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RESUMEN

GUERRERO JOSE ANTONIO. La Diaea viral bovina (DVB) es una enfermedad que afecta a
algunos hatos de bovinos Holstein friesian productores de leche en México y es una de las
causas mas frecuentes de aborto. En hembras que han presentado signos de afeccion del
aparato genital estando vacunadas contra Brucella spp., Leptospira spp. e IBR, se sospechd
de infeccion con el virus de {a DVB, lo que debia de confirmarse en cada uno de los hatos
problema.

Con este propdsito se flevaron a cabo pruebas de sueroneutralizacion con diluciones dobles
hasta un maximo de 1:2048. Las pruebas se realizaron en el Centro Nacional de Servicios de
Diagnostico en Salud Animal, SARH. Tecamac, Estado de México. (Bajo [a direccion de:
MVZ. Luis Arturo Navarro Morales y MVZ. Carfos Gonzalez Silva).

Se estudiaron 8 hatos con signologia sospechosa de diamrea viral bovina, los cuales estan
localizados en el Distrito Federal (delegacion de Azcapotzalco: Rancho La Violeta), Estado de
México (municipios de Tultitlan: Rancho San Migue!; Cuautitan: Rancho La Virgen;
Zumpango: Ranchos San Francisco, Palomares y Pirineos; Teotihuacian: Rancho San Marcos)
y Querétaro (municipio Pedro Escobedo: Rancho La Asturiana). El 83.49% de las vacas
muestreadas resultaron positivas a anticuerpos contra el virus de la diamea viral bovina con
titulos de 1:2 a 1:2048; los resultados de las pruebas serolégicas confirmaron |a sospecha de
infeccion con virus de la DVB; y en forma contigua, se describen medidas de control y
prevencion de la enfermedad.



INTRODUCCION

La diarrea viral bovina 6 enfermedad de las mucosas (DVB/EM 6 BVD/MD) es una
enfermedad viral sistémica del ganado con una gran variedad de manifestaciones clinicas
18.38 que dependen del grado de virulencia de la cepa infectante y de la resistencia individual
del animal 42,

E! virus de la diarrea viral bovina esta ampliamente distribuido en todo el mundo. Esta
enfermedad fue descrita por primera vez por Walker y Olafson en 1947 8 1921.2429 En México
en 1973 se detectaron anticuerpos contra esta enfermedad en muchas partes de la Republica,
encontrandose animales positivos entre un 30 y 60 % 9.42,

Correa 42 estudié 47 sueros bovinas procedentes de los edos. de Puebla, Yucalan,
México, y Distrito Federal, con una historia clinica de problemas patoldgicos de los tractos
respiratorios y reproductor. Se encontré que el 70 % de estos animales fueron positivos a ta
presencia de anticuerpos sueroneutralizantes especificos contra el VOVB.

Resultados de investigaciones serologicas similares conducidas por Suzan (1983),
mostraron anticuerpos positivos a DVB en un 63% a un 71% en 803 muestras colectadas en
18 estados de la Republica Mexicana. Estudios similares fueron realizados por Tenorio
{1982), hallando 69% de sueros positivos a DVB en 19 estados de México; Cortese, Cravens y
Dominguez (1991) encontraron datos similares en ganado lechero de Tizayuca Edo. de
Hidalgo de un 31% a 60% '°; ademas Hemandez Jauregui en 1991 aisld e identific el virus a
partir de becerras con diarrea procedentes de la cuenca lechera de Tizayuca, Edo. de Hidalgo
16,

Por todo lo anteriormente mencionado se puede decir que ia DVB esta ampliamente
difundida en México y es factible que su intervencién en los problemas reproductivos,
digestivos y respiratorios del ganado de México (de ieche y came) sea muy importanie.

£l agente causal de la DVB es un virus que tiene una forma tendiente a lo esférico
cubieffo por una membrana y contiene una banda de RNA en un solo sentido y esta
clasificado dentro de la familia Togaviridae, genero Pestivirus 3571220283842 Otras
investigaciones han evidenciado la similitud en la organizacion del genoma y la estrategia de
replicacion de los flavivirus con el virus de la DVB, por lo que ha sido necesario reclasificario
dentro de 1a familia Flaviviridae 15, Dentro de este género estan induidos antigénicamente el
virus de l[a fiebre porcina dasica y el del virus de la sheep border disease (enfermedad de la
frontera) 153042,

El virus de diarrea viral bovina (VDVB) puede ser caracterizado como un biotipo
citopatogénico y un biotipo no citopatogénico, (el biotipo se refiere a las diferencias biolégicas
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mensurables y reales existentes entre los virus) %, éstos pueden ser distinguibles con base
en los efectos en los cultivos celulares. El VDVB citopatogénico induce una citopatogénia
visible en un mor ) infectado mi fa presencia del no citopatogénico causa una
citopatogénia no visible que se detecta solo por las técnicas de inmunofluorescencia e
interferencia. Hay evidencias de que algunos VDVB tienen la tendencia de no permanecer
estaticos como un biolipo sino que pueden cambiar de un biotipo a otro 12.15.38.31,

Existe la teoria que el origen del virus citopatogénico puede ser por mutacion del virus
no citopatogénico persistente en los animales infectados, esto surgid porque la antigenicidad
es muy similar entre ambos 6. 812313334

Con respecto al biotipo presente en animales infectados se comprende el significado
cliinico y es como sigue: 37,38
1.- Ambos biotipos pueden causar la enfermedad en ganado adulto y en jovenes.

2.- Ambos biotipos pueden causar abortos o maiformaciones fetales.

3.- En la infeccion persistente, secuela de la infeccion en Gtero, parece estar solamente
involucrado el biotipo no citopatogénico.

4.- La infeccion con ambos biotipos es necesaria para el desamollo de la enfermedad de las
mucosas (DVB cronica).

5.- Antigénicamente no hay una dependencia de [os biotipos %,

De esto se desprende que las posibles manifestaciones clinicas en bovinos infectados
sean diferentes en funcion de la antigenicidad de los virus %,

Entre Jas cepas que producen efecto citopatogénico en los cultivos celulares estan:
Singer, NADL (National Anirmal Disease Laboratory), Draper, 4611-2, 1285, T20, Oregon C24-
V, CP-TVM-2, y Nose, etc. Entre las no citopatogénicas se encuentran la Nueva York (NY-1),
No. 12, KS86-1, 0S88-1,BD, 604-2, indiana 46, Saunders, CG-1220, WV313 y SAN
8,9,19.27,32.33.42, pic.

Epidemiologia

Se han detectado anticuerpos contra DVB adquiridos en forma natural en diferentes
especies de ciervos, en borego de las montafias Rocallosas, cabras, kudd, antilope
(sudafricano y negro), jirafa, oryx, ruano, fiu, wallabies, alces, bifalos, ovinos australianos y
cerdos. Se desconoce la importancia de éstas especies como origen de la infeccion para los
bovinos, pero es probable que actiien como huéspedes portadores 3. 7.11. 42,

La transmision del VDVB puede ser directa por contacto con animales enfermos con
sus secreciones y excreciones asi como por fomites, El aborto, fetos, placenias y descargas
uterinas son focos impartantes de la transmision 2.21.8.42 Recientemente se ha encontrado
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otro factor prepo para la iSion y es el apas iento natural, seguido de la
inseminacion artificial con semen de toros con i6 istente 1.3, La infeccién no

parece afectar las cualidades del semen, la excrecion en el semen continia después del final
del periodo de viremia y parece ser como consecuencia de su replicacion en el tracto
reproductor 2 2%, La via mas comun de difusién de fa enfermedad dentro de un hato es por fa
int ion de los cuales parecen estar sanos 4. Otros factores
adicionales tales como el alojamiento, hacinamiento, transporte, alimentacion irreguiar, pobre
higiene, stress, as de f medio ientales (ventilacion, temperatura y humedad)
juegan un importante papel para la introduccion e inicio de la enfermedad 2.3, Por fo
anteriormente mencionado se puede decir que, en los sistemas intensivos es ligeramente mas
alto Ia prevalencia en comparacion de los sistemas extensivos 2,

Se ha encontrado recientemente que varias moscas hematifagas son vectores
potenciales de transmitir et VDVB a bovinos susceplibles, entre estas estan: Stomoxys
calcitrans, Hamatopota piyvialis y Hydrotaea iitans %.

La DVB es mucho menos frecuente en granjas separadas geograficamente que en
granjas con un contacto mas estrecho con otros animales 8. Cuando el VOVB invade una
granja o drea con una baja inmunidad de hato, el virus se extiende rapidamente y provoca
serios problemas en el ganado prefiado. La relacion entre los dias de gestacion y el resultado
de la infeccion en los fetos es de gran interés e indica claras variaciones de secuelas con la

maduracion fetal. En el cuadro siguiente se puede apreciar lo anteriormente mencionado:

Fig.2-1
A I génita das por e/ VDVB
en ganado lechero,
infeccion en dias # de animales Resultado (# de animales) ®
de gestacion * prefiado Normal AB IP ACN
< 90 14 3 5 4 2
90 - 150 14 o] 0 0 14
> 150 4 4 o 0 o
Total 7 5 4 18
a) Estil pidemiologicamente.
b) AB: Aborto

IP: Ganado infectado persistentemente.
ACN: Anomalias congénitas neuroldgicas 2
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No se conoce que tanto tiempo el virus puede permanecer viable en el medio ambiente,
particularmente cuando es protegido por detritus organicos %,

El periodo de incubacion es de alrededor de 10 dias 2'; Callis 7 en 1982, menciona que
esde 1 a3 semanas.

La mortalidad y la morbilidad pueden ser variables, haflandose hatos con morbilidad
elevada y baja mortalidad o hatos con alta mortalidad y baja morbilidad 42. Esto dependera de
la inmunidad del hato, la edad, el tiempo a la exposicion, la idiosincrasia de! individuo, la raza,
etc. En ocasiones se observa que en los adultos hay morbilidad elevada y mortalidad baja;
mientras que en los jovenes habra morbilidad baja, pero alta mortalidad 9. Por ende la
mortalidad y morbilidad suelen ser variables siendo que la primera liega a alcanzar cifras de
un 30 % yla Gltima hasta un 90 % 2,

Los animales de todas las edades son susceptibles, aunque la forma aguda ataca con
mayor frecuencia a los animales jévenes que tienen entre 8 meses y 2 aftos. Las vacas que
estan en las dltimas etapas de la prefiez se infectan, pudiéndose infectar también el feto 3.
Por ende la prevalencia de anticuerpos contra e! VDVB es baja en animales de 4 a 10 meses,
incrementandose considerablemente de 1 - 2 afios ascendiendo gradualmente 13. Por lo cua!
la proporcion de animales seropositivos se incrementan con fa edad 1942,

En contraste fos Holstein adultos parecen tener alta prevalencia de anticuerpos virales
contra DVB, posiblemente como resultado de un manejo mas intensivo 19, esto comparado
con ganado adulto de otras razas 918.92. Otro dato descubierto en relacion con el sexo, es la
prevalencia de anticuerpos, ésta es relativamente mds baja en machos en comparacion con
las hembras 132,

La DVB aparece en todas las estaciones del aiflo, pero con mayor frecuencia en los
meses de otorio e inviemo 2,

Patogenia

El virus al entrar por via aerdgena, conjuntiva y/o via oral, penetra en los aparatos
respiratorio y digestivo 182, Las células epiteliales de las mucosas de la nariz, senos
paranasales, laringe, faringe, tonsilas, boca, abomaso e intestinos son colonizadas. En estas
células el virus se reproduce y se concentra. El virus pasa a la sangre y se une a fos
leucocitos, La viremia persiste durante el estadio febril y termina cuando se forman los
anticuerpos neutralizantes. El virus penetra al tejido linfoide por vasos linfaticos aferentes o
desde la sangre, e incluso pueden ser llevados a estos tejidos por céiulas fagocitanias. En los
ganglios linfaticos, bazo y placas de Peyer, las células son destruidas y los centros germinales
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desaparecen. La necrosis, especialmente en las placas de Peyer pueden ser muy extensa.
Los granulocitos son también reprimidos y se producen temporalmente una leucopenia
generalizada. E! fuerte estimulo al sistema reticulo endotelial resulta en la produccion de
nuevos leucocitos mononucieares, que se acumulan alrededor de 0s capilares cerca de las
cubiertas epiteliales de la boca, faringe, estomagos anteriores, abomaso, intestinos, nariz y
laringe. En consecuencia algunas células epiteliales se degeneran y necrosan, su
desprendimiento de la membrana provoca las numerosas erosiones que caracterizan la DVB.
El virus es excretado con las secreciones de los aparatos respiratofio y digestivo 2
(descargas nasales, saliva y en menor grado por ofina y heces) '6.

La infeccion de las células finfocitarias resulta en una leucopenia, necrosis de los
foliculos linfoides e inmunodepresion. Este es el tiempo en que el hospedero es mas
susceplible a infecciones bacterianas secundarnias. Los miitiples signos de atonia ruminal,
anorexia, fiebre y depresion son manifestaciones indirectas de la infeccion de los linfocitos
con una subsecuente liberacion de interfeucinas. Como los anticuerpos humorales son
producidos, neutralizan a los virus fibres, eliminandose células asociadas a los virus
(Cels.epiteliales, linfocitos y monocitas). lo que ocurre por medio de anticuerpos citotoxicos
dependientes 92,

£n la infeccion de vacas prefiadas puede presentarse |a infeccion fetal. La patogenia
fetal depende de la etapa de gestacion y del biotipo de virus. 1a infeccion del feto durante e!
primer trimestre puede dar lugar a la reabsorcién y repeticion de calor. El aborto puede ocurrir
en algun tiempo de la gestacion, sin embargo es mas comiin desde los 150 dias. El desamollo
de anomalias congénitas, ocurre durante el periodo de organogénesis, La infeccién después
de los 150 dias usualmente no afecta al crecimiento del feto. Solo |a infeccion con el biotipo
no citopalogénico da resultados de inmunololerancia e infeccion persistente, esto sucede
cuando el feto es infectado antes de 90 a 125 dias de gestacion, por lo que el feto sera
inmunocompetente. En los becerros infectados persistentemente habra una viremia constante
y por ende seran reservorios de! virus de por vida, constituyendo la prncipal nia de infeccién
horizontal y vertical en el hato S8, La infeccion de becerros normales con un biotipo
citopatogénico causara una infeccién subclinica o bien diarrea .

En el feto el VOVB puede replicarse en ciertos tejidos no necesariamente linfoides ni
epiteliales, incluyendo entre éstos al sistema nervioso central, entre los sitios de predileccion
estan la corteza cerebral y el hipocampo, en ambas dreas cerca del 80% de neuronas serdn
positivas 17,

Inmunidad

Ya se ha mencionado que en los animales infectados, los centros germinales de los

tejidos linfoides son destruidos, ademas de infeclar a los propios leucocitos por lo cual la
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inmunodepresion es el resultado parcial de la disminucion del niumero de linfocitos, de
neutréfilos, de la mitogénesis linfocitaria, de la quimiotaxis de los monocitos, del decremento
de la ingestion de los neutrdfilos y de anticuerpos celutares dependientes de citotoxicidad por
neutrdfilos. Los mecanismos basicos de ia induccion viral para la inmunodepresion no son
claros 528,

Cuando aparece algun caso agudo en un animal, es comdn que muchos animales del
mismo hato sufran una infeccion leve. Estos con el tiempo, muestran una leve tasa de
anticuerpos neutralizantes mientras que los animales gravemente afectados no tienen
anticuerpos 21. Estos (itimos al parecer son incapaces de desamoliar una respuesta de
anticuerpos humorales después de la infeccion por el virus. Esto tal vez expligue el alto indice
de mortalidad de la forma clinica aguda y la naturaleza duradera de la forma cronica de la
enfermedad. Esta es una observacion muy importante pues tal vez indique que una cepa del
virus distinta de la que se somete a prueba seroldgica causa la enfermedad aguda o que el
animal de hecho no reacciona a la cepa que causa |la enfermedad, o fal vez tampoco
reacciond a vacunas de virus vivo modificado. Se desconoce la causa de esta pardlisis
inmunoldgica. Una hipétesis plausible es que la infeccion del feto puede causar tolerancia
inmunolégica 3.

Se ha informado de infecciones persistentes y no manifiestas en bovinos clinicamente
sanos, sin anticuerpos neutralizantes séricos, lo que sugiere un tipo de tolerancia
inmunolégica al virus 3 La deteccién de animales clinicamente sanos con infeccion
persistente, explica el alto porcentaje de seropositivos en el hato y {a ocurrencia clinica dentro
del mismo 11, los animales con infeccién persistente pueden constituir solo del 1 al 2% de
toda la poblacion, los porcentajes antes mencionados pueden aumentar en dreas con
recientes historias de infeccion con VDVB 43, También debe de tomarse en cuenta que si un
animal infectado persistentemente esta afectado con un biotipo determinado y es
sobreinfectado por otro biotipo diferente este animal serd inmunocompetente al biotipo que
sobreinfecté pero no al primero 183, Los animales que se recuperan desamvollan una sdlida y
larga inmunidad especifica 2.42,

Se ha demostrado que hay correlacién entre los titulos altos de Jos anticuerpos
seroneutralizantes y el porcentaje de proteccion conferida 42,

En los temeros los niveles de anticuerpos adquiridos a través del calostro persisten de
105 a 230 dias dependiendo del titulo inicial de anticuerpos 42,

Signologia

La infecci6n aguda del ganado inmunocompetente tiene tres posibles resultados:
7



1.- La mayoria del ganado experimenta una infeccion sistémica aunque inaparente, es
manifiesta por 1a anorexia, fiebre y leucopenia (1-3 dias). La presencia de anticuerpos
neutrafizantes confieren proteccién contra la enfermedad por largo tiempo (presumiblemente
afos) %,

2.- La infeccion aguda puede presentarse como DVB clasica. La gastroenteritis es
predominante. La diarrea es usualmente explosiva y aguda que contiene sangre y moco; la
motilidad ruminal se abate en varios casos: hay dilatacion intestinal con fluidos, fiebre (41C),
depresion y anorexia. La descarpa ocular es rara y la nasal es el resultado de la acumulacion
de las secreciones del tracto respiratorio en la depresion del animal. La salivacion estara
presente si existen erosiones extensivas en orofaringe y esofago. Es mas frecuente encontrar
las erosiones en la gingiva rostral y caudal de los incisivos, en paladar, en lengua incluyendo
su parte ventral de su superficie y en la mucosa oral 248,

Los casos fatales son generalmente pocos. La prolongacion de las enfermedades o
muerte esta asociada con infecciones bacterianas en la mayoria de los casos 3.

3.- En la tercera predominan la fiebre (41.6 °C) y taguipnea en forma continua o
intermitente.

El examen del tracto respiratorio revela descarga nasal e incremento de la intensidad
de la respiracion a la auscultacion. La anorexia y depresion también estan presentes en
grados vanables.

El signo de gastroenteritis esta presente incluyendo hipomaotilidad ruminal con poca
diarrea. Un diagnostico presuntivo de neumonia puede presentarse, sin embargo la ausencia
de sonidos anormales en pulmones y |a pobre respuesta a la terapia de antibiéticos en mas de
un animal alena al clinico de la posibilidad de DVB 8,

Recientes descripciones de la DVB aguda en sus comienzos, reporta una dialesis
sangrante como un signo comtn en adultos y becemos. Ademas se observan petequias y
equimosis en todas las mucosas, epistaxis bilateral, diarrea hemoitagica, pérdida de sangre
uterina y retardo en la coagulacion después de una venopuncion. La trombocitopenia es un
hallazgo consistente de esta forma .

La infeccion fetal es considerada como una posible secuela de DVB en hembras
aduitas prefiadas seronegativas. Los posibles resultados incluyen aborto y reabsorcion en el
pri y segundo tri e de geslacion, ademas infeccion persistente en becemos
aparentemente sanos, mortinatos, momificados, becemos sanos seropositivos, temeros
débiles y nacimientos a término, asi como anormalidades congénitas 194238.242, aunque
algunas podrian mostrar debilidad y baja estatura .

Los defectos congénitos pueden ocumir si el feto es infectado con un biotipo no
citopatogénico, los defectos congénitos mas comunes incluyen; hipoplasia cerebelar,




hidrocefalia, catarata lenticular, aplasia e hipoplasia de timo, desmielinizacion de la médula
espinal, braquignatia, retardo de crecimiento intrauterino, atrofia de retina, microftaimia,
neuritis optica, dismaturia, alopecia, hipotricosis, microencefalitis, hidranencefalia, hidrocéfalo
e hipoplasia pulmonar 192533,

Las becemras nacidas con infeccion persistente pueden ser indistinguibles de las
becerras sanas normales %,

Jubb y Kennedy 2! en 1978 , mencionan que el aborto puede presentarse en {a etapa
febril o durante (a convalecencia .

La enfermedad de las mucosas (DVB crénica) es inducida por un mecanismo unico,
que requiere la infeccion persistente con el biotipo no citopatogénico de DVB, seguido por la
sobreinfeccion con un virus apropiado citopatogénico de DVB (debe existir una hoinologia
anfigénica entre el virus persistente y el virus que sobreinfecte) y por ende no toda la
combinacion de citopatogénico y no citopatogénico resulta en la enfermedad fata) 58831 gn
todo ganado la enfermedad de las mucosas puede ocurrir espontaneamente, después de una
vacunacién con virus vivo modificado de DVB, ademas de poder ser inducida y reproducida
experimentaimente 3!, La enfermedad de las mucosas tiene una sola palogenia y
manifestacion clinica.

El ganado con enfermedad de las mucosas son siempre positivos al virus y tipicamente
hay remanentes de anticuerpos negativos hasta el final del curso de la enfermedad. La
mayoria de los casos descritos en |a literatura ocurren entre los 6 meses a los 2 afos de edad,
pero puede ocurmir en ofras edades. La morbilidad es baja pero virtualmente el 100 % de los
casos son fatales en contraste con el curso clinico de DVB. En la exploracion se caracteriza
por encontrar depresion, fiebre intermitente, diarrea, descarga oculonasal mucopurulenta, asi
como extensas y persistentes erosiones orales. En la mayoria de los casos los animales viven
largo tiempo. La persistente descarga nasocular resulta en grietas y en despigmentacion de
los ollares y de los bordes de los ojos .

En los ollares se desamollan Ulceras recubiertas por detritus mucopurulentos secos.
Puede aparecer |a laminitis, como coronitis y Ulceras interdigitales que pueden desarollarse
durante el curso de la enfermedad. La existencia de anorexia total y la pérdida de interés en el
alimento son caracteristicas predominantes en la enfermedad. E! animal baja rdpidamente su
condicion y desamolla caquexia. El enoftalmos desarrollado es por [a pérdida retrobulbar de la
grasa y no por la severa deshidratacion. Sin embargo la deshidratacién existente, es
usuaimente leve a moderada en acorde con la severidad de la diarrea. Esta diarea puede ser
severa y persistente en la cual los animales mueren rapi te. En fos casos crénicos (6
dias) la diasrea es intermitente y acompafiada por un moderado a severo tenesmo. En la
enfermedad de las mucosas !as erosiones orales se vuelven confluentes y ulcerantes, los
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restos son areas grandes sin epitelio y dolorosas. Estas Uiceras a menudo desamoll
membranas difiéricas de color blanquecino-gris a amarilio. La mayoria de los p
mueren dentro de 2 meses pero varios sobreviven por un largo pesiodo 2, E) periodo ran
largo descrito alcanza 17 meses. Tales casos no sueten mostrar complicaciones, permiten ‘el
aislamiento del virus en cualquier tiempo, y no producen anticuerpos especificos detectablgs
frente at virus. Este fracaso de la respuesta inmunolbgica puede ser por una faila de el
misma, y es un indice de infeccion progresiva y finaimente fatal 2,
Como se ha mencionado en varias de las presentaciones de la DVB puede 1
complicaciones l0 cual agrava el cuadro, entre los agemes involucrados se pued
mencionar: el herpesvirus de la queitis infecciosa bovina (IBR), virus sincitial bovino
(BRSV), paramyxovirus de la parainfluenza 3 (Pl-3), Pasteureiia spp, Leplospira spp, Qo__)qgj‘?

p. etc 2,28.38 ‘
i‘

Diagnéstico

E! diagndstico presuntivo de OVB 6 Enfermedad de las mucosas puede hacerse 3§
menudo con base en la exploracién asi como, con los hallazgos encontrados durante I3
necropsia e histopatologia 1224342, | g sityacion es tan pefigrosa que si hay duda respecto a
ia identidad del padecimi debe procederse a la practica de pruebas de laboralorio 2. Las
pruebas de laboratorio disponibles para la deteccion incluyen: serologia, aislamiento viral y
deteccién de antigeno 8.

La deteccion del antigeno en tejidos frescos y congelados es muy rdpido, el
procedimiento requiere de pocas horas 8, Entre las cuales estan; la inmunofiuorescencia 19 e
inmunoperoxidasa indirecta a partir de tonsilas (Dr. Felipe de la O. comunicacién personal).

En las pruebas méas relevantes para el diagnastico de DVB es el aisiamiento viral de.
especimenes dinicos 1. EI aistamiento e identificacion del virus se puede hacer a partir de
muestras confiables como: sangre, orina, heces, fluidos fi de (tero, vagina, d o
y dados faring colecladas de animales en el periodo agudo de la:
enfermedad, asi como de bazo, ileon, ganglios mesentéricos, intestino, pulmdn, cerebro,
tiroides, médula ésea, piacas de Peyer y fetos abortados 1478100288454 En '
infecciones agudas y cronicas de la DVB se puede haces el aislamiento a partir de cola y
cabeza de epididimo, células epiteliales glandulares de la prostata y vesiculas seminales 2.
£l virus citopatopatogénico (CP) puede ser perado Mas frecy de intestino
deigado y tejidos linfoides, mientras que el virus no citopatogénico (NCP) puede ser aislado
de otros tejidos; esto sugiere que existe un tropismo de los virus NCP y CP a diferentes tejidos
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34 En casos de aborto el virus podria ser aislado, aun cusndo el aborto fuera Causado por olro
agente 2. Ef diagndstico etiologico por aislamiento viral es costoso y dificil de conseguir 2.
E! aislamiento del virus puede hacerse en células libres de DVB, porque si no estan libres,
habra interferencia. Entre los cultivos utilizados estan las células de piel, musculo fetal bovino
(BFM) y riflon fetal bovino (BK), comete de bovino (BT) linea celular Aorta 916,

tad ion de la infeccién por ogia es ién ) . pero los
resuitados pueden ser indisp por3-4 después de iniciada la enfermedad '.
Deniro de las pruebas seroldgicas estan las de: inmunoperoxidasa directa e indirecta 2.
inmunodifusion en agar 23, radioinmunoprecipitacion 2, fijacion de complemento 242, ELISA
132326, interferencia ®, la reaccién en cadena de la polimerasa %6, virus neutralizacion y
sueroneutralizacion 189.12.1319.20,21,24.26.28. 030,42, todas estdn constituyen buenos métodos
de diagnostico, pero en la prictica, se prefiere a la titima <.

La presencia de anticuerpos seroneutralizantes contra el VOVB en vacas que hayan
abortado y en ofros animales de un hato previamente conocidos como negativos a estos
anticuerpos contra la DVB en 2 muestras de suero (tomadas una durante 0 paco después de
observarse los signos dinicos y la Segunda entre 15 y 21 dias después) indicara la diferencia
de titulos de anticuerpos entre |a fase aguda y convaleciente 184 Los sueros pareados
adquiridos de las madres en e tiempo de aborto son a menudo infructucsos pero se puede
intentar ®, E! demostrar la presencia de anticuerpos seroneutralizantes activos especificos de
DVB en e suero de recién nacidos que no han tomado calostro o en fetos abortados mayores
de 120 dias indicard infeccion en Glero 18039042 £| diagnostico en fetos abortados se
puede realizar mediante aislamiento viral a partir det SNC, pulmén, higado, etc. asi como de
la deteccion de anticuerpos en fluido peritoneal 28,

En animales con infeccidn persistente con el VDVB es exitoso el diagnostico porque el
ganado elimina el virus en cada fluido corporal y en todas las superficies de fas mucosas,
ademds el virus también puede ser aislado del suero y en sangre, éstos animales pueden ser
muestreados nuevamente para asegurar que la seroconversion no haya ocurtido 1202838,

Generalmente cuando la vaca ya abortd, es cuando es llamado el médico veterinario

y es preci en esos dias cuando se debe de tomar la primera muestia de
suero y de 2 - 3 semanas después el segundo muestreo, a las mismas vacas; porque ya para
entonces en caso de que las vacas sean positivas, los titulos de anticuerpos habran subido
137920243842 y de ahi en adelante empezaran a bajar durante varios meses antes de
desaparecer, 50s son los 2 sueros que interesan para hacer el diagnostico seroldgico basado
n ef muesireo doble. Tal vez en la primera muestra haya un titulo de 1:10 o tal vez sea
completamente negativo, en la segunda muestra tal vez se observe un fitulo de 1:250
(seroconversién) 2. Tanto en animales jévenes como en adultos, pueden bajar el titulo de
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anticuerpos rpidaments por stress, enfermedades o mala nulricion, tratamientos con
glucocorticoides, efc. y esto debe tomarse en cuenta para un mejor disgnéstico 1.En (s
primera semana los anticuerpos sueronedutratizantes (SN) no son detectables, en la segunda
semana los titulos varian entre 1:80 y 1:280. En ls cusrta semana varian entre 1:210 y 1:2500
91329

Los anticuempos fijadores del complemento se forman antes de los SN y duran 15
semanas; ésta prueba es buena, pero un poco dificil de ejecutar 9.29, )

Al haces el diagnistico por medio de pruebas de sueroneutralizacion debemos tener en
cuenta que la mayoria del ganado que desarrolla |a enfermedad de las mucosas, no
detectandose anticuerpos neutrslizantes, por lo que e! no desamollo no desecha la posibilidad
de que hayan tenido contacto con el virus o sea responsable de In enfermedad 342, agdemas
deben de recordarse (a existencia de animales incapaces de desarrollar una respuesta
humoral después de la infeccién desconociéndose la causa de esta pardlisis inmunélogica 37,

En el caso de la enfermedad de las mucosas doiie no se detectan anticuerpos
neutralizantes contra el VDVB, puede recurrirse al aislamiento viral 12042,

La forma de llegar a un disgnosti luyente de la enfi d seria por
aislamiento e identificacién del virus y reproduciendo la enf dad. Este procedimiento seria
dificit de llevar @ cabo, ademds de costoso y tardado. Por lo cual se recomienda realizar
pruebas de sueroneutralizacién con sueros pares, que aunque es una técnica dificif, cara y
laboriosa, presenta un alto indice de seguridad para llegar a un diagnéstico confinmativo de la
infeccién 42,

En los virus existen las partes antigénicas (epitopes) y en base a éstos se puede
diferenciar que cepa viral es ta invol da en el probl esto se puede realizar mediante el
uso de los anticuerpos monoclonales?2.1527.33,

Por ofra parte la variedad de signos clinicos que se pueden observar en esta
enfermedad hace difici su diferenciacién de olras edades tates como: fiebre catamal
maligna, estomatitis pepular bovina, fiebre aftosa, peste bovina, paratuberculosis,
salmonelosis, y algunas parasitosis e intoxicaciones 7.920.42,

Control y prevencién

Las précticas de manejo recomendadas para el control de la DVB, asi como otras
enfermedades uMu de aborto son las siguientes:
1.- Vacunacién con virus vivo modificado en las hembras antes del empadre para evitar la
infeccion fetal.
2.- Limitar el movimiento de ganado al minimo esencial y mantener el hato cerrado.
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3.- Aisiar y checar serciGgicamente ol ganado nuevo y ol enfenno.
4.- Evitar ia sobrepoblacion, ol estres y la mezcis de ganado de diferentes edades y origenes.
§.- Identificar y sacrificar ol ganado persisientements infectado. !4

Cada uno de los puntos antes mencionados, seran discutidos en ef capitulo 8.

13



JUSTIFICACION
A través de este estudio seroldgico se determind la presencia de animales con anticuerpos

contra el virus de la DVB con el fin de sugerir medidas de control y prevencion de la
enfermedad.

1



HIPOTESIS
Si en los animales que han presentado signotogia de enfermedad del aparato reproductor se

encuentran seropositivos al VDVB sin haber sido vacunades contra la DVB con anterioridad,
entonces se puede inferir la presencia del antigeno viral en los hatos muestreados.
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OBJETIVOS

General:

Confirmar ia sospecha clinica a través de estudios de laboratorio (Sueroneutralizacion) que el
antigeno viral esta presente en algunos hatos de bovinos lecheros Holstein friesian en los
Edos. de México, Querétaro y Distrito Federal.

Particulares:

1.- Detectar los anticuerpos en las muestras de suero de vacas que habjan presentado
problemas de tipo reproductivo.

2.- Cuantificar los niveles de anticuerpos presentes en las muestras de sueros positivos.

3.- Sugerir medidas de contro] y prevenci6n para la enfenrmedad

18



MATERIAL Y METODOS

Sueros:

Se colectaron 103 muestras de sangre sin anticoagulante (10 ml.) de 103 bovinos
Holstein friesian en estatudacion i iva (hembras adultas de 2 a 4 alos de edad) con
problemas reproductivos (repeticién de calores y abortos), para asi obtener 5 ml. de suero de
cada una de eflas.

Los animales que se estudiaron para fines de este trabajo se organizaron en 8 lotes de
acuerdo al lugar de procedencia 6 localizacion. La siguiente figura menciona su procedencia y
el nimero de animales muestreados:

Fig. 4-1
Distribucion de hatos muestreados

Rancho Procedencia Animates muestreados
La Violeta Azcapotzaico, D. F. 8
La Virgen Cuautitian, Edo. Méx. 18
San Miguel Tuttitian, Edo. Méx. 13
San Francisco Zumpango, Edo. Méx. 7
Palomares Zumpango, Edo. Mex. 15
Pirineos 2Zumpango, Edo. Méx. 6
San Marcos Teothuacan, Edo. Méx. 7
La Asturiana Pedro Escobedo, Qro. 32
Total: 103

La técnica de sueroneutralizacion se llevo a cabo en las instalaciones del Centro Naciona! de
Servicios de Diagndstico en Salud Animal, bajo la direccin de ios MVZ. Margarita Hemdndez
y Felipe de la O., en el Laboratorio de Virologia.
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Sueroneutralizecion en cultivo celular para la 6n de anti P tra of virus
de la DVB por el método beta.

Materiafes:
1.- Medio minimo esencial (MEM F150F17).
2.- Antibidticos: penicilina-estreptomicina (100 Ul y 100 mcg/mi respectivamente).
3.- Antimicotico (fungizona 100 Ul/mi) 1 mi/100mI de medio.
4.- Solucién de bicarbonato de sodio estéril al 7.5%
5.- Virus de la DVB: cepa "NOSE" previamente fitulado conteniendo 100-200 TCID 500.05 mi.
6.- Suspension celular de Ia linea Aorta con 300x104 células/ml., en MEM con suero 10%
7.- Sueros festigos: positivo (animales vacunados a DVB) y negativo (suero fetal bovino).
8.- Sueros de prueba.
2 - Soluciones desinfectantes de hipoclorito y alcohol etilico al 70%
10.- Microplacas de 96 pozos de fondo plano.
11.- Multipipeta.
12.- Micropipeta.
13.- Pipela gotero graduada en 0.05 ml de plastico.
14,- Purtas de plastico para multipipeta y tripipeta.
15.- Botellas graduadas en 100 y 150 mi.
16.- Tina de plastico con hielo picado para mantener el virus y sus diluciones,
17.- Gradilla.
18.- Tubos de ensayo de vidrio con capacidad de Sm.
19.- Pipetas de vidrio de 1,2,5,10, y 25 ml. graduadas en decimas y centesimal,
20.- Agitador para tubcs.
21.- Vibrador para microplacas.

22.- indicador de pH. -
23.- Estufa para cultivo celular a 37 *C con inyeccion de CO, al 5%
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Método:
1.- Agregar antibiéticos y antimicoticos al MEM.
2.- Agregar 2% de bicarbonato de sodio al 7.5%
3.- Identificar los pozos de la microplaca de la siguiente manera:

123456788910 11 12

» Diluciones dables «

TOomMmMoom>»
*Prs et e

{+} Control de sueros

De A2 a A-12 scran diluciones dobles de

un suero problema [1:2, 1:4, 1:8, 1:16, 1:32,
1:64, 1:128, 1:256, 1:512, 1:1024 y 1:2048) y
asi se realizars con los sueros restantes en
cada linea

4.- Servir 0.05 ml. de MEM en todos los pozos, utilizando la multipipeta.

5.- Colocar los sueros de prueba en la hilera 1 y 2 con la micropipeta,

6.- Realizar diluciones dobles seriadas de todos los sueros, de 1:2 hasta 1:2048. Ulilizando la
multipipeta de la hilera 1 a la 12, empezando en Ja hilera 2.

Los pasos 7 y 8 se realizaran siempre manteniendo el virus y el medio en baiio de hielo.

7.~ Realizar la dilucidn necesaria de virus que contenga 200 TCID 50% en 0.05 mi, con MEM.

8.- Colocar en las diluciones de todos los sueros 0.05 ml. en cada pozo, excepto en el testigo
_ de cada suero, utilizar la pipeta gotero, de la hilera 2 a la hilera 6 linea 12.

9.- Incubar las microplacas durante 1 hra. en la estufa a 37 °C en presencia de 5% de CO,,

10.- Retirar de la estufa y servir en todos los pozos de la microplaca 0.1 m! de la suspension

celular.

11.- Colocar Ja microplaca en el vibrador durante 30 segundos a velocidad media.
12.- Incubar la microplacas durante 5 dias en la estufa a 37 °C en atmosfera de CO, al 5%
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CONTROL DE VIRUS Y DE CELULAS

1.- Realizar diluciones logaritmicas decimales del virus de 10 ! a 10 -3, utilizando e siguiente
cuadro:
Este paso se realizard siempre manteniendo el virus y el medio en bao de hiefo,

DILUCION OBTENIDA 101 102 103
MEM 1.6m. 1.8ml. 1.8ml.
ViRUS

PREVIAMENTE DILUIDO 0.2ml.

VOLUMEN DE TRANSFERENCIA 0.2 1ml, 0.2ml. 0.2 mi.

Para’ las diluciones utilizar pipetas y cambiar la pipeta al momento de la transferencia; antes
de transferir someter el tubo al agitador mecanico un minimo de 30 segundos o absorber con
la pipeta un minimo de 7 veces.

2.- Servir cada una de las diluciones de virus en cada pozo con 0.05 ml., empezando, por la
dilucion 10 <3 en la hilera C, 102 enlahileraB y 10 1 enla hilera A; de la hilera 1 ala hilera
12.

3.- Incubar 1 hora a 37 *C en presencia de CO, al 5%

4.- Seguir el mismo método para sueros problema para los sueros testigo.

§.- Servir 0.1 mi. de suspension celuiar en toda la microplaca dejanda las hileras 6 lineas A,B
y C, como control de virus y las lineas D.E y F como control ceiular.

El siguiente cuadro representa la distribucion de los cc les celular y de virus:




1234567091011 12

Contra! | A
de virus | B
Cc

Control g
de céluta F
G

H

De A-1 a A-10 dilucién 101
De B-1 a B-10 ditucién 18-2
De C-1 a C-10 dilucién 10-3
todafalineaD,E y Fse
llenaran todos los pozos
con células

8.- Realizar la lectura de la microplaca utilizando un microscopio de Juz invertida y establecer
ia diferencia entre 1a presencia y la ausencia de efecto citopatogénico (ECP), de acuerdo a lo
esperado, en el siguiente orden: :

a) Las diluciones del virus {testigo de virus).

b) El testigo de célutas.

c) Los sueros testigo: positivo y negativo.
7.- Evaluar si todos los testigos son salisfactorios. En caso conlrario fa prueba deberd’

repetirse. SRR

8.- Leer la microptaca iniciando por el testigo del suero y de la dilucidn mas baja a la4mas‘ : 3
alta. e
Si el testigo del suero es insatisfaciorio Ja prueba no es concluyente y se solicitard una nueva
muestra de suero. .

9.- Registrar fos resultados obtenidos tanto de los sueros en la prueba como en los testigos.
10.- Considerar los resultados como:

a) Positivo: donde no se observe ECP sobre las células.
b) Negativo: donde se observe efecto citopatogénico producido por el VDVB, que no
haya sido neutratizado.

11.- Realizar lectura como indica el siguiente cuadro:
(Representacion de dos microplacas)
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RESULTADOS

En el cuadro # 1 se observa que la mayoria de los sueros fueron positivos, 83.49%.
Mientras que sdlo las vacas det rancho San Marcos no poseian anticuerpos contra el virus de
ia diarrea viral bovina, lo cual puede asociarse con la 20na geografica donde se ubica
(Teolihucan Edo. de México) y 1a procedencia de animales de remplazo; (Canada 6 Estados
Unidos).

De los resultados obtenidos, sobresalen los titulos de anticuerpos que van de 1:8, 1:18,
1:64 y 1:1024. Los dos prmeros titulos fueron detectados con mayor frecuencia. Ademas, se
pueden observar las varnaciones en [os titulos de anticuerpos que fueron obtenidos por la
prueba de sueroneutralizacion. Los titulos variaron de 1:2 en cinco sueros, hasta el titulo
m&admo detectado de 1:2048, que se halld en un solo suero perteneciente al rancho La
Asturiana. Por et contrario el tilulo de anticuerpos de mayor frecuencia observado fue el de
1:16, repitiéndose en 12 ocasiones. Sin embargo 81 muestras tenian titulos que flucluaron de
un rango de 1:4 a 1:1048. Esto puede ser observado en los cuadros #2 y #3,

Nuestra hipdtesis y objelivos fueron confirmados en cada uno de los hialos muestreados
a excepcion del rancho San Marcos, en el que se tendran que hacer muestreos pareados para

ofras enfermedades de 1ipo reproductivo.
Cuadro #1

Pruebas de sueroneutralizacion en sueros
de animales sospechosos de padecer DVB

Ranchos Animales Positivos Negativos % Positividad
muestreados

La Virgen 15 15 0 100%
La Violeta 8 8 0 100%
San Miguel 13 12 1 92%
San Francisco 7 7 0 100%
Palomares 15 1 4 73%
Pirineos [} 8 0 100%
San Marcos 7 0 7 0%
La Asturiana 32 27 5 84%
Totales: 103 86 17
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CUADRO # -

Titulos por sueroneutralizacién en sueros
de animales sospechosos de padecer DVB

e e
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Titulos por sueroneutralizacién

86 positivos / 103 sustos
Tesis, FESC-UNAM, A. Gusrrero, Ocl/94 24



CUADRO # 3

Titulo de anticuerpos
contra el virus de la DVB

1:16

12
1:32 ‘
9

1:64 ‘

10

1:128

- 86 positivos / 103 sueros
25 Teals, FESC-UNAM, A. Guerrero. Oct/94



DISCcUSION |

Desaf d las de mas de la mitad de los abo‘nos en el ganado bovino
no son diagnosticadas. por fo tanto, la prevalencia de muchas enférmedades causantes de
aborto es desconocida. Dentro de los agentes causantes de aborto de tipo infeccioso estdn las
siguientes: Brucelia abortus, Corynebaleriym pyogenes, Leplospig spp.  Listerig
monacitogenes, Campylobacter fetus subespecie felys, Aspergilius spp., Mucar spp., Apsidig
spp. y Rhizopus spp., virus de la rinotraqueitis viral bovina (IBR) asi como el virus de la
diarrea viral bovina (DVB) 14,

En México, recientemente la DVB ha cobrado mayor importancia en la industria bovina
lechera, ya que ha aumentado la frecuencia con que se detectan anticuerpos contra DVB, lo

iormente i est4 basado en los hallazg l6gi por Correa
en 1975 (70% a 75%), Tenorio en 1982 (88%), Suzan en 1983 (83% - 71%), y Corlese,
Cravens y Dominguez en 1991 (31% a 60%) En el presente estudio se identificé un 83.49%,
en animales con prob o vos. Ademds de ésto, Hemandez Jiuregui (1891) fue
quien aislé el VDVB, a partir de leucocitos pertenecientes de animales con signologia
sospechosa a DVB 10.16.42,

De los resultados cbtenidos en el presente trabajo, sobresalen los tilulos de anticuerpos
que van de 1:8, 1:16, 1:64 y 1:1024. Los dos primeros titulos fueron detectados con mayor
frecuencia. Ver cuadro 2, en el que se pueden observar [as variaciones en los titulos de

ti pos, que fueron obtenidos por la prueba de tizacién. Los titulos variaron de
1:2, en cinco sueros, hasta el titulo maximo detectado: 1:2048 que se hallé en un s6lo suero.
Sin embargo 61 (59.22%) muestras tenian fitulos que fluctuaron de 1:4 hasta 1:1024. Sesenta
y un muestras (59.22%), p titulos de j pos que pueden atribuirse a la
presentacién clinica de la DVB, los cuales son de 1:18 hasta 1:2048. La afirmacién anterior
obedece a que en las vacas que tuvieron esos titulos, habfan abortadc o eran repetidoras o
ambas cosas a la vez, ademas de que eran reactoras negativas a Brucella spp, Leptospira spp
e IBR por pruebas serol6gicas que se efectuarén simultaneamente.

En el cuadro 1 se abserva que la rmayorfa de los sueros son positivos 83.49%. Mientras
que sélo las vacas del rancho San Marcos no tenian anticuerpos contra e virus de la DVB, lo
cual puede ] con la zona geogréfica donde se ubica (Teotihuacédn, Edo. de México) y
la procedencia de aﬁimales de rempiazo; (Canad4 6 Estados Unidos) por el contrario el mayor
titulo repetido fue el de 1:1024 en el rancho Pirineos, reiterdndose en cinco ocasiones;
ubicado en 2 go Edo. de Méxi




Se debe de mencionar que se intentd hacer el aisiamiento del virus de la DVB a partir
de 2 fetos (7 a 8 meses de edad promedio) procedentes del rancho Pirineos, sin tener un
resultado favorable.

Segun Msolla 24, las poblaciones con una alta prevalencia de anticuerpos contra la DVB
estén constituidas por individuos que no han fenido contacto previo con el virus, es debido a
lo siguiente: el sistema inmunofdgico reconoce al virus como extrafio y por ende 1a produccitn
de anticuerpos serd elevada, en cambio los animales que han tenido contacto con el virus en
forma previa, su prevalencia de anticuerpos seré baja, ya que, su sistema inmunolégico ha

estado en contacto con él con ioridad. De lo ior se puede que los titulos
de 1:16 a 1:2048 son muy importantes, ya que un ganado sin previo reconocimiento del
antigeno exhibird altos titulos de anti POS como se evidenci en estos sueros problema,

Ia observacién anterior puede ser reforzada por el hecho de que los hatos fueron vacunados
contra 1a DVB deteniendose el brote; ésto fue realizado en cada una de ios de los ranchos
muesireados a excepcién del rancho San Marcos, en el que se observaron nulos titulos de
anticuerpos a DVB.

En los h dos con probl reproductivos se pudo observar que la
mayoria de los animales poseian anticuerpos en contra de la DVB sin que estos previamente
hayan sido vacunados, por lo que nos llevé a fi la pr ia de la enfy dad en los

mismos; lo cual nos llevaria a cuestionar el gcémo?, ¢cudndo?, y spor qué? de [a
enfermedad dentro de los ranchos que aftos anteriores no habian presentado dichos
problemas. De Io anterior mencionado se desprende que el dar la respuesta a cada una de
esas preguntas dard un apoyo mas al control y prevencién de la DVB en el rancho.

En el presente trabajo no se muestreo a los animales en forma pareada, debido a que
uno de los objetivos era la d ion de
la DVB (Dr. Hemandez Jauregui, P. comunicacién personal).

La diarrea viral bovina esta presente en los hatos lecheros provocando problemas

P de p

en los

reproductivos, y tal vez las fallas reproductivas no solo se deban a esta enfermedad, pues se
tendrian que tener en cuenta el resto de {as enfer infi gi y no infecciosas
para dar un mejor panorama real de fa situcién prevalente en los hatos y asi implementar el
‘conlrol yp i6n més dos a la situacién; y por lo tanto se deben realizar muestreos

1 "

en forma mas g ! (inve otras enf dades) y no particularizando en una sola.

Madidas de control y prevencién.
Las redmendadones para cada uno de los ranchos son en general las mismas, debido,
a que el tipo de manejo de cada uno de los hatos es muy similar en todos, ademés de
fima y lima muy parecido.

P un
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1-Lla idn y eliminacién de los ani infectados persistenternente es esencial
para el controi de la infeccion 141828, ya que jusgan un rol importante en la transmision y
mantenimiento de la enfermedad para ganado susceptible 43343, sin embargo esta practica
no se lleva en los hatos que se seleccionaron para este estudio.

2.- Ademds. 1a vacunacién de todo el ganado es olra medida para el control y
prevencién ' 32, Como antecedente se debe de tomar en cuenta que ei ganado infectado
persi ite no responders a la i6n o bien lo hard pobremente; Por lo que los
titulos de sueroneutralizacion deben ser determinados en todos los animales; y el ganado con
bajos titutos 0 nulos titulos deberdn ser seleccionados para el aislamiento viral. Las vacunas
de virus activo modificado pueden inducir la enft dad de las en ganado i
persistentemente, ademas de que puede inducir una respuesta de anticuerpos a la cepa viral
vacunal y no a la persistente en el animal ',

Las vacunas de virus activo modificado (VAM) y las de virus inactivado (VVI)
estan disponibles en el , cada una tiene ventajas y desventajas inherentes. Las VV!
no son inmunosupresivas; sin embargo, la corta duracitn de la inmunidad y la baja produccién
de anticuerpos estén asociadas con su uso 21, Las vacunas que tienen virus inactivados son
més seg pero requi i les para obtener niveles de inmunidad
satisfactorios, estds podrian aplicarse en cualquier etapa de gestacidn sin fiesgo de aborto
1838 En vacas lecheras se recomienda vacunarias en perfodo seco pues la vacuna hace que
la produccién de teche ya. El p do es de 2 dosis primeras (2-4
semanas de intervalo) con i les. Se do los
niveles de anticuerpos matemales van disminuyendo (promedio a los 8 meses de edad) 2438,
Las VVM estimulan fuertemente [a respuesta serolégica, pero el virus es fetopatogénico 22,

demds de sobreinfs alos les infectados persi dando como resultado la
E de las M 283738, 3 esto se puede agregar que pueden provocar una mayor
inmunodepresién que las VVI (por breves periodos), fo que puede precipitar a otras
infecciones secundarias. Las ventajas de fas vacunas VAM serian: a) son menos costosas, b)
las reacciones postvacunales ocuiren menos frecuentemente, ¢) la inmunidad es producida
mas rapidamente (dentro de 7 - 10 dias postvacunacifn), d) éstas son efectivas contra un
gran nimero de cepas virales, e) inmunidad de mayor duraci6n (de por vida al menos contra
cepas homélogas de VDVB), 2638

Cuando se presenta un brote severo de DVB de forma entérica en vacas gestantes; |a
toma de decisiones ;.iodria ser muy dificil ya que, el virus de campo de DVB y el virus vacunal
vivo modificado cruzarla p ei alp Un control piado para un

brote de ia DVB podria ser vacunar las vacas y novillas gestantes menores de 150 dias con
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VWi y vacunar el hato restante con VAM. Varios autores han reportado que el ganado
vacunado con virus activo no es eliminado 3,
Si a ia llegada al rancho, algunos animales muestran signos clinicos de la enfermedad,
el hato deber4 ser ido a prueb I6gicas inmediatamente después de su llegada. En
otros casos, fa vacunacién preventiva contra DVB deber4 hacerse 3 6 4 semanas después de
su llegada al rancho 20, Esto podria hacerse durante el periodo de cuarentena.
Las VAM podrian ser aplicadas en madres antes de la i inacién, desde la
transmisién transplacentaria del virus vacunal se esiaria llevando 3,
La duracién de 1a inmunidad es buena, cuando la vacuna es administrada en el tiempo
en que la inmunidad calostral no interfiere con la inmunizacion activa. La falla de ta
inmunizacién podria tar de una P ién, asi como por una vacunacién
mucho después de lo conveniente, lo cual haria que los becerros fueran susceptibles a la
f dad 18, Los anticuerpos p persistir hasta los 8 meses en los becaimos. Una regla
opcional seria vacunar a los animales a los 8 meses de edad y
bien después de ser destetados 4!,
A la llegada de los animales podria vacunarse con VAM, pero esto aunado con el stress
de fos animales podria ayudar a presentar la enfermedad de DVB asi como otras %.
El uso de vacunas de VAM es bueno si se sabe en que momento se debe aplicar. En el
['] o ser que estas sean aplicadas en ei (ftimo tercio de la gestacion

p mente 6

No se deben de vacunar animales desnutridos, enfermos, parasitados o
inmunodeprimidos 4,

3.- Las medidas de control de la DVB en un hato incluyen la apli 6n de los princi
higiénicos de aislamiento de los animales enfermos para limitar la difusién del virus a otros
animales susceptibles. Los animales enfermos deben ser tratados en forma sintomética para
prevenir infecciones secundarias 202838 Lo recomendable seria la eliminacién de estos
mismos.

4.- Los solventes orgdnicos (tiles para desinfectar las dreas contaminadas por estos
animales son el éter, cloroformo 1820, hipoclorito de sodio, detergentes iodoforos, derivados
de fenol y formaidehidos 3.

.- El mejoramiento de la nutricién, sanidad y del alojamiento, pueden ayudar a mejorar
el sistema inmune del ganado; |a atencién a estos detalles de prevencién es esencial en

| i j de p i6n. El estricto control de entrada y salida de personal y de
animales en el rancho es muy importante para mantener el hato libre de DVB. El movimiento
de personas especialmente de otros debe evit y 4s deberd tener una
higiene escrupulosa antes de entrar en ei rancho. En el rancho debe ser evitado el uso de
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equipos como lo son: |azos, narigueros, botas, overoles, etc. de otros ranchos para asi evitar
la diseminacién de dicha enfermedad 38.

6.- Los tapetes y vados sanitarios juegan un importante papel en el controi asi como
prevencion de la enfermedad, por lo que su uso deberd ser establecido: se recomienda el uso
de ¢ " jera de los desinfi tes ya menci di

Por lo tanto para el control y prevencién de la DVB, se pueden aplicar las siguientes
medidas:

a) Vacunacién, monitoreo serolégico periédico y aislamiento viral.

b) Mejoramiento nutricional.

¢) Manejo y mejoramiento del medio ambiente.

d) Limitacién de "tréfico” de animales, personas y equipos en el rancho.28.38,

Por otra parte; los titulos por sueroneutralizacion deberdn ser determinados en todo el
ganado aproximadamente una semana después de |a segunda revacunacién (para observar la
seroconversion).

Como se ha mencionado anteriormente el ganado restante que sea seronegativo o
desarrolle bajos titulos (<1:16) deben r i para i el aislamiento del virus.
Siguiendo este protocolo todo ganado infectado persistentemente es detectado y eliminado de
€l rancho.

Wentink y otros investigadores en 1991 44, observaron que el tratamiento de embriones
antes de transferifos a nuevas receptoras ha ay do al mejc i del control y

prevencién de la transmisién del VDVB ya que este se adhiere a la zona pelicida del embrién
4

La mayor incidencia y prevalencia de la DVB se presenta en explotaciones intensivas o
estabuladas, debido a la cercania mayor que hay entre l0s animales 2038,

En los animales que evidencien una signologia sospechosa a DVB (problemas
respiratorios, digestivos ¢ reproductivos) y que no hayan sido vacunados contra ésta, son
altas las posibilidades de que la enfermedad este presente en el rebafio por o que se
recomienda exarnen serol6gico periédico, con el fin de ver si hay seroconversién positiva o
negativa, con intervalo de 15 dias entre cada muestreo.
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Las actividades de control de la enfermedad deben estar apoyadas en estudios

epizootiolégicos para rastrear el origen de la infeccion y asi imp idas de control
de la misma.
El VDVB es de fallas reproductivas en el ganado, teniendo un impacto en los

parametros reproductivos y hasta después del mismo nacimiento del animal 2233242, sj esto
se mulipiica por el nimero de animales afectados daré como consecuencia pérdidas
econtmicas para el ganadero sin mencionar las medici infi elc., que
se tendran que utilizar para el controi de la enfermedad.

Se sugiere el identificar los distintos biotipos del virus de la DVB que existen en e! pais,
Io cual permitird contar con més elementos para una mejor comprension de la epidemiologia
de 1a enfermedad, lo cual es importante para el control de la misma (recomendando el uso
solamente del biotipo involucrado en ia enfermedad y asi evitar 1a entrada de un nuevo biotipo
a nuestra explotacién) 12.15.27.33,

Es importante notar que ia DVB generalmente no se er a por si sola en el animal

113202838 pues se puede p imulta te con olras enfermedades por su
cardcter inmunodepresor [0 gue puede enmascarar el diagndstico clinico, que a su vez podria
causar error en el control y prevencién de fa DVB. Por o que es vital buscar el apoyo del
{aboratorio de diagndstico.

Cabe mencionar que en México el Centro Nacional de Servicios de Diagnéstico en
Salud Animal, Tecamac, algunos centros de salud animal regionales de la SARH, y ofros
laboratorios de peruebas en materia zoosanitaria, tienen instaladas las técnicas de
sueroneutralizacién, ELISA y aislamiento viral para el diagnéstico de la DVB.
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CONCLUSION

1.- Se colectaron 103 muestras de suefo sanguineo (100%) de vacas con problemas
reproductivos: abortos y repeticion de calores; sin tener antecedentes de vacunacién al VDVB.
Los hatos estdn localizados en 3 estados de la Repiblica Mexicana: Distrito Federal, Edo. de
México y Querétaro.

El 83.49% (88 muestras) fueron positivos a anticuerpos contra DVB. Sélo 17 sueros (16.50%)
resultaron negativos, por la prueba de suetoneutralizacidn. Los titulos de anticuerpos variaron
de 1:2, en cinco sueros hasta 1:2048 que se hall6 en un solo suero. Sin embargo 61 muestras
(59.22%) tenian titulos que fluctuaron de 1:4 hasta 1:1024.

o, "

y una pr titulos de anticuerpos que podrian estar asociados a la
presentacion clinica de fa DVB, desde 1:16 hasta 1:2048. Es factible que estas vacas estaban
infectadas por el virus de la DVB en el momento de haber sido colectada la muestra.

2.- Por lo anteriormente descriio puede afirmarse que el virus de la diamea viral bovina est
oresent2 en los hatos lecheros muestreados.

3.-Los ganaderos expiotan su ganado sin tener alguna norma zoosanitaria a nive! nacional en
contra de la DVB. Ademas, no se realiza ningin manejo para hallar tos portadores sanos
(infectados en forma persistente) para la prevencion y control de [a DVB.

4.- La DVB no es la Unica causa de aborto en los hatos bovinos. Por lo que es importante
izar un v en conjunto de todas fas enfermedades causantes de aborto en el hato,
empezando por las m4s frecuentes: Brucelosis, Leptospirosis e IBR.

5.- La entrada de la diarrea viral bovina a nuestros hatos lecheros se debe en gran parte a que
en los tltimos afios se ha incrementado la importacién de ganado procedente de Canad4 y
Estados Unidos, donde la enf dad esta ampliamente distribuidi
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