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Las principales formas clíni-
cas de esta enfermedad son la
respiratoria o IBR, y la geni-
tal o Vulvovaginitis Pustular
Infecciosa (IPV); ambas son
clínica y epidemiológicamen-
te diferentes y rara vez se pre-
sentan concurrentemente en
un rebaño. La generalización
de la infección en las hembras
gestantes puede originar
mortalidad embrionaria y fe-
tal con repetición de celo 0
aborto.

Etiología

La IBR es producida por el
Herpesvirus bóvino tipo 1
(HVB1) que es un miembro
del género varicellovirus de la
subfamilia Alphaherpesvirinae
dentro de la familia Herpesvi-
ridae. El HVB 1 es antigénica-
mente estable y sólo existe un
serotipo. Se diferencian dos
genotipos principales:
BHV.1.1 ó"IBR like" y BHV
1.2 ó"IPV like". En general,
las cepas del genotipo "IBR"
son más virulentas que las del
"IPV". En cepas de campo
aisladas de brotes de la enfer-
medad hemos comprobado la
presencia de ambos genotipos
en España.

Las cepas víricas muestran
una gran variación en virulen-
cia. El virus tiene escasa resis-
tencia en el ambiente y pierde
con relativa rapidez su capaci-

dad infectiva en el mismo,
además, es sensible a la mayo-
ría de los desinfectantes.

Pérdidas económicas
originadas por la IBR
Es difícil cuantificar las

pérdidas económicas debidas
a la infección por el virus de la
IBR en un rebaño. Se estima
que las cepas del virus que cir-
culan en Europa son de baja
virulencia, siendo frecuente el
hallazgo de rebaños seroposi-
tivos o de seroconversiones
sin o con poca presentación
de signos clínicos. Las pérdi-
das económicas derivan de la
participación del virus de la
IBR en el síndrome respirato-
rio, de la disminución transi-
toria de la producción láctea
durante la infección aguda y
de los problemas de repro-
ducción, principalmente mor-
talidad embrionaria. En Ho-
landa se ha calculado un coste
de la infección por el virus de
la IBR de 14,7 euros/va-
ca/año. Pero las principales
repercusiones económicas
para un país provendrán de
las limitaciones de mercado
que impongan los países o re-
giones que se declaren libres
de la IBR sobre el tráfico de
ganado vacuno y de sus pro-
ductos: semen y embriones.
Debemos recordar que Espa-
ña es un país importador de

ganado vacuno y debemos así
mismo evitar que sea el desti-
no de animales infectados.

Formas clínicas
La forma respiratoria tiene

un período de incubación de 2
a 4 días. Se manifiesta por fie-
bre, disminución del apetito y
de la producción láctea, tos,
flujo nasal seroso, que puede
evolucionar a mucopurulen-
to, e hiperemia en mucosa na-
sal. Frecuentemente, se pre-
senta conjuntivitis con secre-
ción ocular serosa que se tor-
na seromucosa. La enferme-
dad cursa en un período de 5 a
10 días. En los animales adul-
tos la infección puede cursar
de forma inaparente o dar lu-
gar a signos inespecíficos
como ligera fiebre y modera-
da disminución de la produc-
ción láctea y, a veces, leves
trastornos respiratorios. Las
formas subclínica y respirato-
ria leve indiferenciada son las
presentaciones más frecuen-
tes en los animales adultos y
pueden ir seguidas semanas
después por problemas de re-
producción.

En hembras gestantes pue-
de producirse mortalidad em-
brionaria o fetal. La infertili-
dad es el resultado de endo-
metritis, muerte embrionaria
o disfunción hormonal conse-
cuencia ésta ultima de la in-
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fección y destrucción del
cuerpo lúteo. El aborto puede
producirse desde la segunda
hasta decimosegunda semana
después de la infección de la
madre. EI feto muestra dife-
rentes grados de autolisis y
ocasionalmente está parcial o
totalmente momificado.

La Vulvovaginitis Pustular
Infecciosa (Balanopostitis
Pustular Infecciosa en los ma-
chos) es una forma clínica de
transmisión sexual que se pre-
senta en rebaños con monta
natural. Los primeros signos
clínicos son micción dolorosa
y cola arqueada que no regre-
sa a su posición normal. La
mucosa vulvovaginal está hi-
perémica, edematosa y dolo-
rosa con lesiones superficiales
planas, grises y semitranspa-
rentes que frecuentemente
son colonizadas por infeccio-
nes bacterianas secundarias
que dan lugar a un exudado
mucopurulento que puede
persistir durante varías sema-
nas. La fase aguda de la enfer-
medad dura de 2 a 5 días y las
lesiones regresan entre los 10
y los 14 días. Las mismas lesio-
nes pueden presentarse a lo
largo de toda la mucosa del
pene y del prepucio. La forma
genital causa infertilidad de-
bida principalmente a infec-
ciones bacterianas secunda-
rias, la disminución de la cali-
dad del semen y la desgana de
los toros a la monta.

La forma generalizada es
poco frecuente, se presenta
durante el primer mes de vida.
Se manifiesta por fiebre, ano-
rexia, depresión, flujo nasal y
ocular, formación de costras
en el hocico, gran dificultad
respiratoria, úlceras en muco-
sa digestiva, ptialismo y dia-
rrea. En los casos graves, se
observa exudado nasal muco-
purulento, hiperemia y necro-
sis epitelial extensa, con for-
mación de pseudomembranas
fibrinonecróticas o fibrinopu-
rulentas, que recubren la mu-
cosa ulcerada y hemorrágica
en nasofaringe, laringe y trá-
quea. La mortalidad puede
ser elevada.

Epidemiología
El HVBI tiene un estrecho

rango de hospedador e infecta
sólo al ganado vacuno e in vi-

tro a células de origen bovino.
Otros alfaherpervirus relacio-
nados antigénicamente con el
HVB 1 son el Herpesvirus Bo-
vino 5 causante de Meningo-
encefalitis en terneros, el Her-
pesvirus Caprino 1 y diversos
herpesvirus aislados de bóvi-
dos silvestres.

Se estima que el HVB1 tie-
ne una distribución geográfi-
ca mundial. En el año 1993,
Suiza se declaró oficialmente
libre de la IBR después de 10
años de campaña de erradica-
ción. Con posteridad, Suiza,
Dinamarca, Suecia, Finlan-
dia, Noruega y Austria están
declaradas oficialmente libres
de la enfermedad.

La infección se encuentra
ampliamente difundida en
España. Teniendo el cuenta
diferentes trabajos ]levados a
cabo en nuestro país podemos
considerar que aproximada-
mente un 50% de los rebaños
lecheros son seropositivos y
que la seroprevalencia indivi-
dual ronda el 20%. Que un re-
baño sea seropositivo está co-
rrelacionado con su tamaño y
la introducción de animales y
la seropositividad individual
con la edad. En los rebaños de
carne, el porcentaje de reba-
ños positivos y la seropreva-
lencia individual son mayo-
res.

E1 HVB1 posee dos estra-
tegias principales para su
mantenimiento en las pobla-
ciones bovinas. Por una parte,
produce infecciones persis-
tentes ( probablemente de por
vida) de carácter latente en
los bovinos infectados y, por
otra, se difunde con rapidez
en las poblaciones receptivas
que se ponen en contacto con
animales enfermos o con re-
activación de la infección la-
tente.

Latencia

Una característica princi-
pal de los alfaherpesvirus es
su neurotropismo. Las neuro-
nas sensoriales constituyen el
principal hábitat de la infec-
ción latente. Después de la re-
plicación vírica en las células
epiteliales de las mucosas de
entrada (respiratoria o geni-
tal), el virus entra en el axón
terminal y por transporte re-
trógrado alcanza el núcleo de

la neurona dónde establece la
infección latente. El estado de
latencia puede durar meses,
años o toda la vida y en el
transcurso del mismo el virus
ni se replica, ni se excreta. No
obstante, la infección latente
puede reactivarse por facto-
res fisiológicos y estresantes
ambientales o sociales, tales
como: parto, transporte, haci-
namiento, infecciones, trata-
miento con corticosteroides,
etc. Tras la reactivación, se
forman nuevas partículas víri-

cas en el lugar de la latencia
que son transportadas intraa-
xonalmente hacia la periferia
de la puerta de entrada origi-
nal para excretarse con las se-
creciones respiratorias y/o ge-
nitales. La replicación vírica
en el curso de la reactivación
puede originar una recidiva
de la enfermedad, si bien en
los bovinos la mayoría de las
veces permanece subclínica.
En conclusión, el vacuno que
sea infectado o vacunado con
cepas vivas permanecerá
como portador latente del vi-
rus, probablemente durante
toda su vida.

Puesto que la infección por
el virus de la IBR origina una
respuesta en anticuerpos de
larga duración (generalmente
de por vida), todo animal se-
ropositivo es un probable hos-
pedador latente del virus y
una posible fuente de infec-
ción para los demás animales.
No obstante, algunos porta-
dores latentes del virus pue-
den ser seronegativos.

Se ha comprobado experi-
mentalmente que cuando se
infectan con el virus de la IBR
terneros con anticuerpos es-
pecíficos de origen maternal,

Las principales
repercusiones

,
economicas para
un país provendrán
de las limitaciones
de mercado que
impongan los
países o regiones
que se declaren
libres de la IBR
sobre el tráfico
de ganado vacuno
y de sus productos
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no inducen una respuesta in-
munitaria activa y cuando
pierden los anticuerpos ma-
ternales permanecen latente-
mente infectados y son sero-
negativos.

Se llevó a cabo una prueba
en terneros, con y sin anti-
cuerpos maternales específi-
cos, a los que se inoculó de
forma independiente con una
de las tres cepas siguientes: vi-
rulenta (Iowa), vacunal ter-
mosensible (RLB106) y vacu-
nal viva marcada (gE-negati-
va). El estudio abarcó tres fa-
ses: una primera de infección,
la segunda de seguimiento de
la infección durante 5 a 18 me-
ses y la tercera en la que se ins-
tauró un tratamiento con de-
xametasona con el fin de com-
probar si se reactivaba la posi-
ble infección latente. Se com-
probó que las tres cepas esta-
blecían un estado de portador
latente independientemente
de que los terneros tuvieran
anticuerpos maternales o no.
La probabilidad de que un
animal con anticuerpos ma-
ternales en el momento de la
infección permanezca laten-
temente infectado una vez ca-
tabolizados dependió del títu-
lo en anticuerpos (a mayor tí-
tulo mayor probabilidad) y de
la virulencia de la cepa (a ma-
yor virulencia menor probabi-
lidad).

Todos los terneros infecta-
dos con la cepa virulenta Iowa
quedaron latentemente infec-
tados y, con excepción de uno,
reactivaron la infección una o
más veces durante la segunda
fase del estudio, solamente
uno de los 7 terneros con anti-
cuerpos maternales en el mo-
mento de la infección se vol-
vió seronegativo y permane-
ció latentemente infectado.
La cepa termosensible produ-
jo infección latente en todos
los terneros vacunados inde-
pendientemente de que tuvie-
ran o no anticuerpos materna-
les y 4 de los 7 animales con
anticuerpos maternales en el
momento de la infección sero-
negativizaron pero permane-
cieron latentemente infecta-
dos.

Los terneros con anticuer-
pos maternales e inoculados
con la cepa gE-negativa se
volvieron seronegativos y
quedaron latentemente infec-

Las vacunas
marcadas capacitan
la diferenciación de
los animales
infectados de los
vacunados y
favorecen el control
de la infección en
los rebaños

tados. Cuando se les adminis-
tró dexametasona, la infec-
ción latente se reactivó en 7 de
los 10 animales que excreta-
ron el virus con las secrecio-
nes nasales.

Difusión rápida en los
rebaños

La rápida difusión del virus
en las poblaciones receptivas
es la consecuencia de su pron-
ta y gran replicación citopáti-
ca en las células epiteliales del
tracto respiratorio, lo que
conduce a que los animales in-
fectados excreten grandes do-
sis de virus durante 7 a 14 días,
y en ocasiones incluso ya en
las primeras 24 horas postin-
fección. Además el virus tiene
una alta capacidad infectiva,
es decir, se necesitan pocas
partículas víricas para origi-
nar una infección en un nuevo
hospedador. En la forma res-
piratoria, el virus se transmite
principalmente por contacto y
aerosoles, y menos frecuente-
mente de forma indirecta. La
vía de entrada principal es la
oro-nasal. Para el contagio se
necesita contacto o proximi-
dad entre el animal infectado
y el receptivo.

La transmisión de un mi-
croorganismo en un rebaño
puede ser caracterizada por la
obtención de la ratio o razón
R, que es el número medio de
nuevos casos de enfermedad
originado por un animal in-
fectado. Este índice describe
la dinámica de una determi-
nada infección en una pobla-
ción. En un rebaño lechero
frisón no vacunado frente al
virus de la IBR integrado por
116 animales en contacto en el

que se reactivó la infección en
3 animales mediante trata-
miento con dexametasona se
encontró una R de 7. A las 5
semanas todos los animales
seronegativos en contacto ha-
bían sido infectados.

Programas de lucha
en fa Unión Europea
Como se indicó anterior-

mente, Suiza, Dinamarca,
Suecia, Finlandia Noruega y
Austria han erradicado la
IBR. Todos estos países par-
tieron de seroprevalencias ba-
jas y pusieron en marcha pro-
gramas de erradicación sin va-
cunación basados en la identi-
ficación y el sacrificio de los
animales seropositivos Otros
países como Alemania, Repú-
blica Checa y Hungría han
emprendido campañas de
erradicación nacionales,
mientras que en Francia, Bél-
gica y Holanda las campañas
de erradicación son volunta-
rias. En estos países en los que
la seroprevalencia de partida
es media o alta, se ha optado

^ por la utilización de vacunas
marcadas y la prohibición de
las convencionales en los re-
baños de leche y de carne.

Profilaxis vacunal

Tipos de vacunas y serología

Existe una amplia gama de
vacunas frente a la IBR. Po-
demos dividirlas en conven-
cionales y marcadas. Las con-
vencionales pueden ser inacti-
vadas y vivas atenuadas o ter-
mosensibles. Las marcadas
pueden ser delecionadas vivas
o inactivadas y de subunida-
des (glicoproteínas).

Las vacunas marcadas ca-
pacitan la diferenciación de
los animales infectados de los
vacunados y favorecen el con-
trol de la infección en los re-
baños.

Algunas glicoproteínas de
la envuelta vírica, como la gE,
no son esenciales para la repli-
cación del virus. En las vacu-
nas marcadas delecionadas se
ha suprimido la porción del
genoma del virus que codifica
la gE, lo que conlleva a que los
animales vacunados con estas
cepas gE delecionadas o gE
negativas sean seronegativos
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frente a ella. El empleo de va-
cunas marcadas necesita una
analítica diagnóstica de apoyo
que se basa en la utilización de
pruebas de ELISA que identi-
fiquen exclusivamente los an-
ticuerpos frente a la gE. Dicha
prueba clasifica a los animales
en gE seropositivos o gE sero-
negativos. Además, se emple-
an pruebas de ELISA que de-
terminan anticuerpos totales y
la seroneutralización que de-
tecta anticuerpos neutralizan-
tes y que es la técnica que utili-
zamos en nuestro laboratorio.

Los animales que hayan pa-
decido la infección natural, ha-
yan sido vacunados o no con
cualquier tipo de vacuna, nor-
malmente son seropositivos
con el ELISA de anticuerpos
totales, con la seroneutraliza-
ción y con el ELISA de la gE.

Los animales no infectados
y vacunados con vacunas con-
vencionales (no marcadas)
pueden ser seronegativos o
seropositivos con el ELISA
de anticuerpos totales, la se-
roneutralización y con el ELI-
SA de la gE dependiendo del
tipo de vacuna (viva o inacti-
vada), vía de administración,
pauta de vacunación, número
de dosis aplicadas y tiempo
transcurrido desde la última
dosis aplicada.

Los animales no infectados
y vacunados con vacunas mar-
cadas (gE delecionadas) pue-
den ser seronegativos o sero-
positivos con el ELISA de an-
ticuerpos totales y la seroneu-
tralización, dependiendo de
los factores indicados en el
párrafo anterior, y son serone-
gativos a la gE.

En conclusión, los anima-
les que se introduzcan en un
rebaño procedente de otro en
el que se hayan empleado va-
cunas marcadas frente a la
IBR tienen que ser gE serone-
gativos, si son gE seropositi-
vos significaría que habrían
sido infectados con cepas de
campo, sin embargo, pueden
presentar serología positiva
en anticuerpos totales o por
seroneutralización.

Eficacia y seguridad de
las vacuna5

Los dos criterios principa-
les que debe cumplir una va-
cuna son seguridad y eficacia.

En relación con la seguri-
dad, las vacunas inactivadas
tienen mayor abanico que las
vivas atenuadas, ya que el vi-
rus vacunal no se replica, no
produce infección latente y no
se recombina con cepas de
campo, además, si la vacuna
estuviera contaminada con
otros microorganismos estarí-
an inactivados. La eficacia de
una vacuna marcada persigue
dos objetivos fundamentales:
protección individual e inmu-
nidad de rebaño.

En relación con la protec-
ción individual, tanto las va-
cunas vivas atenuadas como
las inactivadas pueden confe-
rir protección frente a la en-
fermedad, pero no frente a la
infección, es decir, un animal
vacunado puede infectarse.
Las vacunas vivas atenuadas
producen mejor respuesta in-
munitaria celular que las inac-
tivadas.

En relación con la inmuni-
dad de rebaño, un animal va-
cunado es menos sensible o
receptivo a la infección pues-
to que requiere una mayor
dosis vírica para infectarse,
además, una vez infectado, es
menos infectivo puesto que
excreta mucho menos virus
que un animal infectado no
vacunado. Por consiguiente,
en un rebaño vacunado en el
que entre la infección, se re-
duce la circulación de virus.
La inmunidad de rebaño me-
dida como la reducción de la
presentación de nuevos casos
de infección se produce tanto
con vacunas marcadas vivas
atenuadas como con inactiva-
das, si bien, se han obtenido
mejores resultados con las
primeras.

Para que una vacuna sea
eficaz, además de su calidad
intrínseca, es imprescindible
una correcta pauta de vacuna-
ción. Debemos recordar que
con las vacunas inactivadas
(convencionales o marcadas),
la primovacunación se basa
en la aplicación de dos dosis
separadas con un intervalo de
3-4 semanas, posteriormente
deben administrarse revacu-
naciones semestrales o anua-
les. Con las vacunas vivas ate-
nuadas, en la primovacuna-
ción se administra una única
dosis y posteriormente se rea-
lizan revacunaciones anuales

de recuerdo. Otra opción, es
la primovacunación con vivas
atenuadas y las revacunacio-
nes con inactivadas. Ahora
bien, cuando el objetivo es
erradicar el virus con vacunas
marcadas, las revacunaciones
tienen una periodicidad se-
mestral independientemente
del tipo de vacuna empleada:
viva atenuada o inactivada.

Los países citados anterior-
mente en que se han puesto
medidas de lucha frente a la
IBR, han prohibido el uso de
vacunas convencionales en

los rebaños de leche y carne.
En España, ciertas Comuni-
dades Autónomas, como As-
turias y Galicia, han prohibi-
do también el uso de vacunas
convencionales frente a la
IBR en los planes sanitarios
de las ADS.

Principales medidas de
bioseguridad ^ara

mantener el rebano libre
de la IBR

Debido a la labilidad del vi-
rus, la infección generalmente
penetra en un rebaño median-
te el ingreso de animales por-
tadores latentes del virus que
normalmente son seropositi-
vos, aunque en algunas oca-
siones pueden ser seronegati-
vos. La única forma de saber
si un animal seronegativo por-
ta la infección latente es me-
diante ]a administración de
dexametasona durante 3 a 5
días con el fin de reactivar la
infección e identificar al virus
en secreciones respiratorias o
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indirectamente mediante se-
roconversión.

En buena lógica un rebaño
libre de IBR debería solamen-
te introducir animales proce-
dentes de rebaños con su mis-
mo estado sanitario. Si esto no
fuera posible, pueden com-
prarse en los países que hayan
erradicado la enfermedad.

Si no puede garantizarse
que los animales provengan
de un rebaño libre de IBR, los
animales comprados tienen
que analizarse por serología
en origen, antes de la entrada

en el rebaño receptor, some-
terlos a cuarentena en la ex-
plotación de recepción y Ile-
var a cabo un nuevo análisis
serológico a las dos semanas,
por si los animales estuvieran
seroconvirtiendo durante el
viaje. Si toda la analítica es ne-
gativa, pueden ponerse en
contacto con los demás ani-
males, pero teniéndoles siem-
pre en consideración, ya que
se han observado seroconver-
siones en animales adquiridos
meses después de su introduc-
ción.

Otra posible forma de en-
trada del virus de la IBR es
con semen contaminado, para
ello hay que utilizar semen
previamente testado median-
te PCR. La transferencia de
embriones juega escaso 0
nulo papel en la transmisión
de la infección.

Esquema para lo g rar un
rebaño libre de IBR con

vacunas marcadas
Puesto que por ahora sola-

mente existen medidas par-
ciales de lucha frente al virus

de la IBR en algunas comuni-
dades autónomas, daremos
algunas medidas generales a
llevar a cabo, en el caso de que
se quisiera proceder a la erra-
dicación de la IBR en un reba-
ño.

Antes de emprender la
erradicación del virus de la
IBR en un rebaño debe con-
tarse con la participación acti-
va del ganadero y hacer un es-
tudio previo del rebaño. Úni-
camente, en los rebaños ce-
rrados o en los que introducen
animales con apropiadas me-

didas de biosegu-
ridad, es posible
alcanzar con éxito
un programa de
erradicación del
virus de la IBR. Se
entiende por reba-
ño cerrado, aquél
que no introduce
animales y sus ani-
males no se ponen
en contacto con
los animales de
otros rebaños.
Asimismo, hay
que tener en con-
sideración el ta-
maño, el grado de
aislamiento y las

medidas de bioseguridad del
rebaño.

Modo de actuaci6n en un
rebaño

En primer lugar hay que
conocer la prevalencia y la
distribución de la infección
por edad mediante análisis se-
rológico representativo del
rebaño; en general 13 anima-
les por rebaño es suficiente in-
dependientemente del tama-
ño del mismo.

En este apartado debemos
recalcar el seroperfil de un re-
baño infectado por el HVB1.
Hay mayor probabilidad de
ser seropositivo cuanto mayor
sea la edad del animal. Ade-
más, en rebaños lecheros exis-
te normalmente una gran di-
ferencia entre la seropreva-
lencia de los animales en pro-
ducción y la de los de reposi-
ción, sobre todo si existe sepa-
ración entre ambos grupos.
No es infrecuente, encontrar
seroprevalencias elevadas en
animales en producción y
muy bajas e incluso negativas
en reposición.

Si el rebaño es seropositi-
vo, debe tenerse en conside-
ración la seroprevalencia y la
distribución de los animales
seropositivos por edades. Si
se han administrado vacunas
convencionales hay que tener
en cuenta: tipo de vacuna uti-
lizada, plan de vacunación y
fecha de la última vacuna-
ción, con el fin de intentar es-
clarecer hasta que punto la
vacunación puede influir la
seropositividad de partida del
rebaño.

Si la seroprevalencia obte-
nida en el análisis inicial es
baja y/o se concentra en los
animales de mayor edad, debe
hacerse un testaje serológico
individualizado de todos los
animales. A continuación, te-
niendo en consideración la
distribución de la seropreva-
lencia por edad, puede proce-
derse: a) a la eliminación de
los animales seropositivos, b)
a la vacunación de éstos cada
6 meses, c) a la vacunación
cada 6 meses a partir de una
determinada edad de los ani-
males del rebaño o d) a la va-
cunación semestral de los ani-
males de producción. Debido
al alto régimen de reposición
que existe en los rebaños le-
cheros, nos decantamos por
algunas de las tres primeras
opciones, sobre todo si existe
una clara distribución de la in-
fección por edad. La opción d,
se tomaría en caso de que hu-
biera animales seropositivos
en diferentes estratos de
edad.

Si la seroprevalencia es me-
dia o alta consideramos que la
mejor opción es proceder a la
vacunación cada 6 meses. La
primovacunación puede ini-
ciarse a partir de los 4 meses
de edad.

En todos los supuestos hay
que extremar las medidas de
bioseguridad ya comentadas.
Para comprobar la eficacia
del plan puesto en marcha,
hay que realizar un segui-
miento serológico semestral
por edades, tomando como
referencia los animales sero-
negativos al inicio si los hubie-
re y los animales que vayan
entrando en producción. Así
mismo, pueden ]levarse a
cabo análisis serológicos a
partir de muestras de tanque
de leche. •
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