas 

maximus), pero existen pocos informes del VFA en 

elefantes africanos (Loxodonta africana), y esta especie no 

es considerada susceptible bajo condiciones naturales en el 

sur de África. Los modelos con animales  de laboratorios 

incluyen a cobayos, ratas y ratones pero no se cree que 

estos animales sean importantes en la transmisión del VFA 

a campo. Los primeros informes  sugirieron que se produjo 

transmisión entre el ganado bovino y los erizos europeos 

(Erinaceus europaeus), pero no existe evidencia de que esta 

especie haya contribuido a propagar el VFA en los últimos 

50 años.  

Distribución geográfica 
La fiebre aftosa es endémica en partes de Asia, África, 

Medio Oriente y América del Sur. Aunque los serotipos O y 

A tienen una amplia distribución, los virus SAT aparecen 

principalmente en África (con incursiones periódicas en 

Oriente Medio) y el serotipo Asia 1 únicamente se 

encuentra en Asia en la actualidad. América Central y del 

Norte, Nueva Zelanda, Australia, Groenlandia, Islandia y 

Europa Occidental se encuentran libres del VFA. Europa 

Occidental fue afectada por algunos brotes recientes (la 

erradicación fue exitosa), pero no se han registrado casos de 

FA en América del Norte en más de 60 años. El último 

brote en EE.UU. se produjo en 1929, mientras que Canadá 

y México han estado libres de FA desde 1952-1953. 

Transmisión 
El VFA se puede encontrar en todas las secreciones y 

excreciones de los animales infectados de forma aguda, 

incluyendo el aire expirado, la saliva, la leche, la orina, las 

heces y el semen, como así también en el fluido de las 

vesículas asociadas con la FA, y en el líquido amniótico y 

en los fetos abortados de las ovejas. La cantidad de virus 

que se excreta por cada vía puede estar afectada por la 

especie de hospedador y la cepa del virus. Los cerdos 

producen cantidades considerables de virus aerosolizado, y 

la presencia de piaras grandes de cerdos infectados puede 

aumentar el riesgo de propagación por vía aerógena. El pico 

de producción viral suele ocurrir cuando las vesículas se 

rompen y la mayoría de los signos clínicos aparecen. No 

obstante, los animales pueden excretar el VFA hasta cuatro 

días antes de la aparición de los signos clínicos. El virus 

puede ingresar al cuerpo por inhalación, por ingestión, y a 

través de abrasiones en la piel o de las membranas mucosas. 

La susceptibilidad a cada vía de entrada puede variar según 

la especie. Mientras que los bovinos son especialmente 

susceptibles al virus aerosolizado, los cerdos requieren 

dosis mucho más altas para infectarse por esta vía. La 

transmisión sexual podría ser una vía importante de 

propagación para los virus de tipo SAT en las poblaciones 

de búfalos africanos. En las ovejas, se ha demostrado que el 

VFA atraviesa la placenta e infecta al feto. 

La transmisión mecánica a través de fomites y vectores 

vivos (por ejemplo, animales) es importante para este virus. 

La transmisión por vía aerógena puede ocurrir bajo 

condiciones climáticas favorables, y algunos virus se 

diseminan potencialmente a través de distancias largas, 

especialmente sobre el agua. En 1981, una cepa viral 

aparentemente viajó más de 250 km (155 millas) desde 

Bretaña, Francia hasta la Isla de Wight, Reino Unido. Sin 

embargo, se cree que los virus aerosolizados de la FA 

raras veces viajan más de 10 km (aproximadamente 6 

millas) sobre la tierra. La información sobre la 

supervivencia del VFA en el medio ambiente es limitada, 

pero la mayoría de los estudios indican que permanece 

viable durante tres meses o menos, en promedio. Es 

posible que sobreviva hasta por seis meses en climas muy 

fríos. La estabilidad del virus aumenta con menos 

temperatura; en un medio de cultivo celular a 4°C (39 °F), 

este virus puede permanecer viable hasta un año. La 

presencia de material orgánico y la protección contra la 

luz solar también promueven una mayor supervivencia. 

Los tiempos de supervivencia informados en laboratorio 

fueron de más de 3 meses en el salvado y el heno, de 

aproximadamente 2 meses en la lana a 4°C (con una 

disminución considerable en la supervivencia a 18 °C [64 

°F]), y de 2 a 3 meses en las heces de los bovinos. El VFA 

es sensible al pH, y se inactiva con un pH inferior a 6.0 o 

superior a 9.0. Este virus puede sobrevivir en la carne y 

otros productos de origen animal cuando el pH permanece 

por encima de 6.0 pero se inactiva por acidificación de los 

músculos durante el rigor mortis. Debido a que la 

acidificación no se produce en esta medida en los huesos y 

las glándulas, el VFA puede sobrevivir en estos tejidos. 

Seres humanos como vectores del VFA 

Los seres humanos pueden actuar como vectores 

mecánicos del VFA al llevar el virus en la vestimenta o la 

piel. Además, el virus podría alojarse durante algún tiempo 

en las fosas nasales, aunque varios estudios sugieren que el 

alojamiento prolongado es poco probable. En uno de los 

primeros estudios, se informó que el alojamiento nasal duró 

hasta 28 horas pero menos de 48 horas después del contacto 
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con los animales. En dos estudios recientes, las personas no 

transmitieron los virus del serotipo O a cerdos y ovejas 

cuando se cumplieron los protocolos de bioseguridad e 

higiene personal, y no se pudo detectar el virus en las 

secreciones nasales 12 horas después del contacto con los 

animales. En otro estudio reciente, se encontraron ácidos 

nucleicos del VFA (serotipos O o Asia 1) en sólo una 

persona examinada entre 16 y 22 horas después de la 

exposición a los animales infectados, y no se pudo aislar el 

virus vivo de esta muestra. Debido a que factores tales 

como una limpieza insuficiente de las instalaciones o el 

bajo cumplimiento de los protocolos de bioseguridad e 

higiene personal también podrían afectar la transmisión a 

animales, es probable que estos estudios no se apliquen 

directamente a la situación a campo. 

Portadores 

Se denomina como portadores del VFA a aquellos 

animales en los que se pueden detectar ácidos nucleicos 

virales o el virus vivo durante más de 28 días después de la 

infección. Los animales pueden volverse portadores 

presentan o no signos clínicos. En la mayoría de las 

especies,  se puede detectar el VFA únicamente en el 

líquido esofagofaríngeo, y no en otras secreciones o 

excreciones (por ejemplo, en los hisopados orales o 

nasales); no obstante, recientemente se informó el 

aislamiento del virus en el fluido nasal de búfalos de agua 

infectados de manera experimental durante un plazo de 

hasta 70 días. Se ha detectado virus no replicante en los 

ganglios linfáticos de rumiantes hasta por 38 días. La 

importancia epidemiológica del ganado portador del VFA 

no se conoce con certeza y es un tema controvertido. 

Aunque existen informes anecdóticos de supuesta 

transmisión de estos animales a campo y el líquido 

esofagofaríngeo es infeccioso si se inyecta directamente en 

un animal, todos los intentos por demostrar la transmisión 

en el ganado doméstico en contacto directo durante 

experimentos controlados han fracasado. Los únicos 

experimentos exitosos fueron aquellos que involucraron a 

búfalos africanos que eran portadores del virus de tipo SAT 

y que transmitieron el virus a otros búfalos y 

esporádicamente al ganado bovino. Algunos autores han 

especulado que la transmisión sexual podría haber estado 

involucrada en este caso, ya que se puede detectar el VFA 

en el semen y todos los experimentos exitosos incluyeron 

tanto toros como vacas. 

El tiempo de permanencia de un animal como portador 

varía según la especie. La mayor parte del ganado bovino 

porta el VFA durante seis meses o menos, pero algunos 

animales permanecen infectados de manera persistente 

hasta por 3 años y medio. Se ha detectado el virus o sus 

ácidos nucleicos hasta por 12 meses en las ovejas (aunque 

aparentemente la mayoría sólo porta el virus durante de1 a 

5 meses), hasta por 4 meses en las cabras, durante un año en 

los búfalos de agua, y hasta por 8 meses en los yaks (Bos 

grunniens). Algunos búfalos africanos son portadores 

durante al menos cinco años, y el virus sobrevivió en un 

rebaño de búfalos africanos durante al menos 24 años. 

Aparentemente, los camélidos no se convierten en 

portadores del virus. Se cree que los cerdos no se vuelven 

portadores, pero algunos informes documentan la presencia 

de ácidos nucleicos virales después de 28 días. Un estudio 

sugirió que esto podría haber sido un artefacto causado por 

la degradación lenta de este ADN. Se han registrado 

infecciones persistentes en algunos animales silvestres 

infectados de manera experimental, entre ellos el ciervo 

gamo (Dama dama), el ciervo sica (Cervus nippon), el 

kudú y el ciervo rojo  (Cervus  elaphus). Algunos ciervos 

podrían llegar a portar el VFA hasta 2 meses y medio. En 

uno de los primeros estudios, ratas marrones (Rattus 

norvegicus) infectadas de manera experimental portaron el 

virus durante 4 meses.  

Desinfección 
Varios desinfectantes, entre ellos el hidróxido de sodio, 

el carbonato de sodio, el ácido cítrico y el Virkon-S®, son 

eficaces contra el VFA. Los yodóforos, los compuestos del 

amonio cuaternario, el hipoclorito y los fenoles resultan 

menos eficaces, especialmente en presencia de materia 

orgánica. La concentración del desinfectante y el tiempo 

necesario pueden variar según el tipo de superficie (por 

ejemplo, superficies porosas o no porosas) y otros factores.  

Período de incubación 
El período de incubación de la FA puede variar según la 

especie animal, la dosis del virus, la cepa viral y la vía de 

inoculación. Se han registrado períodos de uno a 12 días en 

las ovejas, con la mayoría de las infecciones manifestándose 

entre 2 y 8 días;  2 a 14 días en el ganado bovino; y 

generalmente  2 días o más en los cerdos (algunos 

experimentos registraron signos clínicos en tan sólo 18 a 24 

horas). Otros períodos de incubación registrados son de 4 

días en jabalíes, 2 días en cerdos cimarrones, 2 a 3 días en 

alces, 2 a 14 días en camellos bactrianos y posiblemente 

hasta 21 días en búfalos de agua infectados por contacto 

directo.  

Signos clínicos 
Aunque los signos clínicos pueden variar según la 

especie, por lo general la FA es una enfermedad febril 

aguda con vesículas (ampollas) en las patas, dentro y 

alrededor de la boca, y en la glándula mamaria. 

Ocasionalmente, las vesículas pueden aparecer en otros 

lugares, entre ellos la vulva, el prepucio o los puntos de 

presión en las patas y otros sitios. Las vesículas suelen 

romperse rápidamente y se convierten en erosiones. El 

dolor y las molestias de las lesiones causan signos clínicos 

tales como depresión, anorexia, salivación excesiva, cojera 

y renuencia a moverse o levantarse. Las lesiones en la 

banda coronaria pueden causar un cese en las líneas de 

crecimiento de las pezuñas. En casos graves, puede 

producirse desprendimiento de las pezuñas o las 

almohadillas plantares. Las pérdidas reproductivas son 
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posibles, especialmente en las ovejas y cabras. Las muertes 

son poco comunes excepto en los animales jóvenes, que 

pueden morir por miocarditis multifocal o inanición. La 

mayoría de los animales adultos se recuperan en un plazo 

de 2 a 3 semanas, aunque las infecciones secundarias 

pueden demorar la recuperación. Las posibles 

complicaciones incluyen una disminución permanente o 

temporaria en la producción de leche, malformaciones en 

las pezuñas, cojera crónica o mastitis, perdida de peso y 

deterioro de la condición corporal.  

Ganado bovino 

El ganado bovino, especialmente las razas altamente 

productivas que se encuentran en los países desarrollados, 

suelen presentar signos clínicos graves. Por lo general, el 

ganado bovino desarrolla fiebre y lesiones en la lengua, la 

almohadilla dental, las encías, el paladar blando, los ollares 

y/o el hocico. Con frecuencia, las vesículas en la lengua se 

unen, y se rompen rápidamente, causando gran dolor, y el 

animal se muestra reacio a alimentarse. La salivación 

excesiva y las descargas nasales son comunes en esta 

especie; las descargas nasales son mucoides al principio 

pero luego se vuelven mucopurulentas. Los animales 

afectados se vuelven letárgicos, pueden perder condición 

corporal rápidamente, y pueden mostrar graves 

disminuciones, graduales o repentinas, en la producción de 

leche. En algunos casos, es posible que no vuelvan a 

producir leche hasta la próxima lactación, o que la 

producción de leche disminuya por un tiempo indefinido. 

Aparecen lesiones en las pezuñas, acompañadas de signos 

de dolor, en la zona de la banda coronaria y el espacio 

interdigital. Los terneros jóvenes pueden morir de 

insuficiencia cardíaca sin desarrollar vesículas. En zonas 

con vacunación intensiva del ganado bovino, la entrada de 

la FA al rebaño a veces puede ocasionar inflamación de la 

lengua y signos clínicos graves que se asemejan a los de 

una enfermedad alérgica. 

Además de otras complicaciones, tales como mastitis o 

malformaciones en las pezuñas, se ha informado que 

algunos bovinos que se recuperan de la FA padecen 

síndrome de intolerancia al calor (SIC, también 

denominado síndrome de “pantera peluda”). Este síndrome 

es poco comprendido y se caracteriza por el crecimiento 

anormal del pelo (con interrupción de la pérdida estacional 

de pelo), jadeo pronunciado con aumento de la temperatura 

corporal y la frecuencia del pulso durante los días de calor, 

y retraso del crecimiento. Se han informado casos de 

animales afectados que presentan bajo peso corporal, 

disminución grave en la producción de leche y trastornos 

reproductivos. Aparentemente los animales con SIC no se 

recuperan. Se desconoce la patogénesis de este síndrome y 

aún no se ha establecido una relación definitiva con la FA, 

pero algunos de los primeros investigadores sospecharon de 

trastornos endocrinos. 

Búfalos de agua 

En los búfalos de agua pueden aparecer lesiones tanto 

en la boca como en las patas, pero los signos clínicos 

registrados son más leves que en el ganado bovino, y las 

lesiones pueden curarse más rápidamente. Algunos estudios 

informaron que las lesiones en la boca eran más pequeñas 

que en el ganado bovino, con poco fluido. En un estudio, la 

probabilidad de lesiones en las patas fue mayor en el bulbo 

del talón que en el espacio interdigital. 

Cerdos 

Los cerdos generalmente presentan las lesiones más 

graves en las patas. En esta especie, los primeros signos de 

FA pueden ser cojera y blanqueado de la piel alrededor de 

las bandas coronarias. Posteriormente aparecen vesículas en 

la banda coronaria, los talones y el espacio interdigital. Las 

lesiones pueden volverse tan dolorosas que los cerdos se 

arrastran en lugar de caminar. Algunas veces se desprenden 

las puntas de las pezuñas. Las lesiones en la boca suelen ser 

pequeñas y menos aparentes que en el ganado bovino, y el 

babeo es poco común. No obstante, a veces se encuentran 

vesículas en el hocico o la ubre, como así también en el 

corvejón o los codos cuando se aloja a los cerdos sobre 

pisos de concreto áspero. Además, los cerdos afectados 

pueden mostrar una disminución del apetito, letargo y 

amontonamiento. Se puede observar fiebre, pero el aumento 

de la temperatura puede ser de corta duración o 

inconsistente. En algunos casos, la temperatura es casi 

normal o incluso por debajo de lo normal. Los cerdos 

jóvenes de hasta 14 semanas pueden morir súbitamente a 

causa de la insuficiencia cardíaca; los lechones de menos de 

ocho semanas de vida son especialmente susceptibles.  

Las lesiones pueden ser menos aparentes en los cerdos 

cimarrones que en los cerdos domésticos, en parte debido a 

su piel más gruesa y su pelo largo y áspero. 

Ovejas y cabras 

Aunque pueden producirse casos graves, la FA suele 

ser leve en las ovejas y cabras. Un número considerable de 

animales infectados pueden ser asintomáticos o presentar 

lesiones en un sólo sitio. Los signos comunes en los 

pequeños rumiantes  incluyen fiebre y cojera que puede ser  

leve a grave, en una o más patas. Las vesículas aparecen en 

las patas, al igual que en otras especies, pero es posible que 

se rompan y queden ocultas por lesiones en las patas 

causadas por otros factores. Las lesiones en la boca no son 

perceptibles o graves, y generalmente aparecen como 

erosiones superficiales. También pueden notarse vesículas 

en los pezones, y raras veces en la vulva o en el prepucio. 

La producción de leche puede disminuir, y los carneros 

pueden mostrarse reacios al apareamiento. Un número 

importante de ovejas abortan durante algunos brotes. Los 

corderos y cabritos pueden morir a causa de insuficiencia 

cardíaca (sin que aparezcan vesículas) o pérdida de peso. 

Los signos clínicos en los animales jóvenes pueden incluir 

fiebre, taquicardia y respiración abdominal pronunciada, 

además de colapso. En algunos casos, un gran número de 

corderos pueden caer muertos si sufren estrés.  
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Camélidos 

Por lo general las llamas y alpacas infectadas de 

manera experimental sólo presentan signos clínicos leves o 

permanecen asintomáticas, aunque algunos estudios indican 

que también pueden aparecer infecciones graves. Se 

informaron signos leves en alpacas durante un brote de FA 

en Perú, pero no se pudo aislar el virus y no se confirmaron 

los casos. Existen informes de infecciones naturales en 

llamas.  

Dos camellos bactrianos infectados de manera natural 

desarrollaron signos clínicos moderados a graves, con 

lesiones en las patas traseras, entre ellas inflamación y 

exudación en las almohadillas plantares, pero sin lesiones 

orales. Sin embargo, durante algunos brotes en la antigua 

Unión Soviética se informaron lesiones en la boca y 

salivación, además de lesiones graves en las almohadillas 

plantares y descamación de la piel en las articulaciones 

tarsianas y carpianas, el pecho y las almohadillas de las 

rodillas en camellos bactrianos. En varios informes se ha 

notado desprendimiento de la pezuña. Aparentemente, los 

camellos dromedarios no son susceptibles a la FA. 

Animales silvestres 

Los signos clínicos en los animales silvestres se 

asemejan a los del ganado doméstico, con vesículas y 

erosiones especialmente en las patas y en la boca. Se 

producen lesiones más graves si existe trauma mecánico 

frecuente, por ejemplo en las patas y el hocico de los suinos 

o en las articulaciones carpianas de los jabalíes. También se 

ha observado desprendimiento de las pezuñas. La gravedad 

de la enfermedad varía. Algunas especies padecen 

infecciones subclínicas o enfermedad leve, mientras que 

otras tienen más probabilidades de padecer una enfermedad 

aguda grave. Las infecciones por virus del tipo SAT en los 

búfalos africanos suelen ser subclínicas aunque se han 

informado pequeñas lesiones en la boca y en las patas. No 

obstante se han documentado brotes graves en poblaciones 

silvestres de gacelas de montaña (Gazella gazelle), impalas 

y antílopes saiga (Saiga tatarica), y se han registrado signos 

clínicos graves y mortalidad elevada en algunas especies de 

animales silvestres en cautiverio (consulte el análisis 

detallado en Weaver et al., 2013). Los animales jóvenes 

pueden morir súbitamente de miocarditis. 

Lesiones post mortem      Haga clic para ver 

las imágenes 

Las lesiones características de la fiebre aftosa son de 

una a múltiples vesículas llenas de líquido o ampollas, pero 

estas lesiones son pasajeras y es posible que no se observen. 

Las primeras lesiones pueden aparecer como pequeñas 

áreas pálidas o vesículas, mientras que las vesículas rotas se 

convierten en áreas erosionadas de color rojizo o úlceras. 

Las erosiones pueden estar recubiertas de una capa gris 

fibrinosa, y se puede notar una línea de demarcación de 

epitelio recién desarrollado. La pérdida del líquido vesicular 

a través de la epidermis puede causar la formación de 

lesiones “secas”, con apariencia necrótica y no vesicular. 

Entre los animales domésticos, las lesiones secas son 

especialmente comunes en la cavidad oral de los cerdos. 

La ubicación y la prominencia de las lesiones de la FA 

pueden variar según la especie (ver “Signos clínicos”); no 

obstante, entre los sitios comunes de las lesiones se 

encuentran la cavidad oral y el hocico; el talón, la banda 

coronaria y los pies; los pezones o la ubre; los puntos de 

presión de las patas; los pilares del rumen (en los 

rumiantes); y el prepucio o la vulva. Se puede observar 

coronitis en las pezuñas, y en varios casos se puede 

producir desprendimiento de las pezuñas. En gacelas de 

montaña se informó afección del páncreas, como así 

también insuficiencia cardíaca y pérdida de peso. Además, 

el páncreas resultó gravemente afectado en berrendos o 

antílopes americanos  (Antilocapra americana) infectados 

de manera experimental. En los animales jóvenes, la 

necrosis y la degeneración cardíaca pueden causar lesiones 

irregulares de color gris o amarillo, entre ellas líneas en el 

miocardio; algunas veces estas lesiones se denominan 

lesiones de “corazón atigrado”. Los lechones pueden 

presentar evidencia histológica de miocarditis sin lesiones 

macroscópicas en el corazón. Se han informado signos de 

septicemia, abomasitis, enteritis y miocarditis en corderos.  

En los fetos infectados de ovejas infectadas de manera 

experimental sólo se observaron lesiones macroscópicas 

inespecíficas. Éstas incluyeron hemorragias petequiales en 

la piel, edema subcutáneo, ascitis con líquido peritoneal 

sanguinolento y petequias epicárdicas. No se encontraron 

vesículas, y aparentemente la placenta no estaba afectada. 

Algunos fetos infectados no presentaban lesiones 

macroscópicas. En otro estudio, los fetos infectados 

generalmente estaban autolisados. 

Pruebas de diagnóstico 
Las pruebas para detectar la fiebre aftosa varían según 

la etapa de la enfermedad y el propósito de la prueba. En 

los animales infectados de forma aguda, el VFA, sus 

antígenos o ácidos nucleicos se pueden encontrar en 

diversas muestras, entre ellas el líquido vesicular, el tejido 

epitelial, las secreciones nasales y orales, los líquidos 

esofagofaríngeos, la sangre y la leche, y en muestras de 

tejidos tales como el miocardio tomadas durante la 

necropsia. (Las muestras recomendadas por la OIE en esta 

etapa son el epitelio de las vesículas intactas o rotas 

recientemente, o el líquido vesicular. En los casos que no 

presentan vesículas, la OIE recomienda muestras de sangre 

[suero] y líquido esofagofaríngeo tomadas mediante un 

vaso colector probang en el caso de los rumiantes o con 

hisopados faríngeos en los cerdos.) Los animales portadores 

únicamente se pueden identificar mediante la recolección 

de líquidos esofagofaríngeos para el aislamiento del virus 

y/o la detección de ácidos nucleicos. Posiblemente sea 

necesario repetir las muestras para identificar a un portador 

ya que la cantidad del virus suele ser baja y variable. 

http://www.cfsph.iastate.edu/DiseaseInfo/disease-images.php?name=foot-and-mouth-disease&lang=es
http://www.cfsph.iastate.edu/DiseaseInfo/disease-images.php?name=foot-and-mouth-disease&lang=es
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Por lo general, los antígenos virales se identifican 

mediante ensayos con sustancias inmunoabsorbentes 

ligadas a enzimas (ELISA), y los ácidos nucleicos mediante 

un ensayo de reacción en cadena de la polimerasa con 

transcriptasa inversa (RT-PCR). Otras pruebas comerciales 

para detectar antígenos, tales como los dispositivos de flujo 

lateral, pueden estar disponibles en algunos países. El 

aislamiento del virus se puede realizar en células primarias 

de tiroides de bovinos, en células primarias de riñón de 

cerdo, ternero o cordero, o en las líneas celulares BHK-21 o 

IB-RS-2. Por lo general, el virus se identifica mediante 

pruebas ELISA o RT-PCR, pero en algunos países o para 

algunos propósitos aún se utiliza la fijación del 

complemento. Si fuera necesario, se pueden utilizar ratones 

lactantes para aislar el VFA. El análisis de secuencias de 

nucleótidos  puede identificar las cepas virales. 

Se pueden utilizar pruebas serológicas para la 

vigilancia, para certificar animales para la exportación, para 

confirmar casos sospechosos durante un brote, para 

controlar la inmunidad generada por la vacunación y para 

que las vacunas coincidan con las cepas de campo. Los 

valores de corte de la prueba pueden variar según el 

propósito de la prueba. Algunas pruebas serológicas 

detectan anticuerpos a las proteínas estructurales virales 

(por ejemplo, la cápside). Estas pruebas, que incluyen los 

ensayos ELISA y las pruebas de neutralización del virus, 

son serotipo específicas. Debido a que las vacunas contra el 

VFA también inducen anticuerpos a las proteínas 

estructurales, estas pruebas sólo se pueden utilizar en 

animales no vacunados. Otras pruebas serológicas (por 

ejemplo, algunos ensayos ELISA y el blot de 

inmunoelectrotransferencia ligado a enzimas) detectan 

anticuerpos a las proteínas no estructurales (PNE) del VFA, 

que se expresan únicamente durante la replicación del virus. 

Las pruebas para detectar PNE no son serotipo específicas, 

y se pueden utilizar en animales vacunados o no. No 

obstante, estas pruebas son menos sensibles y es posible 

que no detecten casos con replicación limitada del virus, 

entre ellos algunos animales vacunados que se infectaron. 

Debido a estas limitaciones, las pruebas serológicas que 

detectan anticuerpos a las PNE se suelen utilizar como 

pruebas de rebaño/hato. 

Tratamiento 
No existe un tratamiento específico para la FA aparte 

del tratamiento sintomático. Es probable que el tratamiento 

se permita únicamente en países donde la FA es endémica.  

Control 

Notificación de la enfermedad 

Una respuesta rápida es fundamental para contener los 

brotes en las regiones libres de FA. Los médicos 

veterinarios que sospechan o detectan esta enfermedad 

deben seguir las normas locales y/o nacionales para la 

notificación de enfermedades. En EE.UU. se debe informar 

inmediatamente a las autoridades estatales o federales sobre 

cualquier sospecha de una enfermedad vesicular. 

Prevención 

Las regulaciones de las importaciones ayudan a 

prevenir el ingreso de la FA desde regiones endémicas en 

animales infectados o alimentos contaminados para 

animales. La alimentación de cerdos con residuos 

alimenticios (desperdicios) es de especial preocupación. El 

tratamiento térmico puede matar el VFA y reduce el riesgo 

de un brote; no obstante, algunos países han prohibido 

completamente la alimentación con residuos, debido a las 

dificultades para garantizar el cumplimiento de protocolos 

adecuados para el tratamiento térmico. La OIE ha publicado 

protocolos para la inactivación del VFA en varios productos 

de origen animal tales como los productos lácteos, la carne, 

el cuero y la lana. Recientemente, se han establecido 

programas globales de control de la FA para reducir la 

circulación del virus y la incidencia de esta enfermedad.  

Las medidas que se toman para controlar un brote de 

FA incluyen las cuarentenas y las restricciones de 

movimiento, el sacrificio de los animales afectados y 

expuestos, y la limpieza y desinfección de las instalaciones 

afectadas, el equipo y los vehículos. Otras acciones pueden 

incluir el sacrificio de los animales en riesgo de estar 

infectados y/o la vacunación. Se deben eliminar las carcasas 

infectadas de manera segura por incineración, 

tratamiento/transformación, enterramiento u otras técnicas. 

Se pueden eliminar los roedores y otros vectores para evitar 

que diseminen el virus de manera mecánica. Se puede 

solicitar que las personas expuestas al VFA eviten el 

contacto con los animales susceptibles durante un período 

de tiempo, además de descontaminar la vestimenta y otros 

fomites. En las granjas no infectadas se deben poner en 

práctica medidas adecuadas de bioseguridad para impedir la 

entrada del virus.  

Se puede utilizar la vacunación para reducir la 

propagación del VFA o proteger animales específicos (por 

ejemplo, los animales en zoológicos) durante algunos 

brotes. La decisión de utilizar la vacunación es compleja, y 

depende de factores científicos, económicos, políticos y 

sociales relacionados específicamente con el brote. 

También se utilizan vacunas en regiones endémicas para 

proteger a los animales de la enfermedad. Las vacunas 

contra el VFA sólo protegen a los animales contra los 

serotipos contenidos en la vacuna. Para que la protección 

sea adecuada, las cepas de la vacuna deben coincidir con la 

cepa de campo. 

En algunos lugares se debe tener en cuenta la 

transmisión en animales silvestres. Otro problema 

importante es la persistencia del VFA en los búfalos 

africanos silvestres, que puede hacer que la erradicación no 

sea factible en algunas áreas. En el sur de África, se ha 

controlado la transmisión de los búfalos africanos mediante 

la separación con cercas de las reservas de animales 

silvestres y el ganado doméstico, y mediante la vacunación 
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del ganado. No obstante, el cercamiento de animales 

silvestres puede resultar inviable en algunas áreas, y su uso 

también tiene algunas desventajas. Otro tema es la 

protección de especies silvestres altamente susceptibles 

contra el VFA. Se ha informado que la vacunación del 

ganado disminuyó los brotes en algunas poblaciones, tales 

como los antílopes saiga.  

Morbilidad y mortalidad 
La morbilidad de la FA varía según la especie animal, 

la raza y la inmunidad preexistente, al igual que la dosis del 

virus y otros factores. El índice de morbilidad puede 

acercarse a 100 % en el ganado bovino o las piaras de 

cerdos sin exposición previa, pero algunos virus de la FA 

pueden desaparecer de un rebaño de ovejas después de 

infectar a un porcentaje relativamente bajo de animales. La 

situación epidemiológica influye en el patrón de la 

enfermedad. Cuando circula más de un virus en una región, 

pueden aparecer brotes periódicos, debido a la falta de 

protección entre serotipos y a que la protección cruzada 

entre algunas cepas es limitada. Cuando existe un sólo 

serotipo en una región, es posible que el virus cause 

únicamente signos clínicos leves, y se observan casos 

principalmente en animales jóvenes cuando pierden la 

protección de los anticuerpos maternos. El ganado adulto 

no suele morir de FA (el índice de mortalidad entre los 

animales afectados es de 1 a 5 % para la mayoría de las 

cepas), pero se pueden producir muertes en animales 

jóvenes. En los corderos, el índice de mortalidad informado 

oscila entre 5 y 94 %. Se ha informado que la mortalidad 

puede llegar a 80 % en algunos grupos de terneros, y a 100 

% en lechones lactantes (con tasas menores entre los 

lechones de más edad). Aún se desconoce el porcentaje de 

animales infectados con el VFA que se vuelven portadores 

con o sin vacunación. Los cálculos varían ampliamente, y 

los estudios experimentales y de campo informan tasas de 

portadores que oscilan entre menos de 5 % y más de 50 % 

bajo distintas condiciones. 

Aparentemente, la mayoría de las infecciones en 

animales silvestres se asemejan a las de los animales 

domésticos, pero algunas especies o poblaciones pueden 

resultar afectadas más gravemente. Aproximadamente 2000 

gacelas de montaña, lo cual representa al menos la mitad de 

la población en la reserva, murieron de FA durante un brote 

en Israel. Durante un segundo brote, se calcula que entre 10 

y 15 % de la población resultó afectada, y el índice de 

mortalidad entre los animales afectados fue superior a 50 

%. Asimismo, el índice de mortalidad llegó a 75 % en 

antílopes saiga infectados de manera experimental, y 

algunos brotes causaron la muerte de aproximadamente 10 

% de la población silvestre. Aparentemente, el ganado (o el 

búfalo africano) es la fuente del virus en los brotes entre 

animales silvestres, y el VFA no sobrevive a largo plazo 

excepto en el búfalo africano. Algunas simulaciones indican 

que los brotes prolongados entre animales silvestres son 

teóricamente posibles según la densidad animal y otros 

factores. 

Salud pública 
La fiebre aftosa no se considera un problema de salud 

pública, ya que las infecciones parecen ser poco comunes y 

sus consecuencias son leves. En el pasado, muchas personas 

que trabajaban con la FA en los laboratorios fabricantes de 

vacunas u otros lugares desarrollaban anticuerpos a este 

virus, pero se produjeron pocos casos clínicos. Un 

laboratorio informó sólo 2 casos en más de 50 años y un 

gran fabricante de vacunas contra la FA documentó 3 casos 

entre sus trabajadores. Es posible que la infección requiera 

una exposición a cantidades extremadamente altas del virus 

o una condición predisponente.  

Entre 1921 y 1969 se publicaron informes sobre más de 

40 casos de FA en  humanos confirmados en laboratorio. 

Los síntomas incluyeron lesiones vesiculares y síntomas 

seudogripales y, por lo general, la enfermedad fue leve, de 

corta duración y autolimitada. Las heridas en la piel fueron 

identificadas como vía de ingreso para algunos casos 

humanos, y las primeras lesiones aparecieron en el sitio de 

la inoculación. Además, existe un informe sobre tres 

médicos veterinarios que se infectaron deliberadamente en 

1934 mediante la ingestión durante tres días de leche no 

pasteurizada contaminada con el virus. Aunque nunca se ha 

informado la transmisión de persona a persona, las 

vesículas de las personas afectadas contienen el virus.  

[Nota: La fiebre aftosa no está relacionada con la 

enfermedad mano-pie-boca, una afección que se observa 

únicamente en los seres humanos] 

Recursos en Internet 

Emergency Prevention System for Animal Health 

(EMPRES). Foot and mouth disease 

http://www.fao.org/ag/againfo/programmes/en/empres/dis

ease_fmd.asp 

The European Commission for the Control of Foot-and-

Mouth Disease 

http://www.fao.org/ag/againfo/commissions/eufmd/comm

issions/eufmd-home/en/ 

U.K. Department for Environment, Food and Rural Affairs. 

Foot and Mouth. 

http://www.defra.gov.uk/animal-diseases/a-z/foot-and-

mouth/ 

U.S. Department of Agriculture (USDA). Animal Welfare 

Information Center. Foot and Mouth Disease.  

https://awic.nal.usda.gov/farm-animals/diseases/foot-and-

mouth-disease 

USDA Animal Disease Information (including links to 

District Offices, Import Information) 

http://www.aphis.usda.gov/wps/portal/aphis/ourfocus/ani

malhealth   
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U.S. Disease reporting. List of State Veterinarians 

http://www.usaha.org/Portals/6/StateAnimalHealthOfficia

ls.pdf 

World Organization for Animal Health (OIE) 

http://www.oie.int 

OIE World Animal Health Information Database Interface 

http://www.oie.int/wahis_2/public/wahid.php/Wahidhome

/Home 

OIE Manual of Diagnostic Tests and Vaccines for Terrestrial 

Animals 

http://www.oie.int/international-standard-

setting/terrestrial-manual/access-online/ 

OIE Terrestrial Animal Health Code 

http://www.oie.int/international-standard-

setting/terrestrial-code/access-online/ 
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