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|. INTRODUCCION

La cria de bufalos de agua (Bubalus bubalis) ha incrementado en Guatemala

en los ultimos afios, gracias a su rusticidad y facil adaptabilidad a diferentes
climas y terrenos ha permitido que su crianza se haya establecido en varios
departamentos del territorio nacional, convirtiéndose en un nuevo negocio
agropecuario con bajos costos de produccion. Entre los aspectos mas importantes
de las especies bufalinas es la calidad de los productos que se pueden obtener,
como carne, leche y cuero. Ademas que su rusticidad y fuerza permite que estos

animales realicen trabajos pesados en lugares de dificil absceso.

Actualmente en el pais no se dispone de informacién sobre la produccién
bufalina y las enfermedades que los afectan. Por esta razén es de suma
importancia investigar sobre estos aspectos. En este caso se investigaron dos
enfermedades virales, la Diarrea Viral Bovina (DVB) y la Vulvovaginitis Infecciosa

Bovina (VIB) que afectan la produccion y reproduccion de los hatos.

Estas enfermedades causan grandes pérdidas econOmicas en las
explotaciones ganaderas, se presentan afio con afio en una época determinada y
tienden a afectar a los hatos mayormente cuando estos son sometidos a
situaciones de estrés. En algunas ocasiones a pesar de haber desaparecido de
una explotacién estas se contagian por la volatilidad de los virus y se propagan

facilmente dentro de los rebafos.

La falta de un buen diagnoéstico e identificaciébn del agente causal de las
enfermedades son algunos de los factores que influyen en la prevalencia de éstas
dentro de los hatos. Cuando se diagnostica sin apoyo del laboratorio caemos en la
probabilidad de hacerlo de forma incorrecta y con ello se toman decisiones

erréneas en cuanto a prevencion, tratamiento y manejo de las mismas.
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Este estudio permitird fundamentar bases para el diagndstico de estas
enfermedades en las explotaciones de bufalos, y abrir las puertas para futuras

investigaciones en esta especie.

Por lo expuesto anteriormente en esta investigacion se determind la
prevalencia de Diarrea Viral Bovina (DVB) y Vulvovaginitis Infecciosa Bovina (VIB)

en una explotacién de bufalos del suroccidente del pais.



I.LOBJETIVOS

2.1. Objetivo Generales

e Aportar informacién sobre el estatus sanitario de un hato bufalino del
suroccidente de Guatemala respecto a dos enfermedades virales

(Diarrea Viral Bovina (DVB) y Vulvovaginitis Infecciosa Bovina (VIB)).

e Contribuir a la investigacion sanitaria del bufalo de agua o pantano

(Bubalus bubalis) en Guatemala.

2.2. Objetivos Especificos

e Determinar la prevalencia de Diarrea Viral Bovina (DVB) y Vulvovaginitis

Infecciosa Bovina (VIB), en una explotacion de bufalos (Bubalus bubalis)

en la region de Flores, Costa Cuca, Quezaltenango.

e Establecer la incidencia de trastornos reproductivos dentro de la

explotacion.


http://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=es&prev=/search%3Fq%3Dbubalus%2Bbubalis%26sa%3DX%26biw%3D1280%26bih%3D671&rurl=translate.google.co.cr&sl=en&u=http://animaldiversity.ummz.umich.edu/accounts/Bubalus_bubalis/&usg=ALkJrhju0n2jG4DOgGi797iz4nvtCzN9CQ
http://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=es&prev=/search%3Fq%3Dbubalus%2Bbubalis%26sa%3DX%26biw%3D1280%26bih%3D671&rurl=translate.google.co.cr&sl=en&u=http://animaldiversity.ummz.umich.edu/accounts/Bubalus_bubalis/&usg=ALkJrhju0n2jG4DOgGi797iz4nvtCzN9CQ

. REVISION DE LITERATURA

3.1. Generalidades del bufalo de agua (Bubalus bubalis)

3.1.1. Historia

El Bufalo de agua asiatico o bufalo de agua doméstico (Bubalus bubalis) es

un animal salvaje que ha sido domesticado, es procedente de la India central
hasta el sur de Nepal, en el oeste de Vietnam y el este de Malasia. Es distinto al
bisonte o bufalo americano, y difiere en 10 cromosomas del ganado vacuno, por lo
que es imposible mezclar estas dos especies (4). En la actualidad se encuentra
distribuido en todo el mundo en una amplia variedad de habitats. La mayoria de
los bufalos de agua domesticados se encuentran en las comunidades agricolas,

pero también se puede encontrar en muchas ciudades (12).

En estado salvaje el bafalo de agua se encuentra en los bosques tropicales
y subtropicales, asi como pastizales himedos, se considera un animal terrestre
pero depende en gran medida del agua y pasa la mayor parte del tiempo
revolcandose en rios o pozos de lodo, se encuentra en habitats humedos que van

desde los bosques riberefios y praderas, con pantanos y ciénagas (12).

Es un animal grande que mide entre 1,5 a 1,9 m de altura en el hombro, y
tienen grandes pies con pezuias extendidas, tienen una cara larga y estrecha, con
orejas pequefias y grandes cuernos, los cuales tienen la extensibn mas amplia
gue cualquier bovido, estos estan presentes en ambos sexos, aunque los de la
hembra son méas pequefios que los de los machos (12). Posee una longitud
corporal de 240 a 300 cm y una longitud de la cola de 60 a 100 cm. Los machos
pueden llegar a pesar hasta 1200 kg, y las hembras unos 800 kg.


http://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=es&prev=/search%3Fq%3Dbubalus%2Bbubalis%26sa%3DX%26biw%3D1280%26bih%3D671&rurl=translate.google.co.cr&sl=en&u=http://animaldiversity.ummz.umich.edu/accounts/Bubalus_bubalis/&usg=ALkJrhju0n2jG4DOgGi797iz4nvtCzN9CQ
http://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=es&prev=/search%3Fq%3Dbubalus%2Bbubalis%26sa%3DX%26biw%3D1280%26bih%3D671&rurl=translate.google.co.cr&sl=en&u=http://animaldiversity.ummz.umich.edu/accounts/Bubalus_bubalis/&usg=ALkJrhju0n2jG4DOgGi797iz4nvtCzN9CQ

El bufalo de agua tiene poco pelo el cual suele ser largo, su piel es de color
gris a negro. Tienen una cola relativamente larga y peluda en la punta. El bdfalo
adulto casi no tiene pelo y su color de piel varia con las condiciones climaticas
(12). Tiene una vida media de hasta 25 afios en la naturaleza, y una longevidad de
hasta 29 afos en cautiverio. Son animales sociables y generalmente viven en
manadas de 10 a 20 individuos, aunque se han observado manadas de hasta 100
animales, estas manadas ocupan un area de distribucion que proporciona areas

de alimentacion, bebida y descanso.

Es una animal tanto diurno y como nocturno; son mas sensibles al calor que
la mayoria de los bévidos porque tienen menos glandulas sudoriparas, por lo que
necesitan revolcarse en el barro, el cual les ayuda a enfriarse, y evita que el agua
se evapore rapidamente, para asi ampliar el periodo de enfriamiento, y ademas lo

protege de la picadura de insectos (12).

3.1.2. Razas de Bufalos y sus caracteristicas

Raza Murrah: animales de color negro azabache con pelos en la regién
toracica, tienen manchas blancas s6lo en la punta de la cola, son macizos,
robustos, con una conformacion profunda y ancha, de extremidades cortas y
huesos pesados, poseen una buena conformacion carnicera. Tienen ubres bien
desarrolladas y cuartos bien encuadrados, pezones de facil manipulacion y
traccion, la bajada de la leche es rapida, esta considerado como el bufalo mas

lechero, precoz y resistente a enfermedades infectocontagiosas. (1)

Raza Jarabaradi: son de color negro, tienen cuernos pesados y anchos
hacia abajo. Requieren mayor volumen de alimentacion para generar la energia
necesaria y en restricciones de alimento se alarga el intervalo entre parto,
demorando su recuperacion, tienen una excelente conformacién lechera y

carnicera (1).



Raza Mediterrdnea: son de color negro, cuernos medianos, dirigidos hacia
atréds y a los costados. En general es una animal compacto, musculoso y profundo,
tiene buena conformacion corporal. La edad promedio al primer parto es de 40

meses, tienen buena conformacion lechera y carnicera (1).

Raza Carabao: son de color gris pardo, tiene manchas blancas en las
patas, frente y cuello. Su cuerpo es corto y su vientre ancho son de conformacion
compacta, maciza, con apreciables cortes carniceros. La ubre es pequefa y
desplazada hacia atras. No existen diferencias fenotipicas marcadas entre machos
y hembras (1).

Raza Bufalipso: Es un cruzamiento seleccionado para la produccion de

leche y carne, pueden ser de color amarillo, rojizo o negro (1).

3.1.3. Importancia econémica para los humanos

La domesticacion de los bufalos de agua o de pantano tiene una gran
importancia econémica ya que ofrecen mas de un 5% de la produccién de leche
del mundo. Su leche es excesivamente rica, tiene menos agua y mas grasa,
lactosa y proteina que la de la vaca. Se utiliza para hacer mantequilla, aceite,
qguesos de alta calidad y otros productos. Su carne es muy tierna y de sabor
agradable y es dificil de diferenciar de la carne de ganado vacuno. Sus pieles
también son de gran importancia para la elaboracion de productos de cuero de
excelente calidad. Son animales de carga notable, el bufalo de agua es
equivalente a los tractores en el sudeste de Asia, que proporcionan entre el 20% y
el 30% de la energia agricola, también sirven como medio de transporte, su

estiércol se recoge y se utiliza como fertilizante (12).

La mayor diferencia con la leche de vaca radica en el contenido de grasa, la

cual oscila entre un 7.1 a 9.6 por ciento (2.5 a 3 veces mayor que la vaca), y en el



de solidos totales entre el 16.8 y 20.8 por ciento, lo cual la convierte en excelente
materia prima en la produccion de derivados como queso, yogur, helados y dulces.
En Italia, donde hay seleccién lactea, por la leche de bufala se paga el triple que la
de vaca, ya que no solo rinde el doble en la produccion de quesos, sino que los
productos son mas apetecidos por los consumidores. A pesar del mayor contenido
de grasa butiro-métrica, el contenido de fosfolipidos y de colesterol es méas bajo

que el de vaca (9).

3.1.4. Situacioén actual en Guatemala

Los primeros buafalos de agua (Bubalus bubalis) vinieron al pais
procedentes de Trinidad y Tobago (8), durante el gobierno de Romeo Lucas
Garcia para su reproduccion en una finca nacional en Alta Verapaz; después
varios ganaderos obtuvieron ejemplares para llevarlos a haciendas del
suroccidente del pais (3). En Guatemala existen las razas Buffalipso, Trinitaria y

cruce con ejemplares Murrah, Jafarabadi y Mediterraneo (4).

En el dltimo censo agropecuario realizado por el Instituto Nacional de
Estadistica (INE) en el 2011, no se reportan datos sobre el bufalo de agua,
mientras que para el censo del 2003, se muestrearon un total de 95 fincas que
registraron un total de 1948 cabezas de bufalos (4). Repartidas en haciendas

ubicadas, en su mayoria, en Escuintla, Retalhuleu, Petén y Alta Verapaz (9).

El Ministerio de Agricultura Ganaderia y Alimentacion (MAGA), promovi6 la
importacion de Bufalos con el propdsito de aprovechar la produccion de leche con

alto contenido de grasa y la rusticidad de estos animales (8).

En la actualidad algunos empresarios se han propuesto desarrollar la
crianza de bufalos con el objetivo de explotar no solo su carne y leche, sino que

todos los productos que se puede obtener. Aprovechan la piel para la fabricacion



de calzado y cualquier otro articulo de piel (9). Ademas algunos bufalos se utilizan
para transportar carga, para tareas de fumigacion, a fin de controlar maleza e

insectos (4).

Actualmente no hay datos exactos de la cantidad de bufalos en el pais, pero
se estima que existen alrededor de 10000 cabezas de bdfalos, ubicadas
principalmente en los departamentos de Izabal, Petén, Alta Verapaz, Escuintla y la

costa de Quetzaltenango.

3.2.  Vulvoganitis Infecciosa Bovina (VIB)

También conocida como Rinotraqueitis Infecciosa Neurética Bovina, Rinitis
Necrotica, Rinotraqueitis Infecciosa Bovina, Enfermedad de la Nariz Roja y
Exantema Coital Bovino (16).

3.2.1. Definicién

Es una enfermedad respiratoria aguda y contagiosa del ganado bovino
causada por el herpes virus bovino tipo 1 (VHB-1). Se caracterizada por provocar
inflamacion, edema, hemorragia y necrosis de las membranas mucosas del tracto
respiratorio y lesiones pustulosas en los érganos genitales de macho y hembra
(11). Puede presentarse en varias formas, afectando a los sistemas respiratorio,
genital y nervioso (16).

3.2.2. Etiologia

El virus tiene las caracteristicas generales de los virus del grupo Herpes,
esta clasificado en el género Herpes virus, Familia Herpesviridae y se denomina
Virus Herpes Bovino tipo 1 (VHB-1); se describen otros dos virus Herpes Bovinos

(Tipos 2 y 3). Poseen ADN como material genético, su nucleocapside tiene forma



cubica y presentan una envoltura lipidica que los hace sensibles a los solventes de
lipidos; son labiles a pH extremos y se inactivan rpidamente a temperaturas
superiores a 37° C. El VHB-1 se inactiva rapidamente con soluciones de NaOH al
0,5%, HgCI al 0,01%, derivados fenolicos al 1%, lugol yodado al 10%, cal
clorinada (CaOC12) al 1%; la formalina (40% de solucién de formaldehido al 5%)

lo inactiva en un minuto (16).

Es sumamente contagioso y se puede extender rapidamente dentro de un
hato. Las secreciones de los animales afectados son extremadamente infecciosas
y parecen ejercer una atraccion sobre los demas animales. Puede afectar a

animales de cualquier edad (15).

3.2.3. Hospederos

La enfermedad afecta sélo a los rumiantes, también ha sido reportada en el
venado-mula, el antilope "Proghorn”, el fiu y otros animales silvestres. Todos los
bovinos de cualquier edad y raza son susceptibles. La enfermedad ocurre
naturalmente en animales que en su mayoria hayan cumplido 6 meses de edad
(11).

En condiciones experimentales y de campo solamente el ganado bovino se
puede infectar con VHB-1, aunque ovinos, caprinos y equinos responden con la
produccion de anticuerpos especificos. En lowa, al estudiar los sueros de 1220

cerdos, se encontré que el 11,38% presentaba anticuerpos contra VHB-1 (16).
3.2.4. Trasmision
La enfermedad se transmite por contacto directo, debido a las grandes

cantidades de virus excretadas en las secreciones respiratorias, oculares y

genitales de los animales enfermos.



En un periodo de 2 a 5 semanas puede afectarse todo el grupo. El periodo
de incubacion es de 3 a 7 dias. Si un animal se infecta éste serd portador del

virus durante toda su vida (10).

El virus tiene un mecanismo particular de perpetuarse en el organismo,
conocido como estado de latencia. Ante la presencia de factores estresantes tales
como destete, traslados, lluvias prolongadas, frio o calor excesivo, escasa
disponibilidad de alimento, alta produccion lactea, trabajos pesados, etc. el virus
reaparece en la circulacién, y alcanza los tejidos susceptibles desencadenando la
enfermedad, con liberacion del virus al medio ambiente y probabilidad de infectar
otros animales. Esta liberacién del virus dependera del estado inmunitario del
animal. En animales bien inmunizados la liberacién de virus es menor y por corto
tiempo. El virus persiste en todos los animales infectados, por lo tanto todos estos
animales deben considerarse portadores potenciales, que con toda seguridad

diseminaran el virus ante un estado de tension (3).

El virus puede persistir en un animal recuperado y ser eliminado
intermitentemente hasta por 17 meses después de la infeccion, pudiendo
permanecer latente indefinidamente después de la infeccion natural. La
introduccién de animales nuevos a un rebafio precede con frecuencia a un brote
de esta enfermedad. Sin embargo, puede presentarse simultaneamente en varias
granjas de una zona y diseminarse de éstas a las adyacentes hasta que toda la
zona se ve afectada. Evidentemente el confinamiento del ganado de engorda y de
los hatos lecheros grandes favorece las condiciones para una transmision rapida.
Las operaciones obstétricas, el coito y el lamido de los 6rganos genitales de
animales susceptibles por animales portadores se consideran el medio comun de

transmision de la forma genital de la VIB (11).
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El virus también puede ser transmitido por el semen durante la monta
natural o inseminacion artificial e incluso durante la transferencia de embriones
(16).

3.2.5. Sintomatologia

La Vulvovaginitis Infecciosa Bovina puede cursar en animales jovenes con
diversos sintomas como fiebre, letargo, pérdida de apetito, abatimiento general,
aunque suele afectar al aparato respiratorio con tos, secrecidén nasal, rinotraqueitis
necrotizante y en los casos mortales, presencia de pseudomembranas

fibrinonecroticas.

En el ganado adulto, suele afectar al aparato reproductor con problemas de
infertilidad, abortos, malformaciones congénitas y uno de los primeros sintomas de

infeccion por el VHB-1 es una reduccion de la produccion lactea (15).

La enfermedad se caracteriza por una amplia variedad de signos clinicos,
como consecuencia de la accion del virus sobre los sistemas respiratorio, genital,

digestivo y nervioso, por lo que se describen cinco formas de presentacién (10).

3.2.5.1. Trastornos respiratorios del Herpes virus Bovino tipo 1 (VHB-1)

El periodo de incubacion de la enfermedad es de 5 a 10 dias, seguido por
fiebre (40.5 a 42°C), descarga nhasal serosa, conjuntivitis, salivacion, tos,
inapetencia, depresion y baja en la produccion lechera de animales en produccion
y en pocos dias la descarga nasal y ocular cambia a mucopurulenta. Las lesiones
necroticas en la nariz pueden progresar a pustulas y Ulceras cubiertas por una
seudomembrana que obstruye las vias aéreas superiores, lo que conduce a una
respiracion bucal (16). Se considera la forma de presentacibn mas importante por
su elevada morbilidad (50-100%) y una mortalidad de 1 a 3% (10).
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Una frecuente complicacion de la forma respiratoria es el aborto que puede
ocurrir entre la tercera y sexta semana posterior a la infeccion principalmente en
hembras de 5 a 8 meses pudiendo abortar hasta un 25% de las hembras prefiadas
(16).

En los fetos abortados se puede observar autolisis, edema de piel, y
necrosis focal de higado, rifidn y bazo. Esto es debido al tiempo transcurrido entre
la muerte del feto y el tiempo de expulsién que por lo general es de 8 a 45 dias. El
virus puede aislarse de la placenta y también de los 6rganos fetales. Los
trastornos reproductivos entonces pueden ir desde la repeticion de celo y muerte

embrionaria hasta el aborto (3).

3.2.5.2. Trastornos genitales del VHB-1

Ocurren 1 a 3 dias después de la monta y resultan en una severa reaccion
inflamatoria de la mucosa genital, que incluye edema, hiperemia, pequefas
pustulas y descarga mucopurulenta, la enfermedad frecuentemente resulta en
infecciones bacterianas secundarias. La fase aguda de la enfermedad dura de 2 a
4 dias y la recuperacion es de 10 a 14 dias posteriores al inicio de los signos (16).
Caracterizada por enrojecimiento, edema y presencia de puUstulas o Ulceras
mucopurulentas, tanto en la mucosa de la vulva como del pene. Generalmente no

esta acompafada de abortos (10).

La forma genital, en la hembra, se caracteriza por la aparicion de pustulas
vulvares a veces muy numerosas y confluentes, lo que da el nombre de
vulvovaginitis pustular infecciosa, con secrecion vaginal escasa, elevacion y
movimiento de la cola, polaquiuria e hiperemia de la mucosa vulvar. Esta forma
puede afectar al Utero y predisponer a la infeccion bacteriana secundaria que da

por resultado una metritis y un periodo de infertilidad transitorio (3).
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En el macho las lesiones son en pene y prepucio (balanopostitis) con
produccion de Ulceras y llagas. Este proceso no afecta la calidad del semen ni la
capacidad reproductiva del animal pero puede convertirlo en impotente transitorio.
Los toros infectados pueden transmitir el virus por lo que constituyen un riesgo

tanto en servicio natural como en la inseminacion artificial (3).

3.2.5.3. Trastornos oculares del VHB-1

Pueden presentarse solos o acompafados de la forma respiratoria. Se
observa inflamacién y enrojecimiento de la conjuntiva, asi como secrecion ocular
abundante, al principio clara y después mucopurulenta. Puede causar opacidad de
la cornea y queratitis. En algunos casos se puede presentar un alto indice de
abortos (10).

3.2.5.4. Trastornos nerviosos del VHB-1

La meningoencefalitis ocurre como resultado de una infeccién por VHB-1 en
animales jovenes y ha sido reportada mundialmente. Los signos de esta
enfermedad neuroldgica son incoordinacion, temblor muscular, recumbencia,
ataxia y ceguera que invariablemente conduce a muerte (16), también pueden
presentarse movimientos frenéticos, salivacién profusa, rechinar de dientes y

postracion (10).
3.2.5.5. Trastornos digestivos del VHB-1

Afecta a terneros de una a tres semanas, causando fiebre, dificultad
respiratoria y diarrea, produce lesiones necroticas de color blanco que aparecen

en la mucosa del tracto digestivo. La enfermedad evoluciona en forma aguda con

una alta mortalidad (10).
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En el vacuno de leche se presenta una caida prolongada de la produccion
lactea acompafada de abortos y reduccion de la fertilidad (15).

En los hatos afectados la enfermedad ocurre entre 10 y 20 dias después de
la introduccion de ganado susceptible, con un repentino establecimiento de
anorexia, fiebre, hiperemia severa de la mucosa nasal con focos de necrosis,
descarga serosa de los ojos y ollares, aumento de salivacion y un cierto grado de
hiperexcitabilidad. En el ganado lechero se observa una baja considerable en la
produccién, acompafiada de evidente dificultad respiratoria, 24 horas siguientes a
la aparicion de los primeros signos debido a una extensa bronquiolitis obstructiva.
En casos mas prolongados, la descarga nasal se hace mas profusa y purulenta.
La mayoria de los casos fatales se deben a bronconeumonia secundaria y en
estos casos se observa disnea severa, anorexia y postracion final. En algunos
brotes se observa solamente la conjuntivitis que afecta a uno o ambos 0jos, con
las lesiones confinadas a la conjuntiva, sin invasion a la cérnea. La conjuntiva
aparece roja e inflamada y hay descarga ocular profusa, primariamente serosa.
Puede producir necrosis oral y gastrica muy severa en terneros recién nacidos
(11).

La forma entérica de la enfermedad causa una alta mortalidad entre los
terneros afectados con menos de tres semanas de nacidos y gastroenteritis
ulcerativa crénica entre el ganado de engorda. Las erosiones que se encuentran
en la cavidad oral debido a la forma entérica también estan presentes en el rumen,
abomaso, ciego y colon. Los abortos son una secuela comlUn y se presenta
algunas semanas después de la enfermedad clinica de tipo respiratorio, o después
de la vacunacion de hembras prefiadas no inmunes, cuando se usa vacuna a virus

activo modificado, procedente de cultivo de tejido bovino (11).
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3.2.6. Diagnéstico

La rinotraqueitis aguda con lesiones nasales caracteristicas, conjuntivitis
bilateral, fiebre y una recuperacion gradual en unos cuantos dias, debera sugerir la
forma respiratoria de la enfermedad. Esta enfermedad debera ser sospechada en
cualquier infeccion de las vias respiratorias altas, de establecimiento repentino,
sobre todo cuando antecede en 3 0 4 semanas a la presentacion de abortos en el
rebafio (11).

Se puede sospechar de VIB en base a los signos clinicos, patolégicos y
epidemioldgicos, pero para realizar un diagndstico definitivo se requiere de las

pruebas de laboratorio.

3.2.6.1. Aislamiento viral

Esta prueba se realiza en cultivos celulares inoculados con muestras de
exudados nasales, oculares, genitales o suspensiones de membranas mucosas
del tracto respiratorio, tonsilas, pulmén, ndédulos linfaticos bronquiales. El
aislamiento viral es muy sensible y especifico pero demora varios dias 0 semanas.
La identificacién del agente es mediante pruebas inmunohistoquimicas como son
inmunofluorescencia o inmunoperoxidasa empleando anticuerpos monoclonales o

policlonales (16).

La tipificacion del virus se puede realizar por inmunofluorescencia directa o

seroneutralizacién, utilizando sueros especificos anti VHB-1 (10).

3.2.6.2. Deteccion de antigeno viral

Esta técnica consiste en la deteccidén del antigeno viral en tejidos frescos,

muestras de fluidos nasales, oculares o genitales a traves del uso de anticuerpos
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policlonales o0 monoclonales, mediante la técnica de inmunofluorescencia (IF), o

inmunoperoéxidasa (IP) (16).

También pueden utilizarse organos fetales, higado, pulmoén, bazo y en

algunos casos de rifion, ganglios linfaticos y glandulas adrenales (10).

3.2.6.3. Deteccion de anticuerpos

La deteccidbn de anticuerpos es otra de las formas diagndsticas mas
empleadas. Las de mayor uso son la neutralizacion viral y ELISA (16).

El estudio serologico tiene valor cuando se demuestra la seroconversion en
muestras de sangre extraidas con 20-30 dias de intervalo (3). Seroconversion o
alza diagndstica que se basa en el aumento del titulo de anticuerpos humorales en
muestras séricas tomadas con 14 a 21 dias de diferencia, indicandose que la
primera muestra debe ser tomada durante la fase aguda de la enfermedad o 24 a
48 horas después del aborto. Rutinariamente se utiliza la prueba seroldgica de

seroneutralizacion en cultivos celulares (10).

La técnica de virus neutralizacion es la prueba de referencia internacional
para la cuantificacién de anticuerpos. El sistema utiliza virus de referencia y cultivo
de células vivas, las cuales son mezcladas con la muestra de suero. Esta

metodologia es exigente en la calidad de la muestra.

La técnica de ELISA, utiliza antigeno viral pegado en una placa a la que se
le incorpora el suero problema y una enzima, para luego ser revelado mediante la
incorporacion de un sustrato especifico. Esta admite la utilizacion de todos los
sueros. Los resultados del ELISA nos permiten determinar animales positivos o

negativos.
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3.2.7. Diagnéstico diferencial

En la Pasteurelosis neumonica hay toxemia, implicacion pulmonar y buena
respuesta a la terapia. En la Diarrea Viral Bovina y la Fiebre Catarral Maligna hay
lesiones erosivas en la cavidad oral ademas de aquellas en los ollares. La Difteria
de los terneros puede semejarse a la VIB por la disnea inspiratoria pero las
lesiones orales, de la laringe y la toxemia severa son tipicas. En la Neumonia Viral
de los Terneros y la Fiebre de Embarque, se presentan obvias complicaciones
neumdonicas, mientras que en la Fiebre Catarral Maligna y la Enfermedad de las
Mucosas, las lesiones del tracto respiratorio son evidentes. La rinitis alérgica
puede parecerse a la VIB pero se caracteriza por estornudos y jadeos con disnea
inspiratoria, la temperatura usualmente es normal y la descarga nasal es espesa,
algunas veces caseosa y de color verdoso-naranja. En la VIB la descarga nasal es
copiosa, de serosa a mucopurulenta, y comunmente hay lesiones discretas sobre
el septum nasal. Normalmente resulta sencillo hacer un diagndstico clinico de las

formas conjuntival o genital de la VIB (11).

3.2.8. Tratamiento

Durante un brote y para reducir el impacto de otras bacterias patdogenas
secundarias, el tratamiento de la VIB debe ser sintomatico (15). Se recomienda el
tratamiento para controlar infecciones secundarias. Se usan antibioticos, sulfas,
sueros hiperinmunes, agentes enzimaticos directamente dentro de la traquea y

ademas, hay que compensar la deshidratacion y la inanicion (16).
3.2.9. Prevencion
En la prevencion y control de la VIB se deben tomar en cuenta situaciones

locales que se refieren a manejo, medio ambiente, comercializacion y transporte,

ademas de aspectos puntuales sobre epidemiologia, inmunidad y caracteristicas
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peculiares del virus que inciden en la transmision y persistencia de la enfermedad,;
obviamente es fundamental considerar la disponibilidad de vacunas preparadas
con virus inactivado o con virus vivo modificado para analizar sus ventajas y

desventajas que influyan en su aplicacion practica (10).

El virus de VIB ha demostrado tener una gran uniformidad antigénica entre
las distintas cepas aisladas de los diferentes cuadros clinicos. Esto hace que la
prevencion de esta enfermedad se puede realizar por medio de la vacunacion. Las
vacunas a virus muerto son muy seguras, se pueden aplicar en hembras prefiadas
y con el agregado de adyuvante oleoso se puede prolongar su efectividad. Las
vacunas a virus vivo y/o virus vivo modificado, tienen la ventaja de ser aplicadas
una sola vez en la vida, no pueden utilizarse en hembras prefiadas, ya que
pueden producir sintomas respiratorios y los animales vacunados pueden eliminar
el virus al medio ambiente. Segun la manifestacion clinica de la enfermedad es el
momento apropiado para vacunar. En caso de problemas reproductivos y abortos,
lo ideal es vacunar 2 meses antes del servicio con doble dosis, la segunda a los

30 dias de la primera y repetir un refuerzo anual (3).

Al respecto conviene discutir algunas caracteristicas de la VIB importantes
para entender la dinamica de la enfermedad. El periodo de incubacién es variable
pudiendo durar entre 2 y 6 dias, tiempo que va a depender de la via de infeccion,
cantidad de virus infectante y en dltimo término del estado inmunolégico del
animal. La transmision del virus es facilitada por las grandes cantidades de virus
que se eliminan desde los animales enfermos a través de secreciones
respiratorias, oculares y genitales. Desde un punto de vista epidemioldgico el virus
se perpetia en una poblacion por el contacto directo entre animales enfermos y
susceptibles, existiendo ciertas evidencias experimentales que indicarian que el

virus latente puede ser reactivado por factores estresantes indeterminados (10).
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La VIB se presenta en forma mas severa en neonatos susceptibles que no
presenten anticuerpos maternos. Aparentemente el ganado de "feedlots" o
estabulacion sufre la enfermedad con mas gravedad, probablemente debido al
hacinamiento, problemas en el transporte, clima y mayor posibilidad de infecciones
con multiples patégenos; se cree que variaciones como raza, sexo o edad son
importantes en la determinaciéon de una mayor susceptibilidad a la infeccion por
VHB-1 (10).

Se recomienda supervisar el movimiento de ganado evitando el ingreso de
nuevos animales sin conocer su estado sanitario, realizar cuarentena y analisis
serologicos anuales para evaluar el estado de la enfermedad en el hato con

eliminacién de animales seropositivos.

3.3. Diarreaviral bovina (DVB)

3.3.1. Definicién

La diarrea viral bovina (DVB) es una enfermedad de impacto econémico
que afecta a los rumiantes domésticos y salvajes a nivel mundial. El virus posee
un especial tropismo por las células del sistema inmune y células epiteliales de los
tractos reproductivo, entérico y respiratorio ocasionando como consecuencia de su
replicacion en estas células, un conjunto de patologias que no observa en otros

agentes infecciosos (10).
Esta enfermedad es causada por un pestivirus que presenta varias formas
clinicas, desde casos subclinicos a casos agudos que pueden provocar abortos,

infertilidad, inmunosupresion y, la enfermedad de las mucosas que es mortal (13).

Las pérdidas econdmicas producidas por el virus DVB se han asociado

principalmente a problemas reproductivos como abortos, aumento de los dias
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abiertos, baja calidad de semen de los reproductores, disminucién en la
produccién y costo del tratamiento de los animales enfermos. Las pérdidas se
pueden incrementar cuando el virus se combina con otros patégenos como los del

complejo respiratorio bovino (12).

En América la prevalencia es alta y todavia se mantiene como uno de los
virus que ocasiona las mayores pérdidas economicas en la industria lechera. En
razon a su importancia para la salud animal a nivel global, la organizacién mundial
de salud animal (OIE) incluyé este virus dentro de la lista de enfermedades de
reporte obligatorio (12).

Las estrategias de erradicacion dependen de la situacion epidemioldgica
regional; basicamente consisten en la identificacion y eliminacion de bovinos

persistentemente infectados, principal fuente de infeccion y reservorio del virus (6).

3.3.2. Etiologia

El virus de la Diarrea Viral Bovina (DVB) fue reconocido por primera vez en
los Estados Unidos, en hatos con un sindrome agudo caracterizado por fiebre,
diarrea, anorexia y tos. También se describi6 como una enfermedad esporadica
caracterizada por diarrea profusa, emaciacioén, ulceraciones en la mucosa del
tracto alimenticio y alta mortalidad (12). Ademas de estar relacionado con el virus
de la peste porcina clasica y el virus de la enfermedad de la frontera del ganado
ovino (13).

El virus de la diarrea viral bovina (DVB) pertenece al género Pestivirus de
la familia Flaviviridae. Posee genoma ARN con polaridad positiva, no segmentado
y de banda sencilla, posee una longitud de 12.5 kilobases, tiene forma esférica
con un didmetro entre 40 a 60 nm, constituido por una capside icosahédrica,

rodeado de una envoltura lipoproteica tomada de la membrana citoplasmatica
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(12). Este virus resulta rdpidamente inactivado por el calor, desecacion, luz
ultravioleta, detergentes y solventes organicos (1) y pH que exceda el rango de 5,7
a 9,3 (6).

Existen dos biotipos del virus: el citopatico (cp) y el no citopatico (ncp), esto
por su habilidad de causar efectos citopaticos y muerte celular en cultivos
celulares in vitro. El biotipo citopatico induce destruccion masiva celular mediante
la formacién de vacuolas citoplasmaticas lo que ocasiona la muerte de las células
pocos dias después de la infeccion, mientras que el biotipo no citopético no induce
ningun efecto aparente en cultivo (9). Esto no implica que los biotipos no
citopaticos sean no patogénicos. Por el contrario, es el biotipo predominante en la
naturaleza, aislado de la mayoria de las formas clinicas y el Unico capaz de
originar infeccion persistente. El biotipo citopético se aisla Unicamente de animales
con enfermedad de las mucosas y se originan por mutacién a partir del biotipo no
citopatico; ya sea por deplecion de fragmentos del genoma viral, insercion de
fragmentos de ARN celular o duplicacion y reordenamiento del ARN viral (6). El

90% de las infecciones son provocadas por las cepas no citopaticas (9).

El biotipo citopéatico también puede originarse a través de la recombinacion

con otras cepas de virus de DVB por ejemplo cepas vacunales vivas atenuadas

().

Ademas existen dos genotipos: el 1y 2, caracterizados por diferencias en la
region 5UTR y en la regidn que codifica para la proteina E2 principalmente.
Ambos pueden provocar cuadros agudos de gravedad variable. De esta manera,
en la naturaleza existen 2 biotipos y 2 genotipos. Adicionalmente, cada genotipo
presenta subgenotipos los cuales muestran una homologia entre si del 80 al 85%
(12). Actualmente se han reportado 11 subgenotipos de virus tipo 1 (a-)) y 2
subgenotipos del virus tipo 2 (a y b). Algunos aislamientos a partir de suero fetal

bovino contaminado de un budfalo persistentemente infectado (Pl) en Brasil y de
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jirafas en Kenia llevaron a sugerir la presencia de un tercer genotipo denominado
virus de DVB-3 (12).

El virus de la DVB se multiplica en una amplia variedad de cultivos
primarios de fetos bovinos, tales como rifion, cornete nasal, piel, testiculos y

pulmon (9).

La principal caracteristica de este virus es su variabilidad genética y
antigénica. La caracteristica principal de un virus ARN es su plasticidad y ésta se
debe a la falta de una exonucleasa eficiente para corregir las bases mal
incorporadas, ocasionando una sustitucion de base de alta frecuencia (1 error por
cada 10.000 nucledtidos polimerizados). El virus de la DVB usa esta estrategia
para sobrevivir, originando cepas mutantes que escapan a la respuesta
inmunoldgica del hospedador. El cruce de especies crea otra oportunidad para la
diversificacion, ya sea por adaptacion al nuevo hospedador o por evolucion
divergente. Sin embargo, el virus DVB aislado de cerdos y ovejas tiene
caracteristicas biolégicas y antigénicas similares a los aislados del bovino. Otra
posible causa para la variabilidad es la oportunidad para la mutaciéon que ofrecen
los prolongados periodos de replicacion en animales persistentemente infectados

(6).

3.3.3. Hospederos

Los Pestivirus infectan naturalmente sélo a los ungulados del Orden
Artiodactila. Infectan a porcinos, bovinos, ovinos, caprinos, alpacas, llamas,
camellos, bufalos de agua y rumiantes silvestres. Estas consideraciones deben
tomarse en cuenta a la hora de implementar un programa de control, ya que los

Pestivirus cruzan la barrera entre especie (6).
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3.3.4. Transmisién

La principal fuente de infeccidén y reservorio del virus en la naturaleza son
los animales Persistentemente Infectados (Pl). Ellos eliminan continuamente
grandes cantidades del virus en secreciones nasales, saliva, orina, materia fecal,
lagrimas, semen y leche durante toda su vida. Los animales con infeccién aguda
también son fuente de infeccion; aunque menos eficiente, ya que eliminan el virus

en cantidades mas bajas y por cortos periodos (6).

La transmision puede ser vertical u horizontal, por contacto directo o

indirecto.

3.3.4.1. Transmisién vertical

La infeccion transplacentaria ocurre en hembras susceptibles infectadas
durante la prefiez. Si el feto es infectado por biotipos no citopaticos antes de
adquirir competencia inmunolégica (antes del dia 125 de gestacion,
aproximadamente) desarrollard una infeccién persistente. Pese a la elevada tasa
de mortalidad de los animales Pl en su primer afio de vida (mas de 50%), muchos
alcanzan la madurez sexual y se reproducen. Hembras Pl siempre dan terneros
Pl. La transmision vertical también ocurre luego de la transferencia embrionaria si
el recipiente es PI, o la hembra donante es Pl y no se realiza el correcto lavado del

embrion (6).
3.3.4.2. Transmision horizontal
El contacto directo con animales PI, especialmente contacto nariz—nariz, es

el modo més eficiente de transmision en condiciones naturales. El contacto directo

con animales que cursan una infeccién aguda también puede transmitir el virus.
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Se ha demostrado experimentalmente la transmision por via aérea a corta
distancia entre bovinos persistentemente infectados a bovinos centinelas. Aunque
la transmisiobn aerdgena no es la principal ruta de transmisién, puede tener
consecuencias graves cuando cepas de alta virulencia afectan a poblaciones

susceptibles y con alta densidad animal.

El semen crudo o criopreservado de toros Pl o con infeccion aguda es una
importante via de transmisién horizontal. Para evitar el uso de estos animales, en
los centros de inseminacién se debe recurrir al aislamiento viral y a un periodo de
cuarentena que supere la fase aguda de la infeccion. Sin embargo, un toro con
infeccion aguda puede escapar al aislamiento viral en sangre, superar el periodo
de cuarentena y seguir siendo una amenaza. El virus puede eliminarse en semen
por un corto periodo mas alla del ultimo dia de viremia y se han detectado toros
fuertemente seropositivos no virémicos que eliminan persistentemente el virus por
semen. Esta ultima situacidn se presenta cuando la infeccién ocurre en la
pubertad, durante la formacion de la barrera inmunolégica hemato—testicular,
permitiendo al virus replicarse dentro del testiculo y evadir la respuesta inmune.
Por lo tanto, es esencial un examen del eyaculado antes que el semen sea
distribuido.

También es posible la transmisidbn por transferencia embrionaria. La
mayoria de las células del tracto reproductivo de la hembra son permisibles al
virus; ademds, los cultivos celulares y el suero fetal bovino utilizados en
transferencia embrionaria pueden estar contaminados. Los embriones producidos
in vivo, con zona peldcida intacta, recolectados de hembras natural o
artificialmente infectadas, no actuarian como vectores para la transmision de la
enfermedad si se cumple con los procedimientos de lavado o lavado y tratamiento
con tripsina recomendados por la Sociedad Internacional de Transferencia
Embrionaria. Sin embargo, la presencia de una zona pellcida intacta y los

procedimientos de lavado, no garantizan que los embriones estén libres del virus,
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ya que pueden desarrollarse de oocitos infectados. Se ha demostrado que los
oocitos soportan la replicacion del virus de la DVB, pudiendo ingresar al oocito en
forma directa o a través de las células del cumulus, las cuales son susceptibles al
virus y estan en estrecho contacto con el oocito por medio de procesos

citoplasmaticos.

Pese a que no se ha demostrado si estos oocitos infectados son capaces
de desarrollarse hasta la ovulacion, no debe descartarse el potencial de las células
germinales para transmitir el virus de la DVB. Los embriones producidos in vitro
son una fuente potencial de introduccion del virus de la DVB. La zona pelucida de
embriones producidos in vitro presenta alteraciones estructurales y bioquimicas
permitiendo al virus penetrar hasta aproximadamente 50% de su espesor, de
manera que los procedimientos de lavado y tratamiento con tripsina no eliminan el
virus. Sin embargo, no se ha determinado si la cantidad de virus asociado a estos
embriones podria constituir una dosis infectiva para recipientes susceptibles via

intrauterina.

Experimentalmente se han demostrado varias vias de transmision indirecta
como el uso de agujas, palpacién rectal y la accién de insectos hemato6fagos,
minutos después de haber estado en contacto con animales PI. Sin embargo, su
importancia practica ain no esta clarificada, ya que es un virus que se inactiva
facilmente. Otro modo importante de trasmision es el uso de vacunas a virus vivo

modificado o vacunas contaminadas (6).
3.3.4.3. Transmision entre rebafios
La principal forma de introducir el virus a un rebafio susceptible es a través

de la adquisicion de bovinos Pl o hembras que transportan fetos PI. Otras vias de

introduccién son: el uso de vacunas vivas, semen contaminado, cohabitacién con
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ovinos, transferencia embrionaria y el contacto con animales con infeccion aguda

(6).

3.3.4.4. Transmision dentro del rebano

La tasa de transmisién dentro del rebafio depende de la forma de
introduccion del virus al mismo. Cuando un animal PI es introducido a un rebafio,
la transmision a animales susceptibles ocurre rapidamente a la mayoria de los
animales del rebafio. Por el contrario, cuando la infeccion se inicia por un animal
con infeccién aguda o por alguna otra via que inicie una infeccién aguda, la
transmision es de corta duracion y solo incluye un pequefio porcentaje del rebafio
antes que la transmision cese. El sistema de produccion y la virulencia de la cepa
también participan en la tasa de transmision. La diseminacién es mas eficiente en
sistemas de produccion que permiten un estrecho contacto entre animales y con

cepas virulentas (6).

3.3.5. Sintomas

La enfermedad puede provocar sintomas comunes como fiebre, falta de
apetito, letargo y afectar ademas a los sistemas inmunitario, respiratorio,
reproductor y digestivo. Se manifiesta de diversas formas que van desde las
infecciones subclinicas hasta lo que se conoce como enfermedad de las mucosas,
dependiendo de factores del huésped, cepa viral y condicibn ambiental. Con
relacion al huésped, dependera del estado inmunitario, condicién de prefiez, edad
del feto, estrés ambiental y si el animal es inmunocompetente o inmunotolerante al

virus de la diarrea viral bovina (9).

El virus ocasiona leucopenia y altera las funciones de los leucocitos,

aumentando la patogenicidad de microorganismos coinfectantes.
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Tiene una fuerte afinidad por el tejido linforreticular, ocasionando necrosis y
atrofia de dichos tejidos. En el tejido linfoide el virus se localiza principalmente en
las células del estroma, incluyendo macrofagos y células de soporte. Estas células
elaboran citoquinas esenciales para el normal desarrollo y maduraciéon de
linfocitos, lo que sugiere que la necrosis linfoide es secundaria al trastorno del
microambiente que proveen las células intersticiales y no a la accion directa del

virus sobre los linfocitos (6).

Durante el periodo de infeccion aguda el virus permite la coaccion con otros
patégenos para causar enfermedades mas severas, por ejemplo con el virus de

IBR, Pasteurella, Rotavirus, Coronavirus o Salmonella (2).

3.3.5.1. Infeccidn primaria

Es una infeccion post natal aguda, de severidad variable, en animales
seronegativos e inmunocompetentes (6). Se refiere a la primera infeccion natural
en un animal inmunocompetente contra el virus, es decir, que su sistema
inmunoldgico tiene capacidad de responder generando anticuerpos y activando la
inmunidad celular. Por lo general, estos animales no presentan anticuerpos contra

el virus, a menos que persistan anticuerpos adquiridos a través del calostro (9).

3.3.5.2. Infeccién subclinica

La mayoria de las infecciones son subclinicas o de caracter moderado, con
fiebre, descarga oculonasal, leucopenia transitoria, elevada morbilidad y baja
mortalidad. Se desarrollan anticuerpos neutralizantes 14 a 28 dias postinfeccion,
los cuales le confieren proteccion de por vida y consecuentemente la proteccion
contra reinfecciones por cepas homélogas del virus es de por vida (6). Esta forma

de infeccién usualmente pasa desapercibida y ocurre entre 70 y 90% de los casos

(1).
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3.3.5.3. Complejo diarrea neonatal bovina

El virus participa en el complejo diarrea neonatal bovina cuando los
animales nacen infectados o fracasa la transferencia pasiva de anticuerpos,
debido al rol inmunosupresor del virus de la diarrea viral bovina, aumentando la
posibilidad de infecciones secundarias por otros agentes intestinales vy
respiratorios, elevando la mortalidad en terneros por problemas respiratorios e
intestinales, pudiendo estar acompafados por lesiones erosivas y hemorragicas

en la boca (1).

3.3.5.4. Infeccion aguda severa

Inicialmente se prestaba poco interés a las infecciones agudas, dada su
baja mortalidad. Sin embargo, cada vez son mas frecuentes los informes de
infeccion aguda severa de elevada morbilidad y mortalidad, asociada con virus de
alta patogenicidad, caracterizada por fiebre elevada, signos respiratorios, diarrea,
tormenta de abortos, caida en la produccion de leche y muerte subita. En otros
casos, la exposicion a cepas de alta virulencia ocasiona una enfermedad con
signos clinicos y lesiones anatomopatologicas similares a la forma de la

enfermedad de las mucosas (6).

Se presenta entre 10 a 30% de animales seronegativos e
inmunocompetentes, mayormente entre los seis y 24 meses de edad,
caracterizada por un periodo de incubacion de cinco a siete dias. La viremia tiene
una duracion de tres o cinco dias y, finalmente, el virus puede ser removido por los
anticuerpos neutralizantes o se desarrollara una infeccién subclinica con la

subsiguiente recuperacion del animal (1).
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3.3.5.5. Sindrome hemorragico

El virus del genotipo 2 de la diarrea viral bovina se asocia a una condicion
fatal denominada sindrome hemorragico. Se caracteriza por mucosas anémicas
con hemorragias petequiales y equimoticas, hipertermia, hemorragia en multiples
sistemas orgénicos, diarrea sanguinolenta, epistaxis, sangrado constante en los
sitios de inyeccidn, anemia, leucopenia, trombocitopenia y muerte. Esta

sintomatologia se atribuye a trombocitopenia y alteracion de la funcion plaquetaria

(6).

Se ha demostrado una disminucién de la respuesta de las plaguetas a la
agregacion y, aunque se desconoce el mecanismo de estas alteraciones, es

probable que el virus actlie por uno o0 mas de estos mecanismos:

e Se ha detectado antigeno viral en los megacariocitos, lo que podria
resultar en una menor produccion de plaguetas y en un incremento en el
porcentaje de plaquetas envejecidas (los trombocitos viejos son menos

sensibles a los estimulos de agregacion).

e El virus se aisla de trombocitos y una interaccion virus—plaqueta directa

puede afectar la respuesta plaquetaria a la agregacion.

e Aumento en la produccién de sustancias inhibidoras de la agregacion
plaquetaria; animales infectados con el virus de la DVB presentan altas
concentraciones de prostaglandina E y 6xido nitrico. Hay una fuerte
correlacion entre la fase trombocitopénica y la viremia; ademas, la
recuperacion del recuento plaquetario esta estrechamente relacionada
con la aparicion de anticuerpos neutralizantes. Esto sugiriere que este
sindrome es el resultado de una alteracion y consumo de los

trombocitos periféricos, mas que una alteracion en su produccion (6).
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3.3.5.6. Efecto del virus de la Diarrea Viral Bovina (DVB) sobre el sistema

respiratorio

El virus origina inmunodepresion sistémica y pulmonar, aumentando la
patogenicidad de los restantes agentes respiratorios. Ademas, se ha demostrado
que ciertos virus de la diarrea viral bovina actian como agentes primarios de

neumonias (6).

3.3.5.7. Efecto del virus de la DVB sobre el sistema reproductor

El mayor impacto econdmico de la infeccion con el virus es el ocasionado

por los trastornos reproductivos.

El virus puede infectar ambos, ovarios y testiculos, y puede recuperarse del

semen de toros infectados en forma aguda (2).

Los toros infectados en forma aguda o persistentemente infectados,
producen semen con baja motilidad e incremento del porcentaje de anormalidades
morfolégicas de las células espermaticas, ya que el virus replica en la vesicula
seminal y glandula prostatica, resultando el medio ideal para la transmision del
virus a las vacas susceptibles (1). Sin embargo la patogénesis de la infeccion
urogenital durante la enfermedad aguda no esta bien descripta. Es evidente que el
virus disminuye la tasa de concepcion durante este periodo y que el virus se
puede replicar libremente en la placenta materna. El virus tiene tropismo por las

células germinativas de ambos sexos (2).

Muchos toros Pl son estériles o producen semen de mala calidad, mientras
gue en otros la calidad seminal es aceptable, pero en ambos el semen contiene
altos titulos de virus. El servicio de hembras susceptibles con semen de machos

PI, por inseminacibn o por monta natural, resulta en infeccion transitoria,
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caracterizada por bajo porcentaje de prefiez y elevado nimero de servicios por

concepcion, hasta que el animal haya desarrollado su respuesta inmune al virus

(9).

La infeccion aguda de machos seronegativos no deja de tener riesgos. El
virus infecta el tejido testicular y el virus puede recuperarse del semen durante un
periodo limitado. El semen es, a menudo de pobre calidad y tiene potencialmente

la capacidad de diseminar el virus a hembras serolégicamente negativas (2).

La infeccion aguda altera la funcion ovarica y reduce la fertilidad. El virus
causa ooforitis intersticial no purulenta, con necrosis de células de la granulosa y
de oocitos. Es posible detectar el antigeno viral en los macréfagos y células del
estroma ovarico, entre los dias 6 a 60 post infeccién, y en células foliculares y
oocitos en distintos estados de maduracion. Ademas, las infecciones agudas
ocasionan un retraso en el desarrollo de los foliculos pre—ovulatorios durante dos
ciclos estrales consecutivos, reduccion de los niveles de estradiol durante la fase
folicular y disminucion o ausencia de las oleadas de hormona luteinizante pre—

ovulatoria o retraso en el tiempo del pico de hormona luteinizante pre—ovulatoria.

No esta claro de qué manera el virus altera la funcion ovérica, aunque es

posible que actte por uno o mas de los siguientes mecanismos:
¢ Inadecuado soporte gonadotréfico por infeccidon de la glandula pituitaria.
e La leucopenia que acompafia a la infeccién aguda puede ser el reflejo
de una deficiencia en la poblacién de leucocitos ovaricos, células vitales

para la dinamica folicular normal.

e La necrosis de las células de la granulosa de los foliculos pre—

ovulatorios, afecta negativamente la secrecion de estradiol v,
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consecuentemente, suprime la liberacion de hormona luteinizante y

retrasa o impide la ovulacion.

e La disfuncion ovérica puede ser el resultado de la ooforitis y de los

cambios en la concentracion de citoquinas ovaricas.

e La reduccion de los niveles de estradiol durante la fase folicular pueden
perjudicar el comportamiento estral, impedir la ovulacién o reducir el

namero y calidad de oocitos liberados.

El impacto del virus durante la prefiez se divide en cuatro periodos, en base
a las manifestaciones clinicas de la infeccion durante estos intervalos de tiempo

especificos:

3.3.5.7.1. Efecto del virus de la DVB sobre la etapa embrionaria (0-45 dias)

Las infecciones de hembras susceptibles préximas al momento del
apareamiento ocasionan muerte embrionaria y repeticiones de servicio hasta que
desarrollen respuesta inmune. Se desconoce como los biotipos no citopaticos
afectan al embrién. El virus no tiene efecto sobre el crecimiento y desarrollo de los
embriones hasta el dia 8-9, momento en que pierden la zona pellcida y se
vuelven susceptibles. El resultado de la infeccion puede ser citolitico o no. Ambos
terminan en muerte embrionaria, aunque la infeccién no citolitica también puede
causar dafio cromosémico, resultando en el desarrollo de malformaciones. Por
otra parte, la replicacion del virus en células oviductales puede alterar sus
funciones biolégicas, como la secreciéon de factores embriotropicos que soportan

el desarrollo embrionario (6).

32



3.3.5.7.2. Efecto del virus de la DVB sobre la etapa de gestacion (45 a 125
dias)

Este periodo comienza al finalizar la etapa embrionaria y culmina cuando el
feto adquiere competencia inmunoldgica al virus de la DVB; se han detectado
anticuerpos neutralizantes contra el virus en fetos infectados entre los dias 100 y
135 de gestacion. La infeccidon con biotipos no citopaticos antes que el feto
adquiera competencia inmunolégica, resulta en el nacimiento de animales
persistentemente infectados e inmunotolerantes. Durante este periodo también se
produce muerte fetal con momificacion o aborto meses después y un pequefio

porcentaje de teratogénesis (6).

3.3.5.7.3. Efecto del virus de la DVB sobre la etapa de gestacion (125 a 175
dias)

Este periodo representa el comienzo de la inmunocompetencia fetal y del
estado de organogénesis, momento en el cual se presenta un gran porcentaje de
alteraciones del desarrollo. También se pueden producir abortos, pero éstos son
mas frecuentes en las etapas tempranas de gestacion. Se pueden observar
distintos tipos y grados de malformaciones tales como hipoplasia cerebelar,
microencefalia, hipomielogénesis, hidranencefalia, hidrocefalia, atrofia o hipoplasia
de timo, cataratas, microftalmia, degeneracion de retina, hipoplasia y neuritis del
nervio Optico, alopecias, hipotricosis, hipoplasia pulmonar, braquignatismo,
artrogriposis, retraso general del crecimiento y deformidades esqueléticas.
Posibles explicaciones de estas malformaciones serian el dafio celular directo por

el virus o la destruccion de las células infectadas por el sistema inmune fetal.
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3.3.5.7.4. Efecto del virus de la DVB sobre la etapa de gestacion (175 dias en
adelante)

En esta etapa el feto se encuentra en un periodo de crecimiento general y
es inmunoldgicamente competente. Las infecciones en este periodo resultan en el
nacimiento de terneros seropositivos normales o débiles; mientras que los abortos

son ocasionales (6).

3.3.5.8. Infeccion persistente (PI)

Un animal persistentemente infectado (Pl) es aguél en que es posible aislar
el virus de la sangre o tejidos en dos ocasiones sucesivas con un intervalo no
menor a dos semanas. Estos animales son virémicos durante toda su vida y no

producen anticuerpos contra la cepa que les originé inmunotolerancia.

La infeccion persistente debe ser considerada en todo ternero pequefio al
nacimiento, con escaso desarrollo y ganancia de peso, débil y con cuadros
recurrentes de enfermedad respiratoria y digestiva. Otros son clinicamente
normales, siendo indispensable el laboratorio para su diagnéstico (9).

Si el feto es infectado antes de los cuatro meses de gestacion con un
biotipo no citopético, su sistema inmune no es capaz de reconocer al virus como

invasor y se convierte en inmunotolerante al virus infectante toda su vida.

Los terneros desarrollan tolerancia especifica al virus de la diarrea viral
bovina, y no desarrollan anticuerpos. El virus persiste en todos los tejidos,
especialmente en las células del sistema inmune y en tejidos privilegiados, como
el sistema nervioso central. Los becerros liberan el virus de la diarrea viral bovina
en todas las secreciones y excreciones corporales y reaccionan a otros virus,

como los herpes bovino-1y el parainfluenza-3 (1).
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Los terneros persistentemente infectados son pequefios y a menudo
mueren antes de llegar a ser adultos por infecciones oportunistas, como la

neumonia.

La persistencia viral es comun en los pestivirus, y es el resultado de la
interaccion dindmica entre factores del animal y del virus por mecanismos como:
infecciones transplacentarias, inmunotolerancia, cepas no citoliticas, anticuerpos

de baja afinidad o variacién antigénica (1).

Los animales persistentemente infectados son inmunotolerantes para esa
cepa especifica de virus de DVB y eliminan el virus al medio ambiente
transformandose en los principales diseminadores de la infeccion. A menudo
mueren de Enfermedad de las Mucosas u otras causas antes de los 18 -24 meses
de edad, pero también pueden sobrevivir hasta la edad reproductiva. Las vacas

persistentemente infectadas tienen siempre terneros persistentemente infectados.

).

3.3.5.9. Enfermedad de las mucosas

Esta condicion solo ocurre en animales Pl que sufren sobreinfeccion con
biotipos citopaticos homaologos. En esta forma se aislan ambos biotipos, que son
antigénicamente similares. El biotipo citopéatico surge de mutaciones del biotipo no
citopético, aunque no se descartan fuentes externas. Es una forma esporadica,
fatal, de curso agudo o crénico y se caracteriza por severa leucopenia, diarrea

profusa, erosiones y ulceraciones en el sistema digestivo (6).

La enfermedad de las mucosas describe la forma fatal del virus de la
diarrea bovina, usualmente entre seis meses y dos afios de edad. Inicialmente
cursa con decaimiento, inapetencia y fiebre, con hemorragias petequiales en las

mucosas; base de los dientes, lengua y paladar duro, hemorragia en organos
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internos, diarrea sanguinolenta, anemia y muerte. El virus actla produciendo
alteracion de la funcion plaquetaria. Puede cursar de forma aguda o crénica, pero

siempre es fatal (1).

Se ha reportado laminitis y resistencia del animal a moverse, como
consecuencia de lesiones erosivas y necrosis de piel en el espacio interdigital (9).
La enfermedad también se vio en animales de pocas semanas de vida y en
adultos de 5 a 10 afios. La enfermedad clinica se instala rapidamente, aunque

también puede haber formas crénicas de debilidad (2).

3.3.6. Diagnéstico

En cuanto al diagnéstico de esta enfermedad, al igual que VIB se realiza
por aislamiento del virus en cultivos celulares o por estudio seroldgico. A partir del
feto la muestra de eleccion es el riibn. También puede aislarse de sangre. El
cultivo de leucocitos de muestras de sangre con anticoagulante es el método mas

sensible. Los animales con infeccion aguda poseen pocos virus en sangre (2).

El diagnéstico se fundamenta por la confirmacion del laboratorio, debido a
gue no existen signos clinicos caracteristicos en una infeccidon con el virus de la
diarrea viral bovina. La muestra ideal para el diagndstico es la sangre, con y sin
anticoagulante, tomada preferiblemente durante los primeros tres dias de observar
los sintomas clinicos (2).

En caso de presentarse abortos deben recolectarse trozos de higado, bazo,

rifidn y pulmon de los fetos abortados, ademas de la placenta.

El objetivo principal del diagndstico es la deteccidén y remocion de bovinos

PI, principal fuente de infeccion y reservorio del virus (6).
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3.3.6.1. Serologia

Deteccion de anticuerpos: se realiza por medio de seroneutralizacion,
ELISA indirecta o competicién, que pueden ser aplicadas a muestras de leche,

plasma y suero (2).

Estos estudios epidemiolégicos han permitido desarrollar diferentes
meétodos serologicos para la deteccion de rebafios con infeccion activa (con

animales PIl) de manera simple, eficaz y econémica.

El andlisis seroldgico de una pequefia muestra de sangre tomada al azar de
terneros de 6 a 12 meses de edad permite distinguir rebafios con infeccion activa,
de rebafos sin bovinos PI, con un alto grado de seguridad. Se pueden cometer
errores de clasificacién cuando los rebafios poseen animales Pl muy jévenes, que
no han tenido tiempo de infectar a los animales seronegativos remanentes,
cuando los sistemas de explotacién y la virulencia de la cepa permitan una
diseminacion lenta, o si se toma la muestra de animales menores de 6 meses de

edad, los cuales tendran anticuerpos calostrales.

Medir el nivel de anticuerpos en leche almacenada en tanques también
permite determinar el estatus infeccioso del rebafio y es ampliamente empleado
en paises que estan controlando la enfermedad. Sin embargo, este método no
distingue entre rebafios con animales PI y rebafios donde dichos animales han
sido recientemente eliminados, debido a que los titulos de anticuerpos en la leche
declinan lentamente. Se recomienda el uso de este método en las fases finales de

un programa de erradicacion y en la vigilancia de rebafios libres (6).
La distribucion de anticuerpos en los distintos grupos de edades de rebafios
con animales PI y sin animales PI, determina que existan 5 fases en el ciclo de

infeccion:
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Fase A: Rebarfios con infeccién aguda sin animales PIl. Solo un pequefio

porcentaje del rebafio sera seropositivo.

Fase B: Rebarios infectados con animales Pl menores de 3—4 meses de
edad. La mayoria de los animales estan bajo una infeccién aguda, a una

velocidad variable dependiendo del sistema de produccion.

Fase C: Rebafios infectados con animales Pl mayores de 3—4 meses de
edad. Usualmente, mas del 90% del rebafio es seropositivo.

Fase D: Rebafos previamente infectados, donde los animales Pl han
sido removidos recientemente. Los animales joévenes seran
seronegativos cuando pierdan sus anticuerpos calostrales a los 6-8

meses de edad. Los animales adultos permanecen seropositivos (6).

Fase E: Rebafio previamente infectado, donde los animales Pl han sido
removidos hace varios afios. Todos los animales jovenes seran
seronegativos (excepto algunos terneros con anticuerpos calostrales).

Eventualmente el rebafio se volvera seronegativo (6).

Para la deteccion del virus dentro del hato las pruebas tienen tres

aplicaciones:

Cuando se desea conocer si el virus de la DVB esta circulando en un
rebafio. Para ello, es necesario recolectar una muestra de sangre (sin
anticoagulante) de un numero representativo de terneros(as) no
vacunadas contra este virus (Prueba puntual), es decir entre 7 y 12
meses de edad, y determinar la presencia de anticuerpos especificos

contra el virus. La seropositividad sera indicativa de infeccion natural por
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el virus de la DVB, en razén de que los anticuerpos calostrales

desaparecen a los seis meses de edad (9).

Como diagnéstico confirmativo de DVB en animales con signos clinicos
compatibles con esta enfermedad. Para ello, se deben recolectar dos
muestras pareadas de suero, una durante los primeros tres dias de
haber enfermado el animal y otra tres o cuatro semanas después, y
determinar la presencia y niveles de anticuerpos en cada una de ellas
(Prueba de titulacion con sueros pareados). La ocurrencia de
seroconversion, es decir, la deteccion de anticuerpos en la segunda
muestra de un animal que resulté negativo a la primera, o el incremento
en cuatro veces de los niveles de anticuerpos en la segunda muestra
con relacién a la primera, seran indicativos de que los signos clinicos
observados obedecen a una infeccion con el virus de la DVB. De igual
forma es util, para realizar un diagnostico de aborto por este virus,
recolectar sangre sin anticoagulante, al momento del aborto y cuatro
semanas después, para estudios de seroconversion (9).

Cuando se desea medir cuan difundido esté el virus de la DVB en una
poblacion bovina no vacunada, para lo cual se determina la proporcion
de seropositivos bovinos de una muestra aleatoria y representativa de
dicha poblacién, usualmente alrededor del 10%. Es importante tener
presente que los bovinos mayores de seis meses, que no hayan sido
vacunados contra el virus de la DVB y que tengan anticuerpos contra
este virus, son animales que sufrieron infeccién natural y que poseen
inmunidad contra la enfermedad, la cual es superior a la que puede ser
inducida por cualquier vacuna, siendo ademas, libres de DVB con un
99% de seguridad (9).
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3.3.6.2. Deteccibdn del virus o componentes virales

Una vez identificados los rebafios con infeccion activa, se debe testear
individualmente a los animales para detectar a los bovinos PIl. Para ello se dispone

de métodos como:

3.3.6.2.1. Aislamiento viral

El aislamiento viral es el método de referencia, es 100% especifico y
altamente sensible. Sin embargo, es econ6micamente prohibitivo para ser usado
en el diagndstico de animales Pl en un programa de control y erradicacion. El
cultivo celular se ha optimizado con el sistema “microtitremulti—well”, donde células
cultivadas en placas con multiples pocillos son inoculadas con 10 a 50 | de suero
problema e incubadas por 4 dias; la presencia de biotipos no citoldgicos se
detecta con el empleo de anticuerpos anti virus DVB marcados con peroxidasa o
fluorocromos (6). Las muestras se cultivan en células de rifidén fetal, pulmén o

cornete nasal bovino (9).

3.3.6.2.2. Deteccién de antigenos mediante enzimo—inmunoensayo (ELISA)

La prueba de ELISA utiliza anticuerpos monoclonales o policlonales para
“capturar” antigenos del virus de la DVB en muestras de sangre. Comparado con
el aislamiento viral, es un método rapido y econémico, por lo tanto, es el método

de preferencia para la deteccion a gran escala de animales PI.

Los sistemas ELISA basados en anticuerpos policlonales dirigidos contra
varias proteinas y glicoproteinas de cepas antigénicamente diferentes, son
capaces de detectar una amplia variedad de virus de la DVB. Este sistema,

comparado con el aislamiento viral, ha demostrado una alta sensibilidad y
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especificidad (97,9% y 99,7% respectivamente) y es comparable a los sistemas
ELISA que utilizan un pool de anticuerpos monoclonales.

3.3.6.2.3. Deteccion de antigenos mediante inmunohistoquimica (IHQ)

La IHQ se realiza, rutinariamente, en tejido fijado en formalina y embebido
en parafina; aventajando a otras técnicas en términos de conveniencia en la
remision de las muestras, posibilita el estudio retrospectivo de muestras enviadas
para examen histopatol6égico y permite una precisa asociacién entre el antigeno
viral con tipos celulares y lesiones histoldgicas.

La IHQ de tejidos fijados en formalina es el método diagndstico mas
conveniente para la deteccion del virus de la DVB en fetos. Hay un significativo
namero de resultados falsos positivos y falsos negativos con la
inmunofluorescencia (sensibilidad: 77%, especificidad: 83%), y significativo
namero de falsos negativos con el aislamiento viral (sensibilidad: 83%,
especificidad: 100%), mientras que la IHQ posee el mejor desempefio:
especificidad: 97% y sensibilidad: 97%. En casos de fetos con avanzada autdlisis,
la IHQ de cerebro fijado en formalina se recomienda sobre el aislamiento viral y la
deteccién de antigeno por ELISA (6).

La presencia del antigeno del virus de la DVB en queratinocitos de la
epidermis y células epiteliales de foliculos pilosos de bovinos Pl clinicamente
normales, ha originado el desarrollo de la técnica inmunohistoquimica en biopsias

de piel para el diagndstico de estos animales.

Esta técnica, en comparacion con el aislamiento viral, ha demostrado ser
eficaz, rapida, econdmica, sencilla y facilmente implementable en cualquier
laboratorio de histopatologia. Ademas, la coleccion y remisién de las muestras al

laboratorio es simple. Las muestras fijadas en formalina son mas estables (6).
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3.3.6.2.4. Deteccién del 4cido nucleico viral

La reaccion en cadena de la polimerasa (PCR) es un método rapido,
sensible, que detecta diversos virus de la DVB y permite investigar un gran
namero de muestras en corto tiempo. Su sensibilidad permite detectar el virus en
pool de muestras de sangre y leche de tanque. Sin embargo, su elevada

sensibilidad puede originar resultados falsos positivos.

Para maximizar la deteccion del virus de la DVB se han seleccionado
partidores de la region 5’ no codificante del genoma pestiviral, ya que es la region
del genoma que mas se conserva entre los virus aislados. Sin embargo es
considerada de alta variabilidad, recomiendan un cuidadoso examen de los
partidores para asegurar que sean capaces de detectar todos los virus del
genotipo 1 del virus de la DVB (6).

Es un método usado para la amplificacion selectiva in vitro de una regién
particular del genoma viral, y se hace sobre o6Organos homogeneizados
(enfermedad aguda) o suero (infeccidn persistente) (1).

3.3.6.3. Excepciones del diagnostico

Hay varios métodos y protocolos para el diagnéstico del virus de diarrea
viral bovina. Lo que no estd claro y es muy importante para el clinico es
comprender las excepciones que confunden el diagndéstico de los animales PI (2).

Estas son:

¢ Infeccion aguda: la muestra de sangre tomada en el pico de viremia del
periodo agudo puede ser a veces Elisa + (deteccion de antigeno).
Solucion: si se toman muestras pareadas cada 3-4 semanas, ambas

muestras deben ser positivas.

42



Calostro: puede enmascarar la deteccion de viremia persistente en
sangre durante 3-4 meses. Solucion: se deben tomar muestras de

sangre ya sea pre calostro o luego de los 4 meses de edad.

Terneros Pl “in utero™ los fetos infectados pueden permanecer Pl
durante toda la prefiez y al nacer reintroducen el virus en el rodeo.
Solucion: la mejor medida de seguridad para cualquier rodeo es vacunar
todas las hembras, adultas y vaquillonas. Las madres con terneros PI
tienen a menudo altos niveles de anticuerpos y asi los anticuerpos en

suero pueden dar una buena indicacién del nacimiento de un ternero Pl

Animales Pl seropositivos: algunos animales Pl pueden tener
anticuerpos para el virus de DVB. Habitualmente estos anticuerpos son
para cepas heterélogas del virus de DVB (siempre mantienen viremia) o
para variantes homologas del virus de DVB (con perdida transitoria de la

viremia). Solucion: repetir el sangrado de animales problema

Toros: se ha demostrado que los toros Pl seronegativos, eliminan virus
por semen y que algunos toros seropositivos también pueden hacerlo.
Solucién: se debe analizar el semen para detectar virus de DVB.

Cepas del virus de DVB genéticamente diferentes: los métodos actuales
para detectar antigenos y anticuerpos del virus de DVB estan disefiados
para detectar virus del grupo |. Cualquier cepa de virus genéticamente

diferente no puede ser detectada por el momento (2).
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3.3.7. Prevencién

Un aspecto importante a considerar con respecto al virus de DVB es su
variacion antigénica de ahi que se debe tratar de utilizar cepas locales para lograr

una efectiva proteccion por vacunacion.

El momento apropiado para la vacunacion es uno o dos meses antes del
servicio con doble dosis, la primera vez y un refuerzo anual (2). Hay una serie de
pre requisitos para el éxito del programa de control de la enfermedad. Es
fundamental que todas las partes involucradas conozcan la enfermedad y los
factores de riesgo. Deberia llevarse a cabo un estudio en el hato para establecer
el estado actual de la enfermedad y los riesgos relativos de la re-infeccidén y cuéles
son los numerosos factores de riesgo. Los factores de riesgo pueden incluir
animales PIl, hembras o vacas portadoras de fetos PI, animales con infeccién
aguda, por ejemplo por incorporacion de un nuevo animal en el hato o por
introduccién de un animal que vuelve de una exposicion o por contacto de un
animal con otro, con otros rumiantes por ejemplo ovejas, ciertos materiales

infectados que ingresan al establecimiento, por ejemplo vacunas, semen (2).

La medida principal de cualquier programa de erradicacion de virus de DVB
es eliminar la fuente de virus es decir el animal Pl. La presencia de tales animales
dentro del hato puede sospecharse siguiendo los niveles de anticuerpos de los
animales del hato. Para los hatos lecheros esto puede obtenerse simplemente

estimando los niveles de anticuerpos en el tanque de leche.
La disponibilidad del método de ELISA para antigeno de virus de DVB para

determinar los animales PI permite la identificacion de estos animales y la

subsiguiente eliminacion de los mismos.
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En hatos lecheros, se puede realizar el estudio por el método de PCR sobre
muestras de leche de tanques correspondientes a grupos de mas de 100 vacas

lecheras (2).

No es posible determinar definitivamente el estado del feto en el ttero. De
ahi que es fundamental recordar que deben ser muestreados todos los animales
jovenes que componen el “stock” que nacié en el establecimiento. Es prudente

continuar con este proceso de muestreo para monitorear el estado del hato.

Sin embargo, la eliminacion de los animales Pl puede no eliminar todo el
virus del hato. Las pruebas disponibles pueden determinar cuales son los

animales positivos pero no detectar las infecciones agudas.

El problema de la lenta diseminacion del virus durante la infeccién aguda
del hato, en ausencia de un animal PI, ya ha sido observado. Es probable que los
hatos grandes mantengan la infeccion aguda mas que los chicos, por esta razén
los hatos pequefios tienen mas éxito con la estrategia de control rapidamente. La
erradicacion de animales PI, conducira a la presencia de animales dentro del hato
libres de la enfermedad. Por consiguiente el hato serd& mas vulnerable y si se
reintroduce el virus de DVB, las pérdidas pueden llegar a ser cuantiosas. Al
cambiar el balance de animales seropositivos se debe tener una excelente

bioseguridad (2).
3.3.8. Vacunacion

El virus de DVB puede transmitirse verticalmente a la préxima generacion
por el nacimiento de un animal Pl. Esto significa que en grandes términos el

control se basa en la proteccion del hato y en la prevencion del nacimiento de

nuevos animales PI.
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La disponibilidad de una vacuna, que ha probado proteger al ganado del
virus de DVB y prevenir la infeccion transplacentaria es el mayor desarrollo en el

control de este patdgeno (2).

La principal limitante de los laboratorios fabricantes de inmunobiolégicos
para obtener una vacuna efectiva en el control de las infecciones con el virus de

la DVB, ha sido la variabilidad antigénica entre sus cepas (9).

Las vacunas convencionales se elaboran con los biotipos citopatico y no
citopético, en la busqueda de una mayor efectividad, pero sin mejoras
significativas, debido en parte, a la corta duracién de la inmunidad conferida por
las vacunas inactivadas contra el virus de la DVB, usualmente no mayor de cuatro
meses. Sin embargo, independientemente de los biotipos y genotipos del virus de
la DVB, la variacion antigénica entre las diferentes cepas del virus de la DVB limita
gue algunas cepas no puedan brindar proteccion post-vacunal adecuada contra
otro grupo. Las vacunas a virus vivo modificado contra el virus de la DVB, han
estado asociadas con efectos indeseables. Los virus vacunales pueden atravesar
la placenta en cualquier etapa de la gestacion y ocasionar en el feto signos
clinicos mas o menos severos. Su efecto inmunosupresor es otro de los factores
gue preocupan. Recientemente, se ha comprobado que las cepas de las vacunas
contra la DVB, a virus vivo modificado, alcanzan los ovarios después de la
vacunacién, tal como ha sido evidenciado con cepas de campo después de
infecciones agudas, ocasionando ooforitis cronica, disfuncién ovarica y reduccion
de la fertilidad (9).

Considerando lo seflalado, las vacunas inactivadas contra el virus de la

DVB son de eleccion en el control de esta enfermedad y deben utilizarse, en forma

estratégica en rebafios infectados:
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e Sila problemética observada es la mortalidad elevada de becerros seria
recomendable vacunar al final de la gestacion, para mejorar la

inmunidad conferida por el calostro.

e Las novillas deberian ser vacunadas y revacunadas un mes antes de ser
sometidas a servicio, lo que contribuiria a mejorar su comportamiento

reproductivo y a disminuir el riesgo de que nazcan nuevos animales PI.

e Las hembras paridas deberian revacunarse cuando estén proximas a un

nuevo servicio, siguiendo el criterio sefialado para las novillas (9).

La inmunizacién de todas las hembras del hato debe aplicarse en las

siguientes situaciones:

Hatos negativos y susceptibles donde hay riesgo de entrada de virus en

el mismo y/o dénde el valor del “stock” ganadero, lo justifique.

e Hatos que experimentan aumento de pérdidas asociadas al virus de
DVB, muerte embrionaria temprana, baja tasa de concepcion, abortos,
enfermedad entérica, inmunosupresion.

e Hatos de alto valor genético.

e Hatos donde se realiza transferencia embrionaria (2).

Como producto de las limitantes que tiene el uso de vacunas para el control

efectivo de la DVB, se han desarrollado programas sistematicos para la

erradicacion del virus de la DVB, sin vacunacion. Estos programas se

fundamentan en:
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e La identificacion y separacion de los rebafos infectados y de los no

infectados.

e El monitoreo y certificacion de los rebafios no infectados.

e La eliminacion del virus de la DVB de los rebafos infectados, lo cual se

basa en la identificacion y remocién de los bovinos PI (9).

Una ruta alternativa para el control progresivo de la enfermedad es
comenzar vacunando las hembras y tratar de llegar cada afio a la vacunacion total
del hato ya que las hembras son la base del futuro hato. Ademas estos son los
animales sobre los cuales se ha trabajado para obtener el mejor nivel genético.
Las hembras deben ser eliminadas del hato general, a medida que alcancen un
diferente estado sanitario.

El primer afio se deben vacunar los toritos y las vaquillonas de primer
servicio. Al afio siguiente estos animales reciben una dosis de refuerzo, y el nuevo
grupo de terneros, reciben la primera dosis. Con el tiempo esto conduce a una

vacunacioén completa y a la proteccion total del hato.

La erradicacion de los animales Pl puede hacerse en combinacion con la
vacunacion de los animales en servicio. Esto es la base de los métodos para el
control del virus DVB y conduce a una solucién rapida y completa de todos los

problemas relacionados con la presencia del virus de DVB dentro del hato (2).
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IV. MATERIALES Y METODOS

4.1. Materiales
4.1.1. Recursos humanos
e Estudiante investigador
e Asesores de tesis
e Personal de la finca donde se realizara la investigacion.

4.1.2. Recursos de campo

e Agujas Vacutainer ®

e Tubos sin anticoagulante

e Lapiz
e Hielo
e Hielera
e Sogas

e Hojas de papel

4.1.3. Recursos biolégicos

e 25 bufalas de agua en edad reproductiva (mayores a 700 Ibs de peso)

4.1.4. Recursos de laboratorio

e Kit para la deteccion de anticuerpos contra el virus de la Diarrea Viral
Bovina (VDBV) — ELISA
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e Kit para la deteccion de anticuerpos contra el virus de la Rinotraqueitis
Infecciosa Bovina (BHVI) — ELISA

4.15. Centros de referencia

e Biblioteca de la Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia de la
USAC
e Bibliotecas particulares y docentes

e Cibergrafias

4.1.6. Otros materiales

e Hojas de papel

e Lapiceros

e Hojas de registro (Cuadro 1)
e Computadora

e Impresora

e Céamara fotografica

e Botas de hule

4.2. Metodologia

4.2.1. Areade estudio

El estudio se realizO en una explotacion de 125 bufalos de agua, en la

region de Flores, Costa Cuca, Quetzaltenango.
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4.2.2. Disefio del estudio

Para este estudio se utilizaron 25 hembras en edad reproductiva, con un
peso mayor a 700 Ibs, las cuales fueron seleccionadas al azar de un hato de 125
bufalos, tomando una muestra de sangre sin anticoagulante del 20% de los
animales. Estas fueron debidamente identificadas con los datos respectivos de

cada animal y anotados en una hoja de registro (Cuadro 1).
Las muestran fueron transportadas con hielo al Laboratorio de Microbiologia
de la Facultad de Medicina y Veterinaria, de la Universidad San Carlos de

Guatemala; en donde fueron analizadas por el método de ELISA.

Una vez obtenidos los resultados de las muestras se procedié hacer el

analisis.

4.2.3. Variables a medir

e Prevalencia de Diarrea Viral Bovina (DVB) en el hato de bufalas por

medio de la presencia de anticuerpos en las muestras de sangre.

e Prevalencia de Vulvovaginitis Infecciosa Bovina (VIB) en el hato de
bafalas por medio de la presencia de anticuerpos en las muestras de
sangre.

e Incidencia de trastornos reproductivos dentro de la explotacion.

42.4. Andlisis estadistico

La prevalencia de cada una de las enfermedades se analiz6 a través de un

estudio descriptivo de corte transversal, por medio de medidas en porcentajes.
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En este caso se determind a través del nUmero de animales seropositivos
de cada una de las enfermedades en estudio sobre el niumero de muestras
tomadas. Los resultados y datos de cada uno de la muestras seran presentados al

final en una hoja de datos (Cuadro 1).

Prevalencia= numero de animales positivos x 100

Total de animales muestreados

Resultados de la prueba de ELISA para Diarrea Viral Bovina:

Prevalencia=_7_ x 100 = 28%

25

Resultados de la prueba de ELISA para Vulvovaginitis Infecciosa Bovina:

Prevalencia= 23 x 100 = 92%
25

En cuanto a la incidencia de trastornos reproductivos, se determind un

porcentaje menor al 1% con un 2% de abortos y una tasa de prefiez superior al
70%.
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V. RESULTADOS Y DISCUSION

El analisis de las muestras de sangre en el laboratorio por el método de
ELISA, reveld una prevalencia del 28% de seropositivos para Diarrea Viral Bovina
(DVB) y un 92% para Vulvovaginitis Infecciosa Bovina (VIB) de los animales
muestreados. De las 25 muestras 7 fueron positivas a DVB y 23 a VIB, ademas
cabe destacar que el 100% de los seropositivos a DVB también lo son a VIB, lo

que representa un 30% de seropositividad mixta.

Tomando en cuenta que ninguno de los animales del hato ha sido
vacunado anteriormente contra ninguna de las dos enfermedades, se puede
asegurar que los animales seropositivitos han estado expuestos al virus de

manera natural.

En el caso de la Diarrea Viral Bovina es importante enfatizar que al ser una
enfermedad provocada por un Pestivirus, el cual posee una amplia capacidad de
mutar y de pasar la barrera entre especies, su diseminacion es factible a través de
otros animales infectadas como bovinos, venados, ovinos, cerdos o cualquier
especie del orden Actiodactyla. Por lo que la presencia de estas especies dentro y
en los alrededores de la explotacion llega a desempefiar un factor importante en la
diseminacion del virus. En este caso la seroprevalencia fue de un 28% y segun
Lértora (6) cuando se toman muestras de un hato y solo un pequefio porcentaje es

positivo se puede decir que se estd ante un hato con infeccion sin animales Pl.

El Herpesvirus Bovino tipo 1 es muy contagioso y de facil diseminacién, por
lo que la presencia de animales seropositivos en lugares aledafios a la explotacién
o introduccion de animales al hato sin medidas de bioseguridad y un examen
serolégico previo a la introduccion del mismo tiene gran importancia

epidemioldgica en la diseminacion del virus.

53



La incidencia de trastornos reproductivos fue menor al 1%, con un 2% de
abortos y una tasa de prefiez superior al 70%, esto demuestra que no todos los
animales seropositivos son susceptibles a presentar sintomas de las
enfermedades, ya que estas enfermedades se presentan con mayor incidencia
cuando los animales son sometidos a condiciones de estrés. Aungue en este
caso la seropositividad de Vulvovaginitis Infecciosa Bovina fue de un 93%; la
literatura (15) menciona que solo en condiciones experimentales y de campo el
bovino es el Unico que puede llegar a infectarse y desarrollar la enfermedad, pero

ademas cita que se han encontrado anticuerpos en otras especies.

Algunos autores mencionan que ciertas razas de buafalos son mas
resistentes a las enfermedades infectocontagiosas que otras, tomando en cuenta
que los bufalos de agua en Guatemala son producto de la cruza de varias razas
traidas al pais, entre ellas la Murrah que se considera la raza con mayor
resistencia a enfermedades infecto contagiosas que otras razas (1) y que dentro
de esta explotacion los animales tienen un manejo adecuado y no estan sometidos
a situaciones de estrés que provoquen inmunosupresion y permitan que los virus
se activen y desarrollen trastornos en los bufalos; se puede explicar porque razén
los animales seropositivos no son tan propensos a desarrollar sintomas de las

enfermedades.
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VI. CONCLUSIONES

Se determind una prevalencia del 28% de Diarrea Viral Bovina dentro del
grupo de bufalas muestreadas en una explotacion de bufalos en la region

de Flores, Costa Cuca, Quetzaltenango.

Se determind una prevalencia del 93% de Vulvovaginitis Infecciosa Bovina
dentro del grupo de bufalas muestreadas en una explotacién de bufalos en

la region de Flores, Costa Cuca, Quetzaltenango.

Se determiné que un 30% de los animales seropositivos presentan

anticuerpos contra ambos virus.

Tomando en cuenta que ninguno de los animales de la explotaciéon ha sido
vacunado contra estos virus con anterioridad, se puede afirmar que los
animales seropositivos estuvieron expuestos al virus previo al estudio de

manera natural.

Se determiné una incidencia de problemas reproductivos menor al 1%, con

un 2% de abortos y una tasa de prefiez mayor al 70%
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Vil. RECOMENDACIONES

Supervisar el movimiento de animales evitando el ingreso de nuevos
animales sin conocer su estado sanitario, realizar cuarentena y analisis

seroldgicos anuales para evaluar el estado sanitario del hato.

Muestrear a todos los animales que presenten sintomas reproductivos,
respiratorios, nerviosos y digestivos con el fin de determinar el impacto
econdmico que estas enfermedades puedan llegar a causar a mediano o

largo plazo dentro de la explotacion.

Implementar un sistema de manejo sanitario y reproductivo de la
explotacion con la correcta identificacion y un registro adecuado de cada

uno de los animales.

Indagar mas sobre temas de estadistica poblacional, produccion a nivel
nacional, tipos de explotaciones, reproduccion y enfermedades que afectan
ésta especie, ya que los estudios a nivel nacional sobre el bufalo de agua

SOn escasos.
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VIll. RESUMEN

El estudio se realiz6 en una explotacion de bufalos en la regién de Flores,
Costa Cuca, Quetzaltenango con el objetivo de aportar informacién sobre el
estatus sanitario del hato bufalino respecto a dos enfermedades virales, Diarrea

Viral Bovina (DVB) y Vulvovaginitis Infecciosa Bovina (VIB).

Para este estudio se utilizaron 25 hembras en edad reproductiva, a las
cuales se les tom6 una muestra de sangre que fue analizada por el método de
ELISA.

Se realiz6 un estudio descriptivo de corte transversal que determind una
seroprevalencia del 28% para Diarrea Viral Bovina (DVB), un 92% para
Vulvovaginitis Infecciosa Bovina (VIB) y un 30% de seropositividad mixta. Con una
incidencia de trastornos productivos menor al 1%, un 2% de abortos y un

porcentaje de prefiez mayor al 70%.

Tomando en cuenta que ninguno de los animales del hato ha sido
vacunado anteriormente contra ninguna de las enfermedades, se puede afirmar
gue los animales seropositivitos estuvieron expuestos al virus previo al estudio, de

manera natural.

Aspectos importantes de la explotacion como la cruza de varias razas, un
manejo adecuado y no someter a los animales a factores de estrés, explica porque
los animales seropositivos no son propensos a desarrollar los sintomas de estas

enfermedades.

Palabras clave: Bufalos, seroprevalencia, diarrea, vulvovaginitis.
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SUMMARY

DETERMINING THE PREVALENCE OF BOVINE VIRAL DIARRHEA (DVB) AND
INFECTIOUS BOVINE VULVOVAGINITIS (IBV), IN A HOLDING OF BUFFALO
(Bubalus bubalis) IN THE REGION OF FLORES, COSTA CUCA,
QUETZALTENANGO

The study was conducted in a buffalo farm in the region of Flores Costa
Cuca, Quetzaltenango with the aim of providing information on the health status of
the buffalo herd on two viral diseases, Bovine Viral Diarrhea (BVD) and Infectious
Bovine Vulvovaginitis (IBV).

For this study 25 females of reproductive age were used, a blood sample

was taken and analyzed by ELISA method.

A descriptive cross-sectional study was performed that found a
seroprevalence of 28% for bovine viral diarrhea (BVD), 92% for Vulvovaginitis
Infectious Bovine (VIB) and 30% mixed seropositivity. With an incidence of less
productive disorders of 1%, 2% of abortions, and a higher percentage of pregnancy

of above 70%.

Considering that none of the animals in the herd has been vaccinated
against any of the above two conditions, we can say that seropositive animals were
exposed to the virus prior to the study, naturally.

Important aspects of the operation as a cross of several breeds, proper
management, and not to expose animals to stress factores explain why

seropositive animals are not likely to develop the symptoms of these diseases.

Keys Works: Buffalo, seroprevalence, diarrhea, vulvovaginitis.
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X. ANEXOS
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10.1. Cuadro 1

Numero Identificacion Sintomas VIB DVB
reproductivos
1 133 A POSITIVO POSITIVO
2 303 A POSITIVO NEGATIVO
3 4 A POSITIVO POSITIVO
4 295 A POSITIVO POSITIVO
5 1190 A POSITIVO NEGATIVO
6 254 A POSITIVO NEGATIVO
7 1069 A POSITIVO POSITIVO
8 1186 A POSITIVO NEGATIVO
9 1183 A POSITIVO NEGATIVO
10 3296 A Durante el estudio POSITIVO NEGATIVO
11 1139 A la incidencia de POSITIVO NEGATIVO
12 1232 A problemas POSITIVO NEGATIVO
13 807 A reproductivos fue POSITIVO NEGATIVO
14 76 A menor al 1% con un POSITIVO NEGATIVO
15 117 A 2% de abortos y POSITIVO NEGATIVO
16 403 A unatasa de prefiez | POSITIVO POSITIVO
17 1245 A mayor al 70%. POSITIVO NEGATIVO
18 1082 A NEGATIVO NEGATIVO
19 6A POSITIVO NEGATIVO
20 1093 A POSITIVO NEGATIVO
21 297 A POSITIVO POSITIVO
22 1261 A POSITIVO NEGATIVO
23 3008 A POSITIVO NEGATIVO
24 115 A NEGATIVO NEGATIVO
25 324 A POSITIVO POSITIVO
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