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EI complejo diarrea viral bovina
enfermedad de las mucosas

Carlos Rossi
Director del Instituto Zooprofiláctico F.^perimental cíel Piamontc, Li^;uria y V;tlle c1c Aosta

La "diarrea viral bovina° (BVD) y la "enfel^Inedad de las inucos^IS" (MI^) s<^n c1(^s
enfermedades clínicamente diferentes, causadas por el mismt^ virus (I3VI))

CARACTF.RISTICAS DEL VIRUS

F.I agente etiológico es un pestivirus
de la familia Togaviriclae. Del género Pes-
tivirus forman parte el virus de la "Border
disease" del cordero, al cual el BDDV eti-
tá etitrechamente ligado, y el de la Yeste
porcina clásica, con el cual es antigénica-
mcnte afín.

F.1 virus BVD presenta varios hiotipos
caracterizados por su virulencia y tipo pa-
togenético. F,xisten cepas citopatógenas
(I3VD cp) y no citopatbgenas (BVD ncp)
sohre cultivos celulares, serológic<imente
no distinguibles. En general, una infec-
ción primaria l3VD-MD protege contra la
mayor parte cíe las cepas salvajes.

La actividad inmunosupresora del

BVDV sería una propiedad peculiar de al-

gun^s cepas (Castrucci et at., 1)89). El vi-
rus tiene un tropismo para los tejidos retí-

culo-linfocitarios, comprendidos los leu-
cocitos de la sangre (Dannacher y Mous-
sa, 198ó). Si a las vacas en los 125 prime-

ros clías cle gestación se les inocula una
cepa BVD cp, del feto y del ternero se
aislará sólo un virus no citopatógeno
(13ronlie, 1984; Done 1980).

La resistencia a los desinfec[antes co-
munes es esri.5;c. F,n el amhiente exterior
no resiste más de 14 días.

OBJETIVO - En base a las carac-
terísticas etiológic^ts, epidemiológi-
cas, patogenéticas y clínicas de la
BVD-ND, se cleducen las posihilida-
des de diagnóstico, control y erradi-
cación de la enfermedad.

Palabras clave: diarrea viral,
enfermedad de las mucosas de los
bovinos, infección persistente, in-
munodepresión, dia^;nóstico, pro-
filaxis.

F.n Italia, los porcentajes de po,tiitiviclacl
serológica van del >5 :^ í31°^^ en lo^ rerne-
ros y del 17%^ a] 100°/^ en Io.S novillos clc:

carne, procedentes I;ener;ilmente clel ex-
tranjero. En las vacas de es[;iblos-prohle-
ma más del 77°i, resultan positivas (Car-
lotto, 1)í35 ).

En el Cuadro I figur;in l;is principales
vías por medio c1e las cuales se introduce
la enfermedad en una explotaci<ín; la más
frecuente es clehicla a la inuoducción cle
tu1 animal ron infección persistente.

El material infectante puede estar
cons[ituido por todas las escr^ciones,
destilación nasal, saliva, orina, lech^, es-
perma, secreciones uterinas, líquido a^u-
niótico y u^ansferencia de emhriones
(Liess, 1987). Las heces están cont^+mina-
das en fase de enfermedad clínica. EI
suero fetal hovino no control;xlo, utiliz;i-
do en la preparación de vacun;i^ vivas,
puecle representar un riesgo cle contami-
nación (Roeder et. ul., 1986).

PATOGENIA

Las posihle.^ con.ticcucnrias para cl íelo
o el ternero como con.,crucnc'ia clc• un;i

infección por viruti I^^'I) cn Li vac;i ^c,^-
tante .tic• sc•iialan en cl Cuadro II (l3ru^;i•-
re-Picoux. 1 c)H9 ).

Las consiclcrariones niá, rccicntcs so-
hrc la inlerción por 13V1) s<m las .tii};uirn-
te5 ( Raclostits, 1 cJH^ l:

ll La Mll aí^arece sólo sohrr lo.^ ;ini-
m;ile^ que Ilegan ;t scr porLtelc^re.^ virí•n^i-
cos c inmunotolerante.5 (en cuantc^ <^ue
no detiarroll;tn anticuerpos), clc.^i^uí•^ cle
una infccrión encloutrrina cn los I?^ pri-
ineros clías clc gestacic^^n.

?) No sicm(^rc es cicrto yu^^ la sol;i in-
Pección postnat;il cle un animal inn^uno-
rompetente, no virrmiro, i^uecLi clesenr;i-
clcnar I;t Mll. Sc- puc°clc por rl conu^;u^io
ohseivar una forma I^eni^;n:c }^ u^ansit<>ri:c
que rcruerda a la I3Vl). 'I'al fonn;i suhrlí-
nica se acompañ;t cle un;i re.tipue^ta in-
munitaria normal, Ic^ yuc^ explica el alto
porcent;^je cle sujeto., po.,itivos.

3) Las vacas portaclora.ti clr viruti, apa-
rentemen[e sanas, pucclen p;trir rc•};ular-
mente y los tcrncros resultan ^ir^•niicc>s.
tic cleclucc clc cllo la i^o.tiil>ilicl;icl clr• crr•:u^
t.^milia.5 cle animales portaclores.

Por este molivo la patogcni;i clc la in-
fccción por virus I3VU en una cxplota-
ción esrí ligacla a la eYi,titcnci;i clc anima-
les virémicos, a I;t acción clel virus sol^re
el sistem<i inmuni[ario, ;i la posihili;icl clc•
una transmi.tiión tr;in.^plarcntaria. ;i la po-
sihiliclad clc una tolcrancia inn^unitaria y,i
la aparición clc una compctcnria inn^uni-

FORMAS CLINICAS Y EPIDEMIOLOGIA

La primera cle.ticripción de la "lliarrea
viral" se remonta a 1946, por parte de
Olafson et al., y ha.^ta ]969 la °Diarrea vi-
ral bovina" y la "Enfermedad de las mu-
cos^is° eran consideradas como^dos enti-
dades clínicamente y etiológicamente di-
ferentes.

La BVD presenta cina elevada morbili-
daci (80-100%) y escasa mortalidad (0-
20°/,). La MD tiene una moderada morbili-
dad (5-10°/a) y fuerte mortalidad (90-
100%) (Gillepsie et al., 19C1).

En 19(il se demosu^ó la identidad del
virus, aunyue por lo demás se conservó
la dohle terminología para distinguir las
dos formas dínicas.

Actualmente la "Enfermedad de las
mucosas° está difundida en toclo el mun-
do y causa importantes d;iños.

•^-•

-. . .- . .- .- - .- .

- . . . -.-.-

1) Introducción de un animal con infección persistente.
2) Introducción de una vaca gestante con feto infectado.
3) Contacto con otros animales rumiantes con infección persistente (ovejas, cabras,

animales silvestres).
4) Uso de material seminal infectado.
5) Transplante de embriones infectados.
6) Aerosol, picaduras y otros medios de transmisión.
7) Uso de vacuna viva en vacas gestantes.
8) Uso de vacuna contaminada por virus BVD en vacas gestantes.
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Fot. 1-2. BMV-MD: Lesiones en las mucosas orales y nasales.

t:u^ia cn cl tct^> clcshués clcl I^;O." clía de

I;c.titaciím. F.n Ia I'ig. 1 se k^re.ticnta esyur-

matiracle^ el riclc^ h:uo^énirc^ clr la infec-
cir"^n lx ^r B^- ll^'.

1. INl^!?CCION AGLIDA POS1'NATAL

rrea, pc^r as<^ciaci<m con <^h'c^s agentes ha-
Cí>gcnos Ut^^ta <^ C<n'onavit'us, G. coli, Sal-
monella... )

d) Alteraciones
cción

servan en los bovinos inlec[ados precc>r-
mente: nu^rtalidad emhric^nal, ahortos y

momificaci^>n en el prinur trimcstre cle
gestacirín, repeat-breeding. La infecri^ín
m:ís tarclía cl^^ la ^•aca geatante, en I^>ti clc^s

U ime^u'rs .5uresi^ <^s ^Ie Ia I;cstaci^^n, cau-
sará Ia in(erc'i^ín ciel fet^^.a) Diarrea viral bovina

I)c.,hu^^s cl^^ un lx^rí^xl<^ clc incuhnción
^Ic ^-^ clías, .tie c^hscn^a una levr hiperter-
mia, ^ii:u'rea, ulccraci<^nes rn la c:n-iclacl
hur:tl ^ r:^t:u'r<^ na.,:tl. En las ^ar:rs cle le-
chc se tirne un crm^icler:thle ^le^censr> cle
hrc^clucci<ín. L:^ vircmia dura unos 1> clías
y I^zti anticuery^<^.ti s^ricos aParc^ccn 3-+ sc-
manas ^Ic,l^uí•s clc I:^ infeccic5n.

b) Inmunosupresión

ka ciru^ l3VU inclucc una tcmlx^ral pe-
rr> l^r<^funda sul^rc.tiicín cle la rc°accirín in-
mun^^l^ígica en el animal infectacl<^.

f{str> rs dehiclc^ a su tr<^hisnu^ k^ara el

sistema retículo enclotelial ti:^ ^u acción
clc^hre.tii^^a sr>hre la acti^^icíacl clc^l in[erfe-

rcín, s<^hre la funci^ín leucc^cit:u'ia (cau-

sanclo leucohcttia) clc los linf<>cit^>s I3 y T

y clc I^^s m^>nr^citr^x, .ti^^hre la proclucci6n
clc an[icuc^po^ humr^r,tles ^• sr>hrc la acti-

viclacl hartc:riana.

k?I ^^fectc^ inniun^xlrpresi^<> fav^>rece la
acrión dc <^h'<^., ^ iru.^ ([BR, virus respira-
[c^rio ,,inficial, ^•[c.l, clc hactcrias (Pasteu-
relLi í ^^ harásit<^s.

ka lrihel clc^l ^ iru^ 13VI) tic^hrc rl ahara-
[<^ reshirat<>rir> l^urcle tier elrsarrollaclo,

hicn inclirectanx•ntc, Favorrcicncl^^ la ac-

ci<ín cle a^;ent^^.ti intectantcti específico,,

hicn clircctamcntc, lx^r la nrum^^hatoge-
niciclacl ^Ic cepa,^ 13^^1) ch.

c) Diarrea neonatal

L^>s ternen^.^ naci^l^^s vir^micc^s hueclrn
l^rescntarse cl^^hil^^.5 ^^ morir cr^n u.,in clia-

de la reprodu-

Las alterari<mes repr<>cluctivas se c^h-

^ - •,

. -

Vaca gestante Infeccibn Días Vaca gestante no inmunizada
inmunizada de estación

Ternero, normal, no <125 Mortalidad embrional, aborto,
virémico, mortalidad neonatal,
inmunocompetente, momificación, o bien animales
que presenta una virémicos, inmunotolerantes, sin
positividad serológica anticuerpos calostrales, que
después de una pueden presentar la forma mortal
infección con el virus de la MD a la edad de 6-24
BVD o después de la meses o permanecer
vacunación aparentemente sanos,

favoreciendo así la persistencia
de la infección (nacimiento de
animales virémicos)

125-180 Malformaciones congénitas,
viremia variable, neutralización
del virus por parte de los
anticuerpos calostrales

>180 Ninguna consecuencia excepto la
producción de anticuerpos
especificos

'La inmunidad podría reducirse a ciertos serotipos.
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2. INFECCION ENDOUTERINA

tii l:t infercicín :tfccta a una ^^ar:r ges-
t:u^te no inmunizacla, el virus I3VD Pueclr

a[raves:u^ la harrera placentaria y lle^:u^
hasta el t`etc>, con con.5ecu^nrias cle gr:t-
veclad inversamentc: proporcional :r la
ed:td clca fctc^ (Fig. 2).

a) Viremia persistente

Si cl tetc^ ^.ti infcctaclo con un v^irus
13VI) ncp cn los 125 primeros clías de
gestacibn, s^ tiene un terncro virémico,

con infecci<ín hersistcntc, sin antiruerp<^s
e inmuncxol^r:rnt^.

b) Enfermedades de las mucosas
(MD)

Ataca a Ic>., t^rncrc>s virémic<^.ti, c<>n in-
feccibn pcrsi5tente, y la mortaliclad .tiupe-
ra a menucl<> cl 50'%, cle lo.ti casos.

F.sta forma, yuc cstaría ligacl:r a una
superinfeccibn h<^stnatal ron un virus
13Vll cp, se encuentr:t s<^hre toclo clrs-
pués cle I<^s sris n^csrs clc eclacl (yuíz:í
pc^r I:r ^roteccií>n d^ I<>.5 anticuerpo.ti ca-
Icr.titral^s yuc h^r.5i5trn clurante (i-H m^-
s«), hasta Io^s Z+ mc.tics. Scrhr^ Ia Patogé-
netiis cle I:r forma ,Vl[), según Kaclc^stit.v y^
Littlcjohn.^ cxi.5ten tod:ivía numc^rosc^s
hrohl^mas yuc hay yue aclar:u^:

- t?I <>ri^;^n cle la cepa viral 13VI^ ch
;es un q mutaribn cle un virus I3Vll ncp^

-,Serí:t elehicla la MI) a l:t acción cl^ un
virus detectivc^ cn :tsociari^rn con el cirus
13^'U (virus h^lh^r), yue hermite su rrpro-
cluccibn con ef^cto citopat6^eno .,ohre cul-
tivoti celul:cres o patc>geno p:rra el :ulimal?

- La hresencia cl^ IcSicmes r^lucic>na-
clas con una enfermeclacl hor inmun<^-
complejc^s, como la glomérulcmc•li^iti.^, ;ncr
es una paracloja h:u^a una ^nfcrmrclacl
por inmuncxc^mhl^jc>s, rcnno L•r ;^Icm^éru-

lonefrititi, ,no r.ti una ^araclc^j:t Ixu^a un:c
enfermeclacl clominacl:r hor el fc°nímienc^
dc I^ Coleranci^i inmw^it:tria^

Yor tanto parece yuc el fen<ím^n<> clc
I:r tc^lcr:tncia inmunitaria ,tiohrevicnc scílo
hara una cleterminacla eeha ^^ir:rl. frc•nte a
I<>s q umerc^.ti<^s :tislaclos en camhc^ (l)cmi.5
c°t. rrl., 19ti?).

c) Enfermedad congénita

Si rl feto c•, a^ect:iclo ^n Icrs Ih0 I^rint^•-
ros clías clc restacicín. .tir p<xlrán c^h^er^^ar

la., .^iguicntes malformaci<>nc.^ con^^énit:cti:

- Letiiones nen^iosas (hip<^hlasia crrc^-
hral, hiclrc^c^falc^, hi^cnnielinc^^^^nr.tii,^).

- Lesi<^nc5 <^culares (cat:u^:u:t, hilx>-
plasi:c cl^ la rrtina y clel nervic^ í^hticc^, mi-
crc^ftalmi:r ).

Altrraci<^nc^ cn cl e.^yu^l^to (arto-
^>rilcr.5is, hrayuinagti.^m<>).

LeSionrs cu[^rne:rs (:tl<>pecia o hilx^-
Crico.,is).

SINTOMAS Y LF,SIONES

1) Infección aguda subclínica

^B^)

I;s Lt más frecu^ntr y:tharece en i ual-
yuicr ^•clacl.

Lca anim:rle.ti hres^ntan una Ic^^c hil^rr-

termia. Icucol>enia, ahatí:t, cliarrca mcxl^•-
racla, y Ci^nc• una evolución f:n^c^rahlc.

Oveja

Rumiantes
silvestres ec,i^anente de vnis^^o^^ P

^^^a Enfermedad de las
mucosas

Vaca
gestante

Superinfección con
BVDV citopatóĝeno

Infección
in r nte

Infecĉ ión aguda
apa e

postnatal Vaca `

gestante
\ Retardo en ei
\ Infección del desarrollo

feto
R
\ orai a

neonatal
Aborto o mortalidad

neonatal

BVD

Inmunosupresión
temporal

Infección
subclínica

Ternero

normal

Fig. 1. Ciclo de la infección por virus BVD (Duffell, Harkness, mod.1.

M.^I!orm^iaon
cun^^,n^t,i

Peso reducidó
en el nacimiento

2) Enfermedad de las mucosas agu-
da (BVD-MD)

I:n csta I^crrma ^r:n i• ^Icl rcrntl^lc•jcr
13V'I)-N11>, Li ta^a clc nx>rliiliclacl c^., haja
t I->>^yí, clc I<>,^ hcr^-ino.^ clc (> a?^t mcsr^.ti),
herc^ I:t nxrrtaliclacl alcanz:t Ir:t.Sta cl IOU°^^.

Lc^s animalc•.^ I^re.tic•nt.rn lirlxc clc^:ccla
(-f(I-t 1 "(;), an<>rexia, siulcn'rc•a, cliarrc:t
hrc^fus:r y nauscal>uncla.

A r:tr^^cr clc la murcr.,a <^ral sc• ul^,c•n^:tn
fcn<ímrncr.v c^crn;*c.,tivc^.ti t' ulrc•rati^^<^s.
l'aml^ií•n sc cnrucnu:tn c^rcr.tiicrnrs c•n la
ntucosa n:t.ti:tl, sc>hrc' c•I Ix^rircr; I:iti Ic.tiic^-
ni'.ti ^c' cxlicnclr'n :^I csí^fagcr, :t I<r.ti c•.tilc^>-
nta^<r.ti ^ al intc^stinc^ (hlaras clc I'cyc•rl
(M:u^cato, 19h5) (Fot. 1-2).

Es lirrucntc la Liminili.ti r<m I:t rcrnsi-
^^uicnlc ccrjrr:u ^autiacla taml^ií•n Ix>r c•rc>-
5i<mc•.ti cn c°I csl^acic^ inlcrcli^.;ital ^^ cn I;t
cc>rona.

La cluraricín c•., clc• ^-? cli:ts ccm clr.tic•n-
Ltcc fatal al agr:r^ aisc• I:t cliarrca ^ clcslii-
clr:tt:tricín.

l^na tin^m:t I^articul:u^rnruntracla rrric•n-
Icm^ntc° hor nc^tic^(rc>5 s<^hrc• sujc9c>.ti hrcx'c•-
clentc•.^ clc^l cstranjcrc^ ^r ha nranili•slacl<^
ccm un imh<mcntr ^uaclrc> clc• cli:ilc_^i, lu•-
morr:ígic:t. rc>n clr.^tilacic^>n na^al Ix•nxrrrt-
^.;ir:t, hcmc^rra^^ia.^ cutánra, ^- cn Iaz .,rr<>-
ti:is ^^ tcxlc^.ti krs c^ir^^an<r, I^resc•nlan clcrra-
mc^s hcinc>rrágic<^.^ r^n ra^^icLicl (Fot. i-4).

3) I:nfermedacf de las mucosas crcí-
nicas

Al^^uno.ti ca.,cr, a^^uclc^.5 huc^clrn r^crlu-
cic^n:u haria una f^rrni;i rrc"^nic:t cc>n clia-

mrecaon
persistente
T^

i

- i
^^i

i
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rrc;l inl<^rmitcntc. ,i<•nthr<^ rcinri<Icn[e.

La Ix•r.,iacnria <Ic Ic.tii<mc^ cn las mu-
rcts:ls (tralc., ^^ genital<•s. (luc n(> ticnclrn a
CIC:IU'IZ:II', I'ChrCtiCn[:1 Un Inth(>rCln[^ tilntO-
nta rlínirct Itar:t <•I <lia^;tt<ístircl.

I^:.,t:I f^(n'nta [icne un <Ic.,cnl:lrc f:ICll a la
v^u<^Ita cl<^ :Il^una.^ srmana^ (> metics.

4) 'Cernero virémico, debilitado,
ec» ^ infección persistente

L(ts t<^rn<•r(t, nacickL, ^^ir^•nti<(r, Itr<•scn-
tar.ín rrt:Ir<Icts en <^I <Ics:Irr(III(t. Pue<len
ticlhr<•^ i^ ir <lur;tntc al^uncts m<•sr.^ en ma-
I:Lti r(In(liri(Inrs <I<• ,:Ilurl. :Intrs <Ir Itrr-
srntar una A11) t;It:II u(^u:1 rnferme<lacl
inf<•cciusa int<^rĝnrr<•ntc. hatu.ti tcrnero,
ti(m .^cr<m<•^:Ui^^o.^ :Intc ^^iru.ti I ĉ í'I) infer-
tanl<•.

5) Infeccicín de la vaca en gestación

L:1^ In;inifi^,ta('i(^n^•, sl^n <li^^rr.,as, a<•-

^^lín ^^I ntunlcntu <I<• la inl^•rci(ln ( Fig. 2)

6) Infecci<ín penistente

La.^ rarart<^ri.^tic:t.^ c.ticnrial<•.ti <I^ csta
f(^rm:I sun: :Inintal<•.^ sin .,ítttcmt;l.^ <•^ i<Ictt-
tc.,, ^ ir<•ntia ltcr,i.,t<•nt<•. :tu.^cnci:l <Ie :tnti-
^u^•rltcts n<•uUalirtnt<•^ (t r(m títul<t., míni-
m(IS. La infcc<i(ín c(>n u,tirlt<^s rit<tlrtt(í<^^-
na.^ ^ r:lranu•ntc la ^a^unaricm ntecli:Intc
^'acun;l.ti ^ i^ as Ituc<Icn <ics<•nra<lenar l:l
tilnn:l :IS;utla I^tal.

DIAGNOSTICO

Lus síntuma^ clíni^(„ <Ic la fin'ma anu-
<I:I It<•rntitcn un f:íril cli:l^n(í,tic(r.

P:u-;1 I:n (>n'a., f(trmas .,c Itu<•<I<• :n^anzar
un ^Ii:I^ncí.,tic(^ hrrtiumiltlr, yur deher:í
scr «tnlirm;l<I<t Ix>r lus :Inálisis clc lah(>ra-

t(^ri<t.

I':Ir:I <•I <li:l^^n(^»tir<^ <lif<•r<^ncial sc huc-
<Icn t(tnt:Ir <•n r(In.tii<Irraci(ín I:1 I'este h<t-
^ ina. I:I Iri<•I^rc c:IClrr:ll nt:lli^na. I:1 hirhr<^
altu.,:l. Lt I':Ir:uuhrrculonis, I<tti tiín<Ironte^
r<•.,Itirat(Iri(IS <I^I h(I^^inu. I:1 .^:tlntuncl(»is.
la <(Irri<li(>^i^, la int<IZiiari<ín Ixlr :trséni-
cc> ^. <^n I(>.ti t<^rn<•rcts, Ia, cliarrc:t.^ tte<ma-
talc,ti It(^r ruta (> c(tr(>na^^irus, Ixtr rolihari-
Il^tii^, la rriht(>slx>ri<li(ISis ^^ Ia Itr(mc(>pul-
ntuní;t i•nzc^(^itir:l.

Análisis de laboratorio

I'.n r•I Cuadro III altar<•cctt <•I matrri:Il

^^ I(» nti^t(^<I(^^ utilizahlcs Itara cl clia^.;n(í,-

[ic'(t clc liV^I )-^II) <•n lalwraf(>t'iu.

l{I :Ii,I:Imicntcl <Icl ^^iru.ti .5<• huc<I<• re:Ili-
zar utiliran<IcI ncI ^(íl<I I:IS murstras rec<r
^icl:l.^ :1 tti^<•I <Ic Ias I^•sictn<•s cltit<•lial<•s,
haz(I. ^^:In^li(L^ linfátir<IS ^^ san^^r<•, sin<t
t:lntl>ií•n It(Ir I(ts su<•r(I, t' It<tr <•I Itla.tima
(s:ln^rc U';tta<la r(>n t?1)"h:^ o hcharinat(I
<I<• liti<II h:ISt:I ntás <I<• ^ cli:l^ <Irsltués <I<•
la rcc(>.^;i<I:1, c<m.^cn^:ínrlula a [emlt^ratur:I
:Intlti<'nlc l I,-_'b °(;) (Ita<• c°I rtl.. 19S?).

I^:I antí^rnct ^^iral s<• I>u<^<I<• clcnulstr:u'
r(m I:1 inntunclf7ucrrcticcnci;l .^c^ltr<• srrrict-
n<^s <I<^ (>I;^:Inc^. r:l.<Itacl(I nasal ^^ culti^^o.5
^cIul:Ir<•s. L(,s <ír^:tn(IS (lu<^ nt:í.v .<c Itr<•,tan
It:lra cst(^s c.^tu<lic» tic>n: riticín. <',^>fa^ct.

intcstin(> <Iclgacl<t y <u:Ij:Ir (Cancellcttti,
l ONS 1.

ANORMALIDADES

Aborto

Lesiones
oculares

Hipoplasia
cerebral

Hipomicli-
qénesis

Infección
persistente

Anticuerpos
fefales

0 100

L(>s r^:ímcn<°s scrcll(í^^ii(t.ti .ticm utiliza<I(>s
hirn hara el cliagncí.,ti^c,, hiu q en un Itlan
<I^ r<mn^ol <Ic I:1 cnfcrmc<Lt<I junt(t c(m rl

Ierpos positivo

^

200

Días de gestación en el momento de la infección

MANIFESTACIONES
EN EL NACIMIENTO

Aborto

I Cataratas,
^ retinopatías
1
I

congénito

Virus positivo
anticuerpos negativo

Virus negativo
anticuerpos positivo

^00

Fig. 2. Consecuencias de la infección de BVD-MD en el feto, en relación con el momento
de la infección (Duffell y Harknessl.
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Objetivo Muestra Test de laboratorio Observaciones

BVD Doble suero SN ELISA Un solo suero no tiene
Muestras nasales Aislamiento virus significado

MD Animal vivo Suero-plasma SN ELISA Son indispensables
Post mortem Muestras de órganos Aislamiento virus dos test

(tiroides, riñones, IF Lesiones
bazo, glándulas Aislamiento virus macroscópicas
salivares, lesiones
intestinales,
linfonodios

Infección persistente Suero-plasma SN ELISA Son esenciales los
Aislamiento virus dos test

Estudios para abortos

Feto Muestras de órganos IF Preferiblemente
(tiroides, bazo, Aislamiento virus utilizar los órganos
glándulas salivares)
Líquidos fetales SN ELISA

Vaca Doble suero SN ELISA

Anomalías congénitas Suero-plasma SN ELISA Es indispensable el
Aislamiento virus suero precalostral:

Suero +: animal
inmune
Suero -: animal
receptivo o con
infección persistente

Doble suero= 2 muestras de suero de sangre recogida al menos 2-3 semanas de distancia. Plasma = sangre
tratada con EDTA o heparinato de litio.. SN = seroneutralización. IF = inmunofluorescencia.
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aislamiento del virus. Las técnicas utilizadas
Para evidenciar los anticuerpos son:

a) La seroneutralización (SM, en pla-
cas mia-otiter.

b) La inmunofluorescencia inclirecta
(IFI), yue presenta ^ill;unas dificultades
en la ejecución y en la intepretación de
los resultados.

c) El F.LISA, el test más sensible, que
parece específico para el grupo, utilizan-
do tamhién anticuerpos monoclonales
(Brocchi etal.. 19h8).

Estudio
Anticuerpos

• • •- • •- .'•,• •• • •- •- •••-

Estudio
virus

+

+

+

F.n la in[crpretación de 1^^., resultados
(Cuadro IV), I3aker ob^erva que:

1) La infección rransplancentaria no
sien^pre prcwoc^i el ah<^rto: la presencia
de] vir^is o de anticuerpos en el feto no
prueba que el virus sea responsahle clel
ahorto.

2) EI examen serológico de I.^ vaca es
a menudo engañoso, ya que l^i elevaci<^n
del título de anticueipos ha tenido y^i lu-
gar en el momento del ahorto.

3) Yara evidenci^u^ los anticuerpos en el

Interpretación

Ausencia de infección y plenamente receptiva
Inmune o anticuerpos maternos
Infección persistente con inmunotolerancia o
viremia durante la fase aguda de la
enfermedad (raro)
1) Infección por BVD: seroconversión inicial
2) Infección por BVD n.c.p.y simultánea
resistencia a los serotipos
3) Infección persistente y anticuerpos maternos
4) Infección persistente con escasa
inmunocompetencia

^^-^
-. . .- . . .- ^ ^ - . . . . - :.- ^ -

- .- . ..

Confirmación para el control de la BVD-MD en una explotación

Ninguna
disposición

Vacuna viva

Medidas para la reducción
de la infección

Inmunización

Contacto con
o inactiva animales

virémicos antes
de la
inseminación

Métodos para el control
o erradicación

^

Estudio anticuerpos y Estudio anticuerpos
virus sobre un porcentaje y virus sobre todos
de las cabezas (animales los animales
sospechosos)

Virémicos No virémicos
seronegativos seropositivos

Para no utilizar para la Para mantener en la
reproducción (evitar el explotación
contacto con las hembras
gestantes hasta el
sacrificio)

O bien (donde no sea
posible vacunar)

terncrc^ qe^mau> infcctack^ Iarclíanicntc rn
el útero, es pr^citi^> rrc^^t;er el sucr<^ ant^•s
de la ahs^>rci6n cl^l calosu-o.

4) Gc:neralinrnte los aninialcs ittniunc^-
toleranres, c^>n infeccioneti i^ersi.titen[es,
no poseen anticuer^^os.

^) Una vaca c<m inlerci^ín i^cr.tiistcntc
puede heneficiarse cle una inmuniclacl ^xi-
siva de origen calosh^aL I?s(os antie^ucrEx^s
p.^,tiivo., i^ueclen interCerir r<^n el aisla-
miento cl^l virus.

6) Los anim:^les afectaclos por la ^nfe•r-
nledad cle l^is muc^^sas han ,tii^l^^ infrcta-
cl^^s ^or clos cepas cle viru.ti l3Vl) (rh Y
npc). Iatus serán generalmente ,^er^me^;a-
tivas o presentan un míninu^ títul^^ cl^° an-
ticuerpc^s.

7) Los [ests cle ser<meuU^aliiacicín en

los animales con infeccií^n ^^ersist^^nte
pueden dar falsas rr^trci^^nes ix>sitiva^,
^or una interFeienciu ^^iral lig;icla ;i Ia

fuerte canticlad de virus I3Vl) ne^^ en rl
su^r^> clel animal ( 13c^lin, I^)R5).

8) F.I hech^> cle c^ue una no^^ilLi <> unu
vaca gestant^° s^a .ticn^^x>.tiitiva c inmw^c
no excluye la ix^sihiliclad ^I< <^ue el terne-
ro nazca con inferri^ín i^c^:tiititentc (infcc-
ci6n al inirio cle la ge,taci<íN.

METODOS DE LUCHA Y CONTROL

EI éxito de Ia lucha ^^^^nu^:^ la 13V1)-MU
depencle de la i^lentifirari<ín y climinariGn
de los animal^s c<^n infccri^ín i^crsititcntc y
de la inmuniración cle Iati varas antrs cle
la prii»cra gest.^ri^>n (Cuadro V).

Identificación y eliminación de los
animales con infección persistente.

La es[rategia i^.u-a la erraclicari<ín clt•I
virus 13VI^ en una cxpl^>taci<ín se has:^ en
(Radostits et ul., 19Ht^):

1) Kecogida de la tiangre ti^^hre t^^cl^^s I<^s
animales cle e^lad su^eri^x a loti seis mes^s.
Sc>hr^ ^^I .tiu^ro sc efec[u.^rá cl ^slucli<^ ^Ir I^^s
anticuerpos. 1?l c^^águl^> ser5 r^mkelacl^^ i^:u•a
^I eventual análisis virol^ígico.

2) Si los sujetos seron^kativc^s s^>n E^o-
cos (1'% aproximadamente) y la anamne-
sis es tnutua, scrán r<^n.tiiclcracl^^,ti rc^m^^
portadores y eliininacl^>.ti.

3) Si los ser^megati^^^>s s<m cl^^l orclcn
clel 5-10^%^ y tiu eliminarión sc hace ^Icma-
siado cc^stosa, rs ncres^u^i^^ c^tahl^^rcr si
son virémiroti (en tal c^^s^^ scr,ín climin;i-
d^>s) o si n^^ I^an sid^> inf^rtaclc^s.

Estos .^cr^ín inmunirad^>s mccliantc va-
cunaciones <^ (si no fu^ra ^osihl^^) ix>r
con[ac[c^ con anim,iles virí•n^ir^>s arnrs cle
la I^cunclacibn. Tebricamente la i^r^^sen-
cia de ^u^ticuerpos en un animal permitc
sospechar la infección en la maclre.

4) Si d^spués de la vacunacibn rn una
explotación apurercn sujcios scron^};ati-
vos, ésu^s pueden ser consiclrraclos con
infección persis[ente.

5) Por el contrari^^, si Ic>s cs:ím^nrs sr-
rol6gicos se desurr^^llan ^^^hre Ic^s t^°rne-
ros inferiores a seis meses ele eclacl, no
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ser.í lx^sihl^ evielenci:u^ animales cr>n in-
(eccicín hersistentr ct causa cle su positivi-
clacl ligctcict a los antiru^rhos calostrttles.

F..ti ncccsario, lx>r tantc^, evitar todo con-
tarto enh^r esto., terner<^s y las vaca.5 ges-

tantes.

6) I^c.tipués clc la eliminaci6n cle los
animal^s virémicos, la ezhlr^tación clehe
1>crnianerc^r inclemne.

I':^ l^reci^ct ^ arunar antes cle la fecun-

cl;tiicín.

VACUNACION

tit clisponc dr ^^acunas vivas at^nua-
clas y v,trunas mu^rtas. Ciertas varunas
vivati ^ueclen ser hatbgenas p.ua el feto si
sr usan s^^hre ^•acas gest^tntes.

Lus cehas C^rmosensihles limit^u^ían es-
tc^ rieti^o.

Para Ia^ vacunas inactivaclas son ncce-
sarias clos intervc^nrir^nes, con una clistan-
cia cle 10-L^ clía.^.

Ct>n la fahricación dc una v,tcuna recom-
hinantc se ahrirían nuevas perspectivas.

Terneros. Hay yue tener hrrsente
yue los anticuerp<^s maternc^s persis[en
rn el ternero hastd Io.ti H me.tics cle eclacl.

Las v,tcunas atenuadas dehen pues scr
utiliracla.^ clc^hués cle c°ste períoclo. Sin
eml^arg^^, se hu^cle usar una vac'una
muerta, y^a yue la ^rimera dosis es funclct-
mcntalmcnt^ sensihilizante y la rev;tcun;t-

cicín clc°.,hués clr 3-i; .^cman^ts ofrece en
c.;rnrral una hucna hrcxeccií^n durant^ un

atit^ (Crcn.tiha^^^, I})89).

Fot. 3-4. BVM-MD: Diátesis hemorrágica
aguda.

Si los terneros que han q .lciclo inf^cta-
dos o han siclo infectados clespués del
nacimiento son ^'arunaclos con una varu-
na viva, pueclen manif^starse sínromas
clínicos cle t3VD, si la celrt cle la vacuna
es cliferente cle l,t infectante.

Los resultados de una vacunaci6n de
urgencia, lxn- la a^arición de la enferme-
cl,tcl cn Ia ex^lotación, son dif^íriles cle
e^^aluar y pueden clar la in^presi<5n de fi-a-
C:ItiUti Clt lElS N1lCUnati.

Cierta,, vacunas viv,ts pueclen determi-
n;tr un estado de '•inmunodepresión", que
t^icilita el hrote de fonnas respiratc^rias.

Vacas. L^t dave del éxito en la lucha
conu^a la infección fetal a^nsiste en vacu-
nar a Ias tctneras v a Ias vacas al menos 3
semanas antes eie la insetuinación.

La inmunidad materna ^rotege al feto
contra la inf^cción por virus 13VD homb-

logo. El frac<ts<^ de la vacuna puede ser
dehido a cepas salvajes heterólogas.

E^ay yue evitar el riesgo de infección
con cepas heterólogas clur^^nte la primera
mitacl cle la gestación.

F.n caso cle urg^ncia ^e puede varunar
a las gestantes >-6 semanas antes del par-
tc^.

CONCLLiSION

El sínclrome Diarrea viral L^ovina-F.nfer-
med^id de las nlucosas ofreee a los estu-
diosos un ran^}^o de investigación fasci-
nante, no habiéndose resuelto tod^wí^t
com^let^unente todos los enigmas y las

:IlI;IrCn[l'ti CplltC.1C^ICCIOneti (^Ue 10 CEIrCIC^IC-

teriznn.

Las f^rmul^ts propuesta^ a los ganade-
ros para rrraclicar la enfertneclad aguar-
dan t<^davía la contraprueh,t cle la aPlica-
cicín a gran escala, aunyue los result^uios
olxcnido^ hastu hora ,tion alentaclc>res.
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