MG

SANIDAD

El complejo diarrea viral bovina
enfermedad de las mucosas

Carlos Rossi

Director del Instituto Zooprofilactico Experimental del Piamonte, Liguria y Valle de Aosta

La "diarrea viral bovina" (BVD) y la "enfermedad de las mucosas" (MD) son dos
enfermedades clinicamente diferentes, causadas por el mismo virus (BVD)

CARACTERISTICAS DEL VIRUS

El agente etiologico es un pestivirus
de la familia Togaviridae. Del género Pes-
tivirus forman parte el virus de la “Border
disease” del cordero, al cual el BDDV es-
ta estrechamente ligado, y el de la Peste
porcina clasica, con el cual es antigénica-
mente afin.

El virus BVD presenta varios biotipos
caracterizados por su virulencia y tipo pa-
togenético. Existen cepas citopatdgenas
(BVD ¢p) y no citopatdgenas (BVD ncp)
sobre cultivos celulares, seroldégicamente
no distinguibles. En general, una infec-
cion primaria BVD-MD protege contra la
mayor parte de las cepas salvajes.

La actividad inmunosupresora del
BVDV seria una propiedad peculiar de al-
gunas cepas (Castrucci ef at., 1989). El vi-
rus tiene un tropismo para los tejidos reti-
culo-linfocitarios, comprendidos los leu-
cocitos de la sangre (Dannacher y Mous-
sa, 1986). Si a las vacas en los 125 prime-
ros dias de gestacion se Jes inocula una
cepa BVD ¢p, del feto y del ternero se
aislard s6lo un virus no citopatdégeno
(Bronlie, 1984; Done 1980).

La resistencia a los desinfectantes co-
munes es escasa. En el ambiente exterior
no resiste mas de 14 dias.

FORMAS CLINICAS Y EPIDEMIOLOGIA

La primera descripcion de la “Diarrea
viral” se remonta a 1940, por parte de
Olafson et al., y hasta 1969 la "Dijarrea vi-
ral bovina” y la “Enfermedad de las mu-
cosas” eran consideradas como dos enti-
dades clinicamente y etiologicamente di-
ferentes.

La BVD presenta una elevada morbili-
dad (80-100%) y escasa mortalidad (0-
20%). La MD tiene una moderada morbili-
dad (5-10%) y fuerte mortalidad (90-
100%) (Gillepsie et al., 1961).

En 1961 se demostrd la identidad del
virus, aunque por lo demds se conservo
la doble terminologia para distinguir las
dos formas clinicas.

Actualmente la “Enfermedad de las
mucosas” estd difundida en todo el mun-
do y causa importantes danos.
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OBJETIVO - En base a las carac-
teristicas etiologicas, epidemiologi-
cas, patogencticas y clinicas de la
BVD-ND, se deducen las posibilida-
des de diagnostico, control y erradi-
cacion de la enfermedad.

Palabras clave: diarrea viral,
enfermedad de las mucosas de los
bovinos, infeccion persistente, in-
munodepresion, diagnostico. pro-
filaxis.

Fn Talia, los porcentajes de positividad
seroldgica van del 55 al 81% en los terne-
ros y del 15% al 100% en los novillos de
carne, procedentes generalmente del ex-
tranjero. En las vacas de establos-proble-
ma mas del 77% resultan positivas (Car-
lotto, 1985).

En ¢l Cuadro I figuran las principales
vias por medio de las cuales se introduce
la enfermedad en una explotacion: la mds
frecuente es debida a la introduccion de
un animal con infeccion persistente.

El material infectante puede estar
constituido por todas las excreciones,
destilacion nasal, saliva, orina, leche, es-
perma, secreciones uterinas, liquido am-
niético y transferencia de embriones
(Liess, 1987). Las heces estan contamina-
das en fase de enfermedad clinica. El
suero fetal bovino no controlado, utiliza-
do en la preparacion de vacunas vivas,
puede representar un riesgo de contami-
nacion (Roeder et al | 19806).

PATOGENIA

Las posibles consecuencias para ¢l feto
O Cl lernero Ccomo consecuencii dC una
infeccion por virus BVD en i vaca ges-
tante se sefalan en el Coadro I (Bruge-
re-Picoux, 1989).

Las consideraciones mds recientes so-
bre la infeccion por BVD son las siguien-
tes (Radostits, 1988):

1) La MD aparece solo sobre los ani-
males que llegan a ser portadores vir¢mi-
cos e inmunotolerantes (en cuanto ue
no desuarrollan anticuerpos), despucs de
una infeccidon endouterina en los 125 pri-
meros dias de gestacion.

2) No siempre es cierto que i sola in-
feccion posmatal de un animal inmuno-
competente, no virémico, pucda desenca-
denar la MD. Se puede por el contrario
observar una tforma benigna y transitoria
que recuerda a la BVD. Tal forma subcli-
nica se acompana de una respuesta in-
munitaria normal, lo que cxplica el alto
porcentaje de sujetos positivos.

3) Las vacas portadoras de virus, uapa-
rentemente sanas, puceden parir regular-
mente y los terneros resultan virémicos.
Se deduce de cllo la posibilidad de crear
familias de animales portadores.

Por este motivo la patogenia de la in-
feccion por virus BVD en unua explota-
cion estd ligada a la existencia de anima-
les virémicos, a la accion del virus sobre
el sistema inmunitario, a la posibiliad de
una transmision transplacentaria, a L po-
sibilicdad de una tolerancia inmunitaria y a
la aparicién de una competencia inmuni-

CUADRO
Posibles vias de transmision y de persistencia de la infeccion en una

explotacion (Roeder y Harkness)

animales silvestres).
Uso de material seminal infectado.

’
2
3
4
5) Transplante
6
7
8

) Introduccién de un animal con infeccion persistente.
) Introduccién de una vaca gestante con feto infectado.
) Contacto con otros animales rumiantes con infeccién persistente (ovejas, cabras,

)
) de embriones infectados.
) Aerosol, picaduras y otros medios de transmision.
) Uso de vacuna viva en vacas gestantes.

) Uso de vacuna contaminada por virus BVD en vacas gestantes.

MUNDO GANADERO 1992-2



taria ¢n el feto después del 180.7 dia de
gestacion. En la Fig. 1 se presenta esque-
matizado el ciclo parogénico de la infec-
cion por BVDV.

1. INFECCION AGUDA POSTNATAL
a) Diarrea viral bovina

Después de un periodo de incubacion
de 5 7 dias, se observa una leve hiperter-
mia, diarrea, ulceraciones en la cavidad
bucal v catarro nasal. En las vacas de le-
che se tiene un considerable descenso de
produccion. La viremia dura unos 15 dias
y los anticuerpos séricos aparecen 3-4 se-
manas después de [a infeccion.

b) Inmunosupresion

El virus BVD induce una temporal pe-
ro profunda supresion de la reaccion in-
munologica en el animal infectado.

Esto ¢s debido a su tropismo para el
sistema reticulo endotelial y a su accion
depresiva sobre la actvidad del interfe-
ron, sobre la funcion leucocitaria (cau-
sando leucopenia) de los linfocitos By T
y de los monocitos, sobre la produccion
de anticuerpos humorales y sobre [a acti-
vidad bactertana,

El efecto inmunodepresivo favorece la
accion de otros virus (IBR, virus respira-
torio sinticial. cte.), de bucterias (Pasteu-
rella) o pardsitos.

El papel del virus BVD sobre el apara-
to respiratorio puede ser desarrollado,
bien indircctamente, favoreciendo la ac-
cion de agentes infectantes especificos,
bien directamentc, por fa neumopatoge-
nicidad de cepas BVD ¢p.

¢) Diarrea neonatal

Los terneros nacidos virémicos pueden
presentarse débiles y morir con o sin dia-
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rrea, Por asociucion con otros agentes pa-
togenos (Rota o Coronavirus, E. coli, Sal-
monelli...)

d) Alteraciones
ccion

de la reprodu-

Las alteraciones reproductivas se ob-

servan en los bovinos infectados precoz-
mente: mortalidad embrional, abortos y
momificacion en el primer trimestre de
gestacion, repeat-breeding. La infeccion
mds tardia de la vaca gestante, en los dos
trimestres sucesivos de la gestacion, cau-
sard la infeccion del feto.

CUADROIII
(Brugére-Picoux, 1989)
Vaca gestante Infeccion Dias Vaca gestante no inmunizada
inmunizada de gestacion
Ternero, normal, no <125 Mortalidad embrional, aborto,
virémico, mortalidad neonatal,
inmunocompetente, momificacién, o bien animales
gue presenta una virémicos, inmunotolerantes, sin
positividad serologica anticuerpos calostrales, que
después de una pueden presentar la forma mortal
infeccion con el virus de la MD a la edad de 6-24
BVD o después de la meses 0 permanecer
vacunacién aparentemente sanos,
favoreciendo asi la persistencia
de la infeccién (nacimiento de
animales virémicos)

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

>180 Ninguna consecuencia excepto la
produccién de anticuerpos
especificos

‘La inmunidad podria reducirse a ciertos serotipos.
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2. INFECCION ENDOUTERINA

Silainfeccion afecta a una vaca ges-
tante no inmunizada, ¢l virus BVD puede
atravesar la barrera placentaria y legar
hasta el feto, con consecuencias de gra-
vedad inversamente proporcional a la
edad del feto (Fig. 2).

a) Viremia persistente

Si el feto es infectado con un virus
BVD ncp en los 125 primeros dias de
gestacion, se tene un ernero viremico,
con infeccion persistente, sin anticuerpos
¢ inmunotolerante.

b) Enfermedades de las mucosas
(MD)

Ataca a los terneros virémicos, con in-
feccion persistente. v Ja mortalidad supe-
ra a menudo el 30U de los casos.

Esta forma, que estaria ligada a una
superinfeccion postnatal con un virus
BVD ¢p, se encuentra sobre todo des-
pués de los seis meses de edud (quizd
por la proteccion de los anticuerpos ca-
lostrales que persisten durante 6-8 me-
ses), hasta los 24 meses. Sobre la patoge-
nesis de la forma MDD, segin Radostits y
Littlejobns existen todavia numerosos
problemas que hay que aclarar:

— El origen de la cepa viral BVD ¢p
ses ung mutacion de un virus BVID nep?

— Seria debida la MD a la accidon de un
virus defectivo en asociacion con el virus
BVD (virus helper). que permite su repro-
duccion con efecto citopatdgeno sobre cul-
tivos celulares o patdogeno para el animal?

— La presencia de lesiones relaciona-
dus con una enfermedad por inmuno-
complejos, como la glomcrulonetritis, (no
¢s una paradoja para una enfermedad
por inmunocomplejos, como la gloméru-
lonefritis, ;no es una puradoja para una
enfermedad dominada por ¢l fenomeno
de la tolerancia inmunitaria?

Por tanto parece que el fendomeno de
la tolerancia inmunitaria sobreviene solo
para una determinada cepa viral, frente a
los numerosos aislados en campo (Donis
el al.. 1987).

c) Enfermedad congénita

Siocl feto es afectado en los 180 prime-
ros dias de gestacion. se podrdn obscervar
Jas siguientes malformaciones congénitas:

— Lesiones nerviosas (hipoplasia cere-
bral, hidrocctalo, hipomiclinogéncesis).

— Lesiones oculares (catarata, hipo-
plasiacde la retina y del nervio Optico, mi-
croftalmia).

— Alteraciones en ¢l esqueleto (arto-
arifosis, braquinagtismo).

— Lesiones cutdneas (alopecia o hipo-
ricosis).

SINTOMAS Y LESIONES

1) Infeccion aguda subclinica
(BVD)

Es la mas frecuente vy aparcce cn cual-
quicr edad.

Los animales presentan una leve hiper-
termia, leucopenia, apatia, diarrea mode-
rada. y tene una evolucion favorable.

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

En esta forma grave del complejo
BVD-MD, la s de moebilidad es baja
(1-25% de tos bovinos de 6 a 24 meses),
pero la moralidad alcanza hasta ¢l 100%,

Los unimules presentan fichre elevada
G0~ “C), anorexia, sialorrea, diarrea
profusa y nauscabunda.

A curgo de Lo mucosa oral s¢ observan
fenomenos congestivos y ulcerativos.,
También sc encuentran crosiones en la
mucosa nasal, sobre el hocicor las lesio-
nes seoextienden al esofago, w los esto-
magos y al intestino (placas de Peyer)
(Marcato, 1985) (Fot. 1-2).

Es frecuente la laminitis con la consi-
guicnte cojera: carusada tumbicén por cro-
siones en el espacio interdigital y en a
COron:L.

La duracion es de 5-7 dias con desen-
lace fatal al agravarse la diarrea y deshi-
dratacion.

Una forma purticular encontrada recien-
lemente POr NOsouros sobre sujetos proce-
dentes del extranjero se ha manifestado
con un imponente cuadro de didiesis he-
morrdgica, con destilrcion nasal hemorrid-
gica, hemorragiins cutineas vy en las sero-
sas v todos los organos presentan derra-
mes hemorrdagicos en cavidad (Fot., 3-4).

3) Enfermedad de las mucosas cro-
nicas

Algunos casos agudos pucden evolu-
cionar hacia una forma cronica con dia-

Oveja

umiantes
silvestres,

e
U Wirs

Vaca
gestante

Enfermedad de las
mucosas

Superinfeccion con
BVDV citopatogeno

en el nacimiento

K
&S Infeccién N
Infeccion aguda v inaparente
postnatal Vaca
: ‘\ gestanie Retardo en el
o \ Infeccion del desarrollo
?- x feto
\\ / ortalida
. \ neonatal
Aborto o mortalidad
neonatal
nfeccion
persistente
4
Infeccion Malformacion e
BVD subclinica congénita ,,’
Inmunosupresion Ternero 7
temporal normal Peso reducido

Fig. 1. Ciclo de la infeccion por virus BVD (Duffell, Harkness, mod.).
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rreaintermitente, sicmpre reincidente,

La persistencia de lesiones en las mu-
cosis orales y genitales, que no ticnden a
cicatrizar, representa un importinte sinto-
ma clinico para el diagnostico.

st forma tiene un desenlace fatal o la
vuelta de algunas semanias o meses.,

4) Ternero virémico, debilitado,
con infeccion persistente

Los terneros nacidos virémicos presen-
tardn retardos en el desarrollo. Pueden
sobrevivie durante algunos meses en ma-
las condiciones de salud, antes de pre-
sentar una MDD Tatal v otra enlermedad
infecciosa intercurrente. Estos terneros
SON seronegitivos ante virus BVD infec-
tante.

5) Infeccion de la vaca en gestacion

Las munifestaciones son diversas, se-
gan ¢l momento de b infeccion (Fig. 2)

6) Infeccion persistente

Las caractersticas esenciales de esta
formu son: animales sin sintomas eviden-
les. viremia persistente, ausencia de anti-
cucrpos neutralizantes o con titulos mini-
mos. La infeccion con estirpes citopatoge-
nas Yy rramente e vacunacion mediante
vacunis vivas pueden desencadenar la
forma aguda letal,

DIAGNOSTICO

Los sintomas clinicos de la forma agu-
da permiten un facil diagnostico.

Para s otras formas se puede avanzar
un dingnaostico presumible, que deberd
ser contirmado por los andlisis de labora-
torio.

Para ¢l diagnostico diferencial se pue-
den tomar en consideracion la Peste bo-
vina, la Fichre catarral maligna. ke Fiebre
aftosi, la Parawuberculosis, los Sindromes
respirmtorios del bovino, L salmonelosis,
L coccidiosis, L intoxicacion por arseni-
co v, en los terneros, las diarreas neona-
ttles por rota o coronavirus, por colibaci-
losis, a criptosporidiosis y la broncopul-
Monkl Cnzooticy.

Analisis de laboratorio

In ¢l Cuadro HUI aparceen ¢l material
y los metodos utilizables puara ¢l diagnos-
tico de BVD-MD en laboratorio.

Il aislamicento del virus se puede reali-
zir utilizando no so6lo las muestras reco-
gidas a nivel de las lesiones epiteliales,
hazo, ganglios linfdticos v sangre, sino
mhicn por los sucros vy por ¢l plasma
(sangre tratada con EDTA o heparinato
de litioy hasta mas de S dias después de
la recogidit conservandola a temperatura
ambicnte (17 20 2C) (Rae ¢f af.. 1987).

El antigeno viral s¢ puede demostrar
con la inmunofluorescencia sobre seccio-
nes de organo. raspado nasal vy cultivos
celulares. Los organos que mas se prestan
pira estos estudios son: rindn, esofago.
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intestino delgado y cuajar (Cancellotti,

Los exdmenes serologicos son utilizados

1983), bien para el diagnostico, bien en un plan
de control de la enfermedad junto con ¢l
ANORMALIDADES I MANIFESTACIONES
: EN EL NACIMIENTO
|
I
|
1
Lesiones . i Al | Cataratas,
oculares 1 As l retinopatias
1
Hipoplasia b
cerebral : Ataxia
I
|
Hipomicli- { Temblor
genesis | congenito
1
Infeccion 1 Virus positivo
persistente : anticuerpos negativo
|
Anticuerpos : ;
fetales Virus negativo
anticuerpos positivo
1 ] 1
0 100 200 300

Dias de gestacién en el momento de la infeccion

Fig. 2. Consecuencias de la infeccion de BVD-MD en el feto, en relacion con el momento
de la infeccion (Duffell y Harkness).

CUADRO Il
Material a utilizar para el diagndstico de laboratorio para BVD-MD (Duffell,

Harkness, Gerbermann, Erber, Godde, mod.).

Obijetivo 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 organos Aislamiento virus dos test
(tiroides, rinones, IF Lesiones
bazo, glandulas Aislamiento virus macroscopicas

salivares, lesiones
intestinales,
linfonodios

Infeccion persistente

Suero-plasma

SN ELISA
Aislamiento virus

Son esenciales los
dos test

Estudios para abortos

Feto Muestras de organos IF Preferiblemente
(tiroides, bazo, Aislamiento virus utilizar los 6rganos
glandulas salivares)

Liguidos fetales SN ELISA
Vaca Doble suero SN ELISA
Anomalias congénitas  Suero-plasma SN ELISA Es indispensable el

Aislamiento virus

suero precalostral:
Suero +: animal
inmune

Suero -: animal
receptivo o con
infeccion 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 = seroneutralizacion. IF = inmunofluorescencia.
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aislamiento del virus. Las técnicas utilizadas
para evidenciar los anticuerpos son:

a) La seroneutralizacion (SN), en pla-
cas microtiter.

b) La inmunofluorescencia indirecta
(IFD), que presenta algunas dificultades
en la ejecucion y en la intepretacion de
los resultados.

¢) El ELISA, el test mds sensible, que
parece especifico para el grupo, utilizan-
do también anticuerpos monoclonales
(Brocchi et al., 1988).

SANIDAD

En la interpretacion de los resultados
(Cuadro IV), Baker observa que:

1) La infeccion transplancentaria no
siempre provoca el aborto: la presencia
del virus o de anticuerpos en el feto no
prueba que el virus sea responsable del
aborto.

2) El examen serologico de la vaca es
a menudo enganoso, ya que la elevacion
del titulo de anticuerpos ha tenido ya lu-
gar en el momento del aborto.

3) Para evidenciar los anticuerpos en el

CUADRO IV

Interpretacion de los analisis de laboratorio (Gerbermann, Erber, Godde)

Estudio Estudio Interpretacion
virus Anticuerpos
- - Ausencia de infeccion y plenamente receptiva
- + Inmune o anticuerpos maternos
+ = Infeccion persistente con inmunotolerancia o
viremia durante la fase aguda de la
+ + enfermedad (raro)

1) Infeccién por BVD: seroconversion inicial

2) Infeccién por BVD n.c.p.y simultanea
resistencia a los serotipos

3) Infeccion persistente y anticuerpos maternos
4) Infeccidn persistente con escasa
inmunocompetencia

CUADRO V
Estrategias para el control de la BVD-MD en una explotacion infectada (Duffell,

Harkens y Brugére-Picoux, mod.)

Confirmacién para el control de la BVD-MD en una explotacién

Medidas para la reduccion
de la infeccion

Ninguna
disposicién
Inmunizacién
Vacunaviva Contacto con

o inactiva animales
virémicos antes
de la
inseminacion

A

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

Virémicos
seronegativos

Para no utilizar para la
reproduccion (evitar el
contacto con las hembras
gestantes hasta el
sacrificio)

O bien (donde no sea
posible vacunar)

Métodos para el control
o erradicacién

Estudio anticuerpos
y virus sobre todos
los animales

L |

No viremicos
seropositivos

Para mantener en la
explotacién
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ternero neonato infectado tardiamente en
el dtero, es preciso recoger el suero antes
de la absorcion del calostro.

4) Generalmente los animales inmuno-
tolerantes, con infecciones persistentes,
no poseen anticuerpos.

5) Una vaca con infeccion persistente
puede beneficiarse de una inmunidad pa-
siva de origen calostral. Estos anticuerpos
pasivos pueden interferir con el aisla-
miento del virus.

6) Los animales afectados por la enfer-
medad de las mucosas han sido infecta-
dos por dos cepas de virus BVD (¢p y
npco). Estas serdn generalmente seronegu-
tivas o presentan un minimo titulo de an-
ticuerpos.

7) Los tests de seroneutralizacion en
los animales con infeccidn persistente
pueden dar falsas reacciones positivas,
por una interferencia viral ligada a la
fuerte cantidad de virus BVD nep en el
suero del animal (Bolin, 1985).

8) El hecho de que una novilla o una
vacd gestante sea seropositiva e inmune
no excluye la posibilidad de que el terne-
ro nazca con infeccion persistente (infec-
¢ion al inicio de la gestacion).

METODOS DE LUCHA Y CONTROL

El éxito de la lucha contra la BVD-MD
depende de la identificacion y eliminacion
de los animales con infeccion persistente y
de la inmunizaciéon de las vacas antes de
la primera gestacion (Cuadro V).

Identificacion y eliminaciéon de los
animales con infeccion persistente.

La estrategia para la erradicacion del
virus BVD en una explotacion se basa en
(Radostits et al., 1988):

1) Recogida de la sangre sobre todos los
animales de edad superior a los seis meses.
Sobre el suero se efectuard el estudio de los
anticuerpos. El codgulo serid congelado para
el eventual analisis virologico.

2) St los sujetos seronegativos son po-
cos (1% aproximadamente) y la anamne-
sis es mutua, serdn considerados como
portadores y eliminados.

3) Si los seronegativos son del orden
del 5-10% y su eliminacion se hace dema-
siado costosa, es necesario establecer si
son virémicos (en tal caso serin elimina-
dos) o si no han sido infectados.

Estos seran inmunizados mediante va-
cunaciones o (si no fuera posible) por
contacto con animales virémicos antes de
la fecundacion. Tedricamente la presen-
cia de anticuerpos en un animal permite
sospechar la infeccion en la madre.

4) Si después de la vacunacion en una
explotacidon aparecen sujetos seronegati-
vos, éstos pueden ser considerados con
infeccion persistente.

5) Por el contrario, si los examenes se-
rologicos se desarrollan sobre los terne-
ros inferiores a seis meses de edad, no
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serd posible evidenciar animales con in-
feccion persistente a causa de su. positivi-
dad ligada a los anticuerpos calostrales.
Ls necesario, por tanto, evitar todo con-
tacto entre estos terneros y las vacas ges-
tantes.

6) Después de la eliminacion de los
animales viremicos, la explotacion debe
permanccer indemne,

Es preciso vacunar antes de la fecun-
dacion.

VACUNACION

Sc dispone de vacunas vivas atenua-
das y vacunas muertas. Ciertas vacunas
vivas pueden ser patdgenas para el feto si
se usun sobre vacas gestantes.

Las cepas termosensibles limitartan es-
te riesgo.

Para las vacunas inactivadas son nece-
sarias dos intervenciones, con una distan-
cia de 10-15 dias.

Con la fabricacion de una vacuna recom-
binante se abrirfan nuevas perspectivas.

Terneros. Hay que tener presente
que los anticuerpos maternos persisten
en ¢l ternero hasta los 8 meses de edad.
Las vacunas atenuadas deben pues ser
utilizadas después de este periodo. Sin
embargo, se puede usar una vacuna
muerta, ya que la primera dosis es funda-
mentalmente sensibilizante y la revacuna-
cion después de 3-8 semanas ofrece en
general una buena proteccion durante un
ano (Crenshaw, 1989).
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- N
Fot. 3-4. BVM-MD: Diatesis hemorragica
aguda.

Si los terneros que han nacicdo infecta-
dos o han sido infectados después del
nacimiento son vacunados con una vacu-
na viva, pueden manifestarse sintomas
clinicos de BVD, si la cepa de la vacuna
es diferente de la infectante.

Los resultados de una vacunacion de
urgencia, por la aparicion de la enferme
dad en la explotacién, son dificiles de
evaluar y pueden dar la impresion de fra-
cusos de las vacunas.

Ciertas vacunas vivas pueden determi-
nar un estado de “inmunodepresion”, que
facilita el brote de formas respiratorias.

Vacas. La clave del éxito en la lucha
contra la infeccion fetal consiste en vacu-
nar a las terneras y a las vacas al menos 3
semanas antes de la inseminacion.

La inmunidad materna protege al feto
contra la infeccion por virus BVD homo-
logo. El fracaso de la vacuna puede ser
debido a cepas salvajes heterologas.

Hay que evitar el riesgo de infeccion
con cepas heterdlogas durante [a primera
mitad de la gestacion.

En caso de urgencia se puede vacunar
a las gestantes 5-6 semanas antes del par-
[o.

CONCLUSION

El sindrome Diarrea viral bovina-Enfer-
medad de las mucosas ofrece a los estu-
diosos un campo de investigacion fasci-
nante, no habiéndose resuelto todavia
completamente todos los enigmas y las
aparentes contradicciones que lo caracac-
terizan.

Las formulas propuestas a los ganade-
ros para erradicar la enfermedad aguar-
dan todavia la contraprueba de la aplica-
¢ion a gran escala, aunque los resultados
obtenidos hasta hora son alentadores.
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