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RESU•EN 

GUERRERO JOSE ANTONIO. La Diarrea viral bovina (DVB) es una enfennedad que afecta a 

algunos hatos de bovinos Holstein friesian productores de leche en México y es una de las 

causas más frecuentes de aborto. En hembras que han presentado signos de afección del 

aparato genital estandO vacunadas CXllllra ~ spp., Lep!os!!ira spp. e IBR, se sospechó 

de Infección con el virus de la DVB, lo que debia de confirmarse en cada ooo de los hatos 

problema. 

Con este propósito se llevaron a cabo pruebas de sueroneulralizaclón con diluciones dobles 

hasta un máximo de 1 :2048. Las pruebas se realizaron en el Centro Nacional de Servicios de 

Diagnóstico en Salud Animal, SARH. Tecamac, Estado de México. (Bajo la dirección de: 

MVZ. Luis Arturo Navarro Morales y MVZ. Carlos González Silva). 

Se estudiaron 8 hatos con signologia sospechosa de diarrea viral bovina, los cuales están 

localizados en el Distrito Federal (delegación de Azcapotzalco: Rancho La Violeta), Estado de 

México (municipios de T"UUán: Rancho San Miguel; CuautiUán: Rancho La Virgen; 

Zumpango: Ranchos San Francisco, Palomares y Pirineos; Teotihuacán: Rancho San MM:Os) 

y Querétaro (municipio Pedro Escobedo: Rancho La Asturiana). El 63.49% de las vacas 

muestreadas resultaron positivas a anticuerpos contra el virus de la diarrea viral bovina con 

títulos de 1 :2 a 1 :2048; los resultados de las pruebas serológicas confirmaron la sospecha de 

infección con virus de la DVB; y en forma contigua, se describen medidas de control y 

prevención de la enfennedad. 



INTRODUCC/ON 

La diarrea viral bovina ó enfermedad de las mucosas (OVe/EM ó BVO/MD) es una 

enfennedad viral sistémica del ganado con una gran variedad de manifestaciones clínicas 

1,B,311 que dependen del grado de virulencia de la cepa infectante y de la resistencia Individual 

del IDmat 42. 

El virus de la diarrea viral bovina está ampliamente distribuido en lodo el mundo. Esta 

enfermedad fue descrila por primera vez por Waiker y Olafson en 1947 e 1s 212• 29, En México 

en 1973 se detectaron anlicuerpos contra esta enfermedad en muchas partes de la República, 

encontrándose animales posilivos enlre un 30 y 60 o/o 9.42, 

Correa 42 estudió 47 sueros bovinos proceoentes de los edos. de Puebla, Yucalán, 

México, y Distrito Federal, con una hlstofia clínica de problemas pa1ológicos de los lractos 

respiratorios y reproductor. Se enconlró que el 70 o/o de estos animales fueron posllivos a la 

presencia de anlicuerpos sueroneutralizantes específicos conlra el VDVB. 

Resullados de investlgaciones serológicas similares conducidas por Suzán (1983), 

mostraron anlicuerpos posilivos a OVB en un 63% a un 71 o/o en 903 muestras colectadas en 

19 eslados de la República Mexicana. Estudios similares fueron realizados por Tenorio 

(1962), hallando 69% de sueros positivos a ove en 19 estados de México; C011ese, Cravens y 

Dominguez (1991) encontraron dalos similares en ganado lechero de Tizayuca Edo. de 

Hidalgo de un 31% a 60% 10; además Hemández Jáuregui en 1991 aisló e identificó el virus a 

partir d~ becerras con diarrea procedentes de la cuenca lechera de Tizayuca, Edo. de Hidalgo 

16, 

Por todo lo anleriormente mencionado se puede decir que la DVB está ampllamenle 

difundida en México y es fac:tible que su Intervención en los problemas reproductivos, 

digestivos y respira1orios del ganado de México (de leche y carne) sea muy importanle. 

El agente causal de la OVB es un virus que tiene una forma tendienle a lo esférico 

cubierto por una membrana y contiene una banda de RNA en un solo senlido y está 

clasificado dentro de la familia Togaviridae, genero Pestivirus 3,5,7,12,2J,29,38.42, otras 

lnvestlgaciones han evidenciado la similitud en la organización del genoma y la estrategia de 

replicación de los flavivirus con el virus de la ove. por lo que ha sido necesario reclasificarlo 

dentro de la familia Flavlviridae 15, Dentro de este género están Incluidos antigénicamente el 

virus de la fiebre porcina clásica y el del virus de la sheep border disease (enfermedad de la 

frontera) 15.38,42, 

El virus de diarrea viral bovina (VDVB) puede ser caracterizado como un biotipo 

citopatogénlco y 1.11 biotipo no citopatogénico, (el biotipo se refiere a las diferencias biológicas 
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mensurables y reales existentes entre los virus) 38, éstos pueden ser distinguibles ccn bllSe 

en los efectos en los cultivos celulares. El VDVB citopatogénico induce una citopatogénia 

visible en un monoestrato infectado mientras la presencia del no citopatogénico causa una 

cilopatogénla no visible que se detecta SOio por las técnicas de lnmunofluorescencia e 

Interferencia. Hay evidencias de que algunos VDVB tienen la tendencia de no permanecer 

estáticos como un biotipo sino que pueden cambiar de un biotlpo a otro 12.15.38.31. 

Existe la teoría que el origen del virus citopalogénico puede ser por mutación del virus 

no citopatogénico perslstenle en los animales Infectados, esto surgió porque la antigenicidad 

es muy similar enlre ambos e. 8,12,31,33,34. 

Con respecto al biotipo presente en animales infectados se comprende et significado 

dinico y es como sigue: 37,38 

1.- Ambos biotlpos pueden causar la enfermedad en ganado adulto y en jóvenes. 

2.· Ambos biotlpos pueden causar abortos o malformaciones fetales. 

3.· En la Infección persistente, secuela de la infección en útero, parece eslar solamente 

Involucrado el biotipo no cilopatogénico. 

4.· La Infección con ambos biotipos es necesaria para el desarrollo de la enfennedad de las 

mucosas (DVB crónica). 

5.· Antlgénicamente no hay una dependencia de los biolipos 36. 

De esto se desprende que las posibles manifestaciones dinicas en bovinos infectados 

sean diferentes en función de la antigenicidad de los virus 33, 

Entre las cepas que producen efecto citopatogénico en los cultivos celulares están: 

Singer, NADL (National Animal Disease Laboratory), Draper, 4611-2, 1285, T20, Oregon C24-

V, CP-TVM-2, y Nose, ele. Entre las no citopatogénlcas se encuentran la Nueva Yor1< (NY-1), 

No. 12, KSSS-1, 0586-1,BD, 604-2, Indiana 46, Saunders, CG-1220, WV313 y SAN 

8,9,19.27,32,33,42. etc. 

Epldemiologla 

Se han delecta<lo anticuerpos conlra DVB adquiridos en forma natural en diferentes 

especies de ciervos, en borrego de las montañas Rocallosas, cabras, kudú, antílope 

(sudafricano y negro), jirafa, oryx, ruano, ñu, v.ellabies, alces, búfalos, ovinos australianos y 

cerdos. Se desconoce la Importancia de éstas especies como origen de la infección para los 

bovinos, pero es probable que actúen como huéspedes portadores 3· 7, 11, 42. 

La transmisión del VDVB puede ser directa por contacto con animales enfermos con 

sus seaeciones y excreciones así como por fomltes. El aborto, fetos, placenlas y descargas 

uterinas son focos importantes de la transmisión 20.21.39.42, Recientemente se ha encontrado 
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OltO factor prepondefanle para la transmisión y es el .-eamtento natural, seguida de la 

inlemi.-:ión 81tificial con semen de toros con infección persistente 1.211. La infección no 

parece afeelar las cualidades del semen, la exaeción en el semen continúa después del final 

del periodo de viremia y parece ser como consecuencia de su replicación en el tracio 

reproductor Z! "'"· La vía más común de difusión de la enfermedad dentro de un hato es por la 

introducción de animales infeclados los cuales parecen estar sanos 42. Otros factores 

8dicionales tales como el alojamiento, hacinamiento, transporte, alimentación irregular, pobre 

higiene. stress, además de factores medio ambientales (ventilación. tempe181ura y humedad) 

juega! .., importante papel para la introducción e inicio de la enfermedad <D.311. Por lo 

anteriormente mencionada se puede decir que. en los sistemas Intensivos es ligeramente más 

alto la prevalencia en oomparación de los sistemas extensivos 29. 

Se ha enoonlraclo recientemente que vanas moscas hematófagas son veclores 

potenciales de transmitir el VDVB a bovinos susceplibtes. entre estas están: StomoJCYs 

calcitrans. Hamatopo!a ~y~ imtans 39. 

La ova es mucho menos frecuente en granjas separadas geográficamente que en 

granjas con un aintaclo más estrecho con otros animales 1ª. Cuando el VDVB invade una 

granja o área con l.f18 baja inmunidad de hato, el virus se extiende rápidamente y provoca 

serios problemas en el gaiadO pre/lado. La relación entre los días de gestación y el reSIAtado 

de la infección en los fetos es de gran interés e indica ciaras vartaciones de secuelas con la 

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

Fig.2-1 

Anoma/lu cong4n/tas Cllluadas ,_e/ 111>1/B 

en ganado lechef'o. 

Infección en días #de animales Resultado(# de animales) b 

de gestación • preñado No<mal 

< 90 14 

90- 150 14 

> 150 4 

Total 32 

a) Estimada epidemiológlcamente. 

b) AB: Abol1o 

IP: Gmr18do infectado persistentemente. 

ACN: Anomalías congénitas neurológicas 32 

4 

3 

o 
4 

7 

AB IP ACN 

5 4 2 

o o 14 

o o o 
5 4 18 



No se conoce que tanto tiempo el virus puede permaiecer viable en el medio ambiente. 

pmticularmente cuando es protegido por detrilus orgánicos JB. 

El periodo de incubación es de alrededor de 10 dias 21; Callis 7 en 1982, menciona que 

es de 1 a 3 semanas. 

La mortalidad y la morbilidad pueden ser variables, hallándose hatos con morbilidad 

elevada y baja mortalidad o hatos con alta mortalidad y baja molbilldad 42. Esto dependerá de 

la inmlridad del hato, la edad, el tiempo a la exposición, la idiosincrasia del individuo, la raza, 

etc. En ocasiones se observa que en los adultos hay molbilidad elevada y mortalidad baja; 

mientras que en los jovenes habrá morbilidad baja, pero alta mortalidad 9. Por ende la 

mortalidad y morbilidad suelen ser variables siendo que la primera llega a alcanzar cifras de 

un 30 % y la última hasta un 90 % :!D. 

Los animales de todas las edades son susceptibles. aunque la forma aguda ataca con 

mayor frecuencia a los animales jóvenes que tienen entre 8 meses y 2 allos. Las vacas que 

están en las últimas etapas de la preñez se Infectan. pudiéndose infeC1ar también el feto 3. 

Por ende la prevalencia de anticuerpos contra el VDVB es baja en animales de .e a 10 meses, 

incrementandose considerablemente de 1 - 2 años ascendiendo gradualmente 13. Por lo cua! 

la proporción de animales seropositivos se Incrementan con la edad l9,42. 

En eonlrasle los Holstein adultos parecen tener alta prevalencia de anticuerpos virales 

contra ova, posiblemente como reSUltado de un manejo más intensivo 19, esto comparado 

con ganado adulto de otras razas 9,1B.42. Otro dato descubierto en relación con el sexo, es la 

prevalencia de anticuerpos, ésta es relativamente más baja en machos en comparación con 

las hembras l3,42. 

La OVB aparece en todas las estaciones del año, pero con mayor frecuencia en los 

meses de otoño e invierno :!D. 

Patogenia 

El virus al entrar por via aerógena, conjuntiva y/o via oral, penetra en los aparatos 

respiratorio y digestivo 1B,:!D. Las células epiteliales de las mucosas de la nariz, senos 

paranasales, laringe, faringe, tonsilas, boca, abomaso e Intestinos son colonizadas. En eslas 

células el virus se reproduce y se coocentra. El virus pasa a la sangre y se une a los 

leucocitos. La vlremia persiste durante el estadio febril y tennlna cuando se forman los 

anticuerpos neutralizantes. El virus penetra al tejido linfoide por vasos linfáticos aferentes o 

desde Ja SIW1llf8, e Incluso pueden ser llevados a estos tejidos por células fagocitarias. En los 

ganglios linfáticos, bazo y placas de Peyer, las células son destruidas y los centros gennlnales 

5 



~. La neaosis. especialmente en las placas ele Peyer pueden ser muy extensa. 

Los granulocitos son también replimidos y se producen temporalmente una leucopenia 

generalizada. El fuefle estimulo al sistema retieulo endotellal resulta en la producción de 

ooevos leucocitos mononucleares, que se acumulan alrededor de los capilares cerca de las 

cubiertas epiteliales de la boca, faringe, estómagos anteriores, abomaso, Intestinos, nariz y 

laringe. En oonsecuencia algunas células epiteliales se degeneran y necrosan, su 

desprendimiento de ta membrana provoca las numerosas erosiones que caracterizan la DVB. 

El virus es excretado con las secreciones de los aparatos respiratorio y digestivo 31 

(descargas nasales, saliva y en menor grado por orina y heces) '"-

La infección ele las células linfocitanas resulta en una leucopenia, necrosis de los 

folículos linfoides e inmunodepresión. Este es et üempo en que el hospedero es más 

susceptible a infecciones bacterianas sewndanas. Los mútUples signos de atonía ruminal, 

anorexia, fiebre y depresión son manifestaciones indirectas de la infección de los linfOcitos 

con una subsecuente liberación de interteucinas. Como los anticuerpos humorales son 

producidos, neutralizan a los virus libres. eliminándose células asociadas a los virus 

(Cels.epiteliales, linfocilos y monocitos). lo que ocurre por medio de anticuerpos citotóxicos 

dependientes 42. 

En la Infección de vacas preñadas puede presentarse la infección fetal. La patogenia 

fetal depende de la etapa de gestación y del biotipo de virus. la infección del feto durante el 

primer trimestre puede dar lugar a la reabson:ión y repetición de calor. El aborto puede ocunir 

en algún tiempo de la gestación, sin embargo es más común desde los 150 días. El desarrollo 

de anomatias congénitas, ocurre eli.rante el período de organogénesis. La Infección después 

de los 150 días USUalmente no afecta al crecimiento del feto. Solo la infección con el biotlpo 

no citopalogénico da resultados de inmunololerancia e infección persistente, esto sucede 

aaldo el feto es infectado antes de 90 a 125 dias de gestación, por lo que el feto será 

inmi.xx:ompetente. En los becerros Infectados persistentemente habrá una viremia constante 

y por ende serán reservortos del virus de por vida, constituyendo la principal ruta de infección 

horizontal y vertical en et hato 5,6,38. La infección de becerros normales con un biotipo 

citopatogénico causará una Infección subclinica o bien diarrea 40. 

En et feto el VDVB puede replicarse en ciertos tejidos no necesariamente linfoides ni 

epiteliales, incluyendo entre éstos al sistema nervioso central, entre los sitios de predilección 

está! la corteza cerebral y el hipocampo, en ambas áreas cerca del 90% de neuronas serán 

positivas 17. 

Inmunidad 

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

tejidos linfoides son destnlidos, además de infectar a los propios leucocitos por lo cual la 
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inmunodepresión es el reSUllado p¡wcial de la disminución del número de llnfoeilClll, de 

neutrólilos, de la mitogénesis linfoeitana, de la quimiotaxis de los monocitos, del decremento 

de la ingestión de los neutrófllos y de anticuerpos celulares dependientes de cilotoxlcidad por 

neutrófiios. Los mecanismos básicos de la inducción viral p¡wa la inmunodepresión no son 
claros 5.211. 

Cuando aparece algún caso agudo en un animal. es común que muchos animales del 

mismo hato sufran una infección leve. Estos con el tiempo, muestran una leve tasa de 

anticuerpos neutralizantes mientras que los animales gravemente afeclados no tienen 

anticuerpos 21. Estos últimos al parecer son incapaces de desarrollar una respuesta de 

anticuerpos humorales después de la infección por el virus. Esto tal vez explique el alto indice 

de mortalidad de la forma clínica aguda y la naturaleza dtr.ldera de la forma crónica de la 

enfermedad. Esta es una observación muy importante pues tal vez indique que una cepa del 

virus distinta de la que se somete a prueba serológlca causa la enfermedad aguda o que el 

animal de hecho no reacciona a la cepa que causa la enfermedad, o tat vez tampoco 

reaccionó a vacunas de virus vivo modificado. Se desconoce la causa de esta parálisis 

inmunológica. Una hipótesis plausible es que la infección del feto puede causar tolerancia 

inmunológica 3. 

Se ha informado de infecciones persistentes y no manifiestas en bovinos clínicamente 

sanos, sin anticuerpos neutralizantes séricos, lo que sugiere un tipo de tolerancia 

inmunológica al virus 3. La detección de animales clínicamente sanos con infección 

persistente, explica el alto porcentaje de seropositivos en el hato y la ocurrencia clínica dentro 

del mismo 11. los animales con infección persistente pueden constituir solo del 1 at 2% de 

toda la población, los porcentajes antes mencionados pueden aumentar en áreas con 

recientes historias de infección con VDVB 4,33, También debe de tomarse en cuenta que si un 

animal Infectado persistentemente está afectado con .., biolipo detennlnado y es 

sobreinfectado por otro biotlpo diferente este animal será inm1Jl000mpetente al biotipo que 

sobreinfecló pero no al primero 18,36, Los animales que se recuperan desarrolllWI !ni sólida y 

larga inmunidad especifica 20,42. 

Se ha demostrado que hay correlación entre los títulos altos de los anticuerpos 

seroneutralizantes y el porcentaje de protección conferida 42. 

En los temeros los niveles de anticuerpos adquiridos a través del calostro persisten de 

105 a 230 días dependiendo del tiUo Inicial de anticuerpos 42. 

Slgnologia 

La Infección aguda del ganado inmunocompetente tiene tres posibles reSUltados: 
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1.- La mayoria del ganado experimenta una infección sistémica aunque lnaparenle, es 

manifiesta por la anorexia. fiebre y leucopenia (1-3 dias). La presencia de anllcuerpos 

neutralizantes confieren prolección conlra la enfermedad por largo liempo (presumiblemenle 

allos) 31!. 

2.- La infección aguda puede presentarse como DVB clásica. La gastroenterilis es 

predominante. La diarrea es usualmenle explosiva y aguda que contiene sangre y moco; la 

motilidad ruminal se abale en varios casos: hay dilatación intestinal con fluidos, fiebre (41C). 

depresión y anorexia. La descarga ocular es rara y la nasal es el resultado de la acumulación 

de las secreciones del tracto respiratorio en la depresión del animal. La salivación estará 

presenle si existen erosiones extensivas en orofaringe y esófago. Es más frecuenle enconlrar 

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 24.:ie. 

Los casos fatales son generalmente pocos. La prolongación de las enfermedades o 

muerte esta asociada con infecciones bacterianas en la mayoria de los casos :ie. 

3.- En la tercera predominan la fiebre (41.6 ºC) y taquipnea en forma continua o 

inlermitenle. 

El examen del tracto respiratorio revela descarga nasal e incremenlo de la inlensidad 

de la respiración a la auscollación. La anorexia y depresión lambién eslán presentes en 

grados variables. 

El signo de gastroenlerilis eslá presente incluyendo hipomolilidad ruminal con poca 

diarrea. Un diagnóstico presunlivo de neumonía puede presenlarse, sin embargo la ausencia 

de sonidos anormales en pulmones y la pobre respuesta a la lerapia de antibióticos en más de 

un animal alerta al clinico de la posibilidad de DVB 38. 

Recientes desaipciones de la DVB aguda en sus comienzos. reporta una diálesis 

sangrante como un signo común en adullos y becerros. Además se observan pelequias y 

equimosis en todas las mucosas, epislaxis bilateral, diarrea hemOITagica, pérdida de sangre 

uterina y relamo en la coagulación después de una venopunción. La trombocilopenia es un 

hallazgo consistente de esta forma :ie. 

La Infección fetal es considerada como una posible secuela de DVB en hembras 

adullas pre/ladas seronegativas. Los posibles resultados Incluyen aborto y reabsorción en el 

primero y segl.Sldo trimestre de geslación, además infección persistente en becerros 

aparentemente sanos, mol1inatos, momificados, becerros sanos seroposillvos, temeros 

débiles y nacimientos a término, así como anonnalid¡ldes congénilas 19·42·28.29·42, aunque 

algooas podrían mostrar debilidad y baja estatura 33. 

Los defectos congénitos pueden ocurrir si el feto es infectado con un biotipo no 

Citopalogénico, los defectos congénitos más comunes Incluyen; hipoplasla cerebelar, 
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hidrocefalia, catarata lenticular, aplasia e hipoplasla de timo, desmielinlzación de la médula 

espinal, braquignatia, retardo de crecimiento Intrauterino, atrofia de retina, microltalmia, 

neuritis óptica, dismaturia, alopecia, hipolricosis, microencefalitis, hidranencefalia, hidrocéfalo 

e hlpoplaSia pulmonar 1,1;.z;,33,38. 

Las becerras nacidas con infección persistente pueden ser indistinguibles de las 

becerras sanas normales 38. 

Jubb y Kennedy 21 en 1978 , mencionan que el abol1o puede presentarse en la etapa 

febril o durante la convalecencia . 

La enfermedad de las mucosas (OVe crónica) es inducida por un mecanismo único, 

que requiere la infección persistente con el biolipo no citopatogénico de ove, seguido por la 

sobrelnfección con un virus apropiado citopatogénico de ove (debe existir una homología 

antigénica entre el virus persistente y el virus que sobreinfecte) y por ende no toda la 

combinación de citopatogénico y no cilopatogénico resulta en la enfermedad fatal s.e.e,31. En 

todo ganado la enfermedad de las mucosas puede ocurrir espontáneamente, después de una 

vacunación con virus vivo modificado de ove, ademas de poder ser inducida y reproducida 

experimentalmente 31 . La enfermedad de las mucosas tiene una sola patogenia y 

manifestación clínica. 

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 

mayoría de los casos descritos en la literatura ocurren entre los 6 meses a los 2 años de edad, 

pero puede ocurrir en otras edades. La morbilidad es baja pero virtualmente el 100 % de los 

casos son fatales en contraste con el curso clínico de OVB. En la exploración se caracteriza 

por encontrar depresión, fiebre inlermilenle, diarrea, descarga oculonasal mucopurulenla, así 

como extensas y persistentes erosiones orales. En la mayoría de los casos los animales viven 

largo tiempo. La persistente descarga nasocular resulta en grietas y en despigmenlación de 

los ollares y de los bordes de los ojos 38. 

En los ollares se desarrollan úlceras recubiertas por detritus mucopurulentos secos. 

Puede aparecer la laminitis, como coronilis y úlceras inlerdigilaies que pueden desarrollarse 

durante el curso de la enfermedad. La existencia de anorexia total y la pérdida de interés en el 

alimento son características predominantes en la enfermedad. El animal baja rápidamente su 

eondición y desarrolla caquexia. El enoltalmos desarrollado es por la pérdida relrobulbar de la 

grasa y no por la severa deshidratación. Sin embargo la deshidratación existente, es 

usualmente leve a moderada en acorde con la severidad de la diarrea. Esta diarrea puede ser 

severa y persistente en la cual los animales mueren rápidamente. En los casos aónicos (6 

días) la diarrea es intermitente y acompao\Jda por un moderado a severo tenesmo. En la 

enfermedad de las mucosas las erosiones orales se vuelven confiuentes y ulcerantes, los 
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----... -·---·--l memtJranas diftéricas de COior bllWlqUedrl01lfls a am.fllo. La mayoría de los pacienl'5 

mueren denlro de 2 meses pero v.ios sobreviven por un l811JO periodo 311. El periodo m., 

lafllO desaito alcanza 17 meses. Tales casos no suelen moslrar complicaciones, penniten ~I 
aislamiento del virus en cualquier tiempo, y no producen anticuerpos específicos detectablJs 

trente al virus. Este fracaso de la respue!la lnrmrdógica puede ser por una falla de etb 
misma. y es un indice de infección progresiva y finalmente flllal 21. 

Como se ha mencionado en varias de las presentaciones de la ove puede NHf 
complicaciones lo rual agrava et ruadro, entre los agentes lnvOlucnldOS se puede¡' 

mencionar: el herpesvirus de la rinotraqueilis Infecciosa bovina (IBR), virus sincillal bovino 

(BRSll), paramyicovirus de la pwainlluenza 3 (Pl-3), fl!l!l!!aUI spp, ~ spp, ~ 
bul>etti, Escherichia ¡;gtj, Cooole'*'e!fum l!ll!IW!!!I. AchOlelJ!asma ~. ~ 

spp. etc. 1.1J:11J.28,38. 1 

O/agnóstico 

El diagnóstico presuntlvo de ove ó Enfermedad de las mucosas puede hacerse " 

menudo con base en la eXploración así como, con los hallazgos encontrados dunne la 

necropsia e histopalologia 1 2.24.311,42. La situación es tan peligrosa que SI hay duda respecto a 
la identidad del padecimiento, debe procederse a la pnictlca de pruebas de labonllorio 3. t.aS 
pruebas de laboratorio disponibles para la detección incluyen: serología, aislamiento viral y 

detección de Oígeno 311, 

La detección del antígeno en tejidos frescos y congelados es muy rápido, el 

procedimiento reqtiere de pocas honlS 311. Entre las ruales están; la inmunolluorescencia 111 e 

inmunopel'Olddasa indirecta a p¡wtlr de tonsilas (Dr. Felipe de la O. comunicación personal). 

En las pruebas más relevantes para et diagnóstico de ove es et aislamiento viral de. 

especimenes díricos 1. El aislamiento e identlficación del virus se puede hacer a partir de 

muestras conliables como: sangre, orina, heces, Ruidos frescos de útero, vagina, descagas 

nasales, ocúares y exudados fming-. colecladas de animales en et periodo agudo de la 

enfermedad, asi como de baZo, íleon, ganglios mesentéricos, Intestino, pulmón, cen!bro, 

tiroides, méd!Aa ósea, placas de Peyer y retos abOf1ados 1,4,1,e,1e,:11J,28.2B,34.35,42.44. en ' 

infecciones agudas y aórWcas de la ove se puede hacer el aislamiento a pmtir de cola y 

cabeza de epididimo, cél!Aas epiteliales gtl!RMares de la pr6slata y vesiwas seminales Zl. 

El virus cilopatopatogénico (CP) puede ser reaiperado más frecuentemente de Intestino ' 

delgado y te~dos linfoides, mientras que el virus no cilopatogénico (NCP) puede ser aislado ' 

de otros tepdos; esto sugiere que eldste un tropismo de los virus NCP y CP a diferentes tejidos 
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34. En casos ele abolto el virus podria ser ailiado, mun al8Rdo el abolto fuera CIUsadO por Olro 

agente 11.cz. El diagnóstico etiOlógioo por llilillflliento virml es costoso y dificil de conseouir 2. 

El aislamiento del virus puede hacerse en células libres de OVB, porque si no eslán libres, 

habrá intl!fferencia. Entre los Wtivos utilizados estin las células de piel, músculo letal bovino 

(BFM) y rillon letal bovino (BK). comete de bovino (BT) linea celular AOfla 9,16. 

La demostración de la Infección por serología es también altamente relevante, pero los 

resultados pueden ser indlspuM!os por 3 - 4 sem1W1Bs después de iniciada la enfermedad 1. 

Oenlro de las pruebas serológlcas eslán las de: inmunoperoxidasa directa e indirecta 2.39. 

IMIUlOdlfusión en agar 23, radicinmL110Precipil8ción 39, fijación de complemento 20.42, ELISA 

13,23,26, interferencia 11, la reacción en cadena de la polimerasa "°· virus neutralización y 

sueronetArallzación 1.11.11.1z13,111,21J,21,24,211,2B,211.3B.42. todas están constituyen buenos métodos 

ele diagnóstico, pero en la práctica, se preliem a la última 42. 

La presencia de antlruerpos seroneWllllzantes contra el VDVB en vacas que hayan 

allOltado y en otros ailmaies de oo halo previamente conocidos como negativos a estos 

..awerpos contra la ove en 2 mues1111s de suero (tomadas Wl8 doointe o poco después de 

observarse los signos clínicos y la segunda entre 15 y 21 días después) Indicará la diferencia 

ele títulos de anticuerpos entte la fase aguda y convaleciente 1.39,42. Los sueros pareados 

adquiridos de las madres en el Uempo de aborto son a menudo Infructuosos pero se puede 

lnlentar39. B demostrar la presencia de anticuerpos seroneutraiizantes aciivos especilicos de 

ove en el suero de recién nacidos que no han tomado calostro o en lelos abOl1ados mayores 

de 120 dias Indicará infección en útero 18,33,35,«J,42. El diagnóstico en fetos abOl1ados se 

puede realizar mediante aislamiento viral a partir del SNC, pulmón, hígado, etc. así oomo de 

la detección de anticuerpos en fluido perilooeal 211, 

En ISllmales con infección persistente con el VDVB es exiloso el diagnóstico porque el 

ganado elimina el virus en cada fluido corporal y en todas las superficies de las mucosas. 

además el virus también puede ser aislado del suero y en sangre, éstos animales pueden ser 

muestreado5 ooevamente para asegurw que la ~er.;ión no haya ocunido 1.20.211.39. 

Generalmente cuando la vaca ya abOl1ó, es cuando es llamado el médico veterinario 

zootemista y es precisamente en esos días cuando se debe de lomar la primera muestra de 

IUero 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 tílulos de anticuerpos habn!rl subido 

1,3,7.9.20.24.39,42, y de ahí en adelante empezawi a bajar dl.lwlte varios meses antes de 

desaparecer, esos son los 2 sueros que Interesan iwa hacer el diagnóstico serológico basado 

en el muestreo doble. Tal vez en la primera muestra haya un litulo de 1:10 o tal vez sea 

completamente negativo, en la segunda muestra tal vez se observe oo título de 1 :250 

(seroconverslón) º· Tanto en miímales jóvenes como en adultos, pueden bajar el tílulo de 
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8111lcuerpos ~ por *-· 911f911Md8des o mala nlllllci6n, tratamientos con 

gfuCOcoltlc:Oldes, etc . ., tllo delle •- en cuenta Pll'll un mejor dilgll6sllco 41 .En la 

pllmeni - los entic:&leqlos ~rmllzantes (SN) no son detectllbles, en la seguncra 
semana lol tltulos varf•n entre 1:80 y 1:280. En la CUM1a 1e111ana v1rlan enll'll 1:210 't 1:2500 
l,t3.21. 

Los anticuerpos fijadOl'lll del complemento se fonnan antes de los SN y duran 15 

semanu; 6118 pniellll es buena, pero un poco difícil de ejecutar 1.20. 

Al .,_ el clllQn6stico por mecliO de pn¡ebls de --.itl'llllZ8cl6n debemos•- en 

cuenta que la ma,orla del gltllldo que desarrolla la enfennedad de la mucous, no 

detectindose antlcuerpol neutl'lllizantes, por lo que el no delamlllo no deseclla 11 posibilidad 

de que hayan tenido conlacto con el virus o sea responuble de la enfermedad 3.•.42. ademú 

deben de teeonSlrle la exislenc:ia de an1111Ms fnc:ap9CBS de desarrollar una respuesta 

humoral despu6s de la infección desconoeiéndose la causa de esta parjfisls lnmun61oglca 3,7. 

En el caso de la enfermedad de las mucosas donde no se detectan anticuerpos 

neutralizantes contra el VDVB, puede recurrirse al aislamiento viral t,:ze,42. 

La forma de llegar a un dl-i¡nósllco concluyente de la enfermedad, serla por 

aislamiento e Identificación del virus y reproduciendo la enfermedad. Este procedimiento sena 

dlflcll de llevar a cabo, adema de costoso y tanlado. Por lo cual se recomienda realizar 

pruebas de sueroneutrallzación con sueros pares, que aunque es una técnica dlfldl, cara y 

laboriosa. presenta un atto índice de seguridad para llegar a un diagnóstico confirmativo de la 

fnfeeclón 42, 

En los virus existen las partes antlgénicas (epttopes) y en base a éstos se puede 

diferendar que cepa viral es la invOlucrlda en el problema, esto se puede realizar mediante el 

uso de los anticuerpos monoclonalest2,15.27,33, 

Por otl'll parte la variedad de signos cllnlcos que se pueden OIJMNar en esta 

enfermedad hace dirlell su diferenciación de otras enfermedades tales como: fiebre catarral 

maligna, estomatHis paputar bovina, fiebre aftosa, peste bovina, panituberculosls, 

salmonelosls, ., algunas parasílosls e lntoxicaelones 7,11.20.42. 

Control y prevención 

Les srictlcaS de manejo recomendadas para el control de la ove, ul como otl'lll 

enfermedades causantes de aborto son las siguientes: 

1.· vacunllclón con virus vivo mocllfl<*lo en la hembl'lls antes del emp!ldre pa111 evitar la 

lnfecd6n fetal. 

2.· UmH1r el movimiento de ganldo al mlnimo esencial ., mantener el hato cenl'lldo. 
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3.-Al ... ,~ .. ~•Qllwdo-re1•-· 

4.-Evttmr la llllnpoblacl6n, el etlrn r la mezelllde Qllwdode clfennles edmles JorlglMs. 

5.- ldenllflclr y ucrmc. el glMdo peqillenl- infecl8do. 14 

cada IR> de los Pl.l1IOS ... es 111t1ncla11mm, w clllUiclas en el cmpll*> a. 
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JUSTIFICACION 

A través de este estudio SMllóglm se detennlnó fa presencia de Slimales con anllaJefJIOS 

contra el virus de la OVB con el fin de sugerir medidas de control y prevención de la 

enfermedad. 
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HIPO TESIS 

Si en los Mimales que hai presentado Slgnologia de enfermedad del aparato reproductor se 

encuenlllln seropoSltlvos al VDVB Sin haber sido vacunados conlra la DVB con anterioridad, 

entonces se puede Inferir la presencia del antígeno viral en los halos muestreados. 
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OBJETIVOS 

General: 

Confirmar la sospecha cUnica a través de estudios de laboratorto (sueroneutrallzación) que el 

antígeno viral está presente en algunos hatos de bovinos lecheros Holsteln rrteslan en los 

Edos. de México, Querétaro y Distrito Federal. 

Particulares: 

1.· Detectar tos anticuerpos en las muestras de suero de vacas que habían presentado 

problemas de tipo reproductivo. 

2.· Cuantificar los niveles de anticuerpos presentes en las muestras de sueros posttfvos. 

3.· Sugertr medidas de control y prevención para la enrennedad 
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llA TERIAL Y llETODOS 

Se colectaron 103 muestras de sangre sin IWltlooagullWlle (10 mi.) de 103 bovinos 

Holsteln fñesl.-. en estabulación inlenslva (hembras ad"'as de 2 a -4 aros de edad) con 

protJlemas reproductivos (repetición de calores y abortos), para así obtener 5 mi. de suero de 

cada ooa de ellas. 

Los animales que se estudiaron para fines de este trabajo se Of'ganizarón en 8 lotes de 

acuerdo al lugar de procedencia ó localización. La slguienle figura menciona su procedencia y 

el número de animales mueSlreados: 

Rancho 

la Viololil 

La Virgen 

san Miguel 

SonFIW!Clsco 

Palomares 

Pirineos 

san Marcos 

laM1uri•"" 

Tollil: 

Fig. 4-1 

Dhruibución de hatos muestreados 

Procedencia Animales muestreados 

Azalpolalco, O. F. 

CUIOUtit!lin, Edo. Méx. 

TulllUán, Edo. Méx. 

Zumpango, Edo. Méx. 

Zumpango, Edo. Mex. 

ZUmpongo, Edo. Méx. 

Teotfhuacán, Edo. Méx. 

Pedro Escobedo, Qro. 

15 

13 

15 

6 

32 

103 

La téalica de sueroneulllllización se llevó a cabo en las Instalaciones del Centro Nacional de 

Selvlcios de Diagnóstico en Salud Animal, bajo la dirección de los MVZ. Margalita Hemández 

y Felipe de la O., en el Laboratorio de Virología. 
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Suet0rteufnl/ación en culflllO celu/• pan la delllc:Cldn de mflcllWpl» conln el tllrus 

de 111 DVB poi' el nMtodo betil. 35 

lfñlriilles: 

1.- Medio mínimo esencial (MEM F15o F17). 

2.- Antibióticos: penicilina-estreptomicina (100 UI y 100 mcg/ml respectivamente). 

3.- Antimicótico (fungizona 100 Ul/ml) 1 ml/100ml de medio. 

4.- Solucióo de bicarbonato de SOdio estéril al 7.5% 

5.- Virus de la DVB: cepa "NOSE" previamente litutado conteniendo 100-200 TCID 50/0.05 mi. 

6.- Suspensión celular de la linea Aorta con 300x104 células/mi .. en MEM con suero 10% 

7.- Sueros lestigos: positivo (animales vacunados a DVBJ y negativo (suero fetal bovino). 

8.- sueros de prueba. 

g • Soluciones desinfectantes de hipoc/D<ilo y alcohol etílico aJ 70% 

10.- Microplacas de 96 pozos de fondo plano. 

11- Multipipeta. 

12.- Micropipeta. 

13.- Pipeta galero graduada en 0.05 mi de plástico. 

14.- Puntas de plástico para m~plpela y llfplpeta. 

15.- Botellas graduadas en 100 y 150 mi. 

16.- Tina de plástico con hielo picado para mantener el virus y sus diluciones. 

17.- Gradilla. 

18.- Tubos de ensayo de vidrio con capacidad de Sml. 

19.-Pipetas de vidrio de 1,2,5, 10, y 25 mi. graduadas en dedmas y centesimal. 

20.- Agitador para tubos. 

21.- Vibrador para miaoptacas. 

22. - Indicador de pH. · 
23.- Estuta para eutivo celular a 37 °C con inyección de C02 al 5% 
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•tto11o: 

1.-Agregar antibióticos y antimiccticos al MEM. 

2.-Agregar 2% ele bicart>onalo de sodio al 7.5% 

3.· Identificar los pozos de la mlcropaca ele la siguiente manera: 

A 
B 
e 
D 
E 
F 
G 
H 

2 3 4 5 6 7 • 9 10 11 12 

• • Diluciones dables • 

• • • • • • • 
l•I Control de sueros 
De A-2 a A-12 serán diluciones dobles de 
un muero problema (1:2.1:4. 1:8, 1:16, 1:32, 
1:64. 1:128. 1:256. 1:512. 1:1024y1:2040) y 
•si se realizar• con los sueros restantes en 
cada linea 

4.- Servir 0.05 mi. de MEM en !Odas los pozos, utilizando la mullipipela. 

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

B.· Realizar diluciones dollles senadas de todos Jos sueros, de 1:2 hasJa 1:2048. Ulilizando la 

multipipeta de la hilera 1 a la 12, empezando en Ja hilera 2. 

Los pasos 7 y 8 se reallzaai siempre manteniendo el virus y el medio en baño ele hielo. 

7.- Realizar la dilución necesaria de virus que contenga 200 TCID 50"/o en 0.05 mi, con MEM. 

8.- Colocar en las diluciones de tOdos los sueros 0.05 mi. en cada pozo, excepJo en el Jesligo 

de cada suero, utilizar Ja pipeta gotero, de la hilera 2 a la hilera ó linea 12. 

9.- Incubar las mlaoplacas durante 1 hra. en la estufa a 37 •e en presencia ele 5% ele CO:¡. 

10.- Relirar de Ja estufa y servir en tOdOs Jos pozos de la microplaca 0.1 mi de la suspensión 

celular. 

11.- Colocar la miaoplaca en el vibrador dl1'11111e 30 segl.lldos a velocidad media. 

12.- Incubar la micropacas d..-ite 5 días en la estufa a 37 •e en almosfera de C02 al 5% 
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CONTROL DE VIRUS Y DE CELULAS 

1.- Reall- diluciones logaitmlcas decimales del virus de 10 -1 a 10 -3, utilizandO el slgLiente 

cuadro: 

Esle paso se realizará siempre maiteniendo el virus y el medio en hallo de hielo. 

DILUCJON OBTENIDA 10-1 10-2 10-3 

MEM 1.Elmf. 1.8ml. 1.8mf. 

VIRUS 

PREVIAMENTE DILUIDO 0.2 mi. 

VOLUMEN DE TRANSFERENCIA 0.2 mi. 0.2 mi. 0.2 mi. 

Para las diluciones utilizar pipetas y cambiar la pipeta al momento de la transferencia; antes 

de l/MSferir someter el tubo aJ agitador mecánico un mínimo de 30 segundos o allSOrt>er con 

la pipeta un mínimo de 7 veces. 

2.- Servir cada ooa de las diluciones de virus en cada pozo con 0.05 mi., empezando, por la 

dilución 10 -3 en Ja hilera c. 10 -2 en la hilera e y 10 -1 en Ja hilera A; de la hilera 1 a Ja hilera 

12. 
3.- Incubar 1 hora a 37 "C en presencia de C02 aJ 5% 

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

5.- Setvir 0.1 mi. de suspenslón celular en toda la micropfaca dejando las hileras ó líneas A,8 

y e, como control de virus y las líneas o.E y F como control celular. 

B sigLiente aiadro representa la distribución de los controles celular y de virus: 
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Control 1 A 
de virus e 

e 
Control J ~ 
de célula j F 

G 
H 

1 2 J 4 5 6 1 8 9 10 11 12 

De A-111A-10 dilucl6n 111-1 
De B-1118-10dilud6n10-2 
De C-1 • C-1 O dlluc16n 10-3 
tod11lalineeD, E y Fse 
llenaran todos los pozos 
con úlulas 

6.- Reallzar la lectl.111 de la microplaca Ulilizando un microscopio de luz invertida y establecer 

la diferencia entre la presencia y la ausencia de efecto cilopatogénico (ECP), de acuerdo a lo 

esperado, en el siguiente amen: 

a) Las diluciones del virus (Jestigo de virus). 

b) El testigo de células. 

e) Los sueros testigo: positivo y negativo. 

7.- Evaluar si lodos Jos testigos soo salisfactonos. En caso contrario la prueba deberá 

repetirse. 

8.- leer la miauplaca iniciando por el testigo del suero y de Ja dilución más baja a Ja mas 

alta. 

SI el testigo del suero es insatisfactorio la prueba no es concluyente y se solicitará una nueva 

muestra de suero. 
9.- Registrar Jos resullados obtenidos tanto de los sueros en la prueba como en los testigos. 

10.- Considerar los reSUltados como: 

a) Positivo: doode no se observe ECP sobre las células. 

b) Negativo: donde se observe erecto citopalogénlco producido por el VDVB, que no 

haya sido neutralizado. 

11.- Realizar leál.111 como indica el siguiente ruadro: 

(Representación de dos mlaoplacas) 
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A 
e 
e 
D 
E 
F 
G 
H 

A 
o 
e 
o 
E 
f 
G 
H 

Miaoplaca: 1 

2 3 • 5 6 7 8 9 10 11 12 lnterpretacl6n 

• • • • • • . • • • 
• . • • . • • • • 
• . • . . • • 
• • • . . . . • 
• - • • • • • • • 
• . • • • • 
• - • • 
• - • 

Microplaca: 2 

2. j 4 5 6 7 8 9 10 11 12 
,.-~~~~~~~~~~~~~~-. -. - -. -. - -

l•I Conlrol del suero 
(•) Efecto cltopatogénlco 
(-1 Sueroneuttallzacl6n 

neg 
1:2 
1:4 
1:8 
1:16 
1:32 
1:64 

1:128 

lnterpretac16n 

1: 256 
1:512 
1:102 
1:204 

Nota: Los pozos de E.f.G y H no se trabajaron 
por no tener IÍllllos mayores de 1:2048. 
por lo que en cada mleroplaca ce trabaja­
ron 8 sueros. 
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RESULTA DOS 

En el cuadro # 1 se OllseNa que la mayoria de los sueros fueron positivos, 83.49%. 

Mientras que sólo las vacas del rancho San Marcos no poseian anticuerpos contra el virus Cle 

la diarrea viral bovina, lo rual puede asociarse con la zona geográílca donde se ubica 

(Teotihucán Edo. de México) y la procedencia de animales de remplazo; (Canadá ó Estados 

Unidos). 

De los resultados obtenidos, sobresalen los tit"os de anticuerpos que van de 1:8, 1:16, 

1:64 y 1:1024. Los dos primeros litulos fueron detectados con mayor frecuencia. Además, se 

pueden observar las variaciones en los títulos de anticuerpos que fueron obtenidos por la 

prueba de sueroneutralización. Los titulos variaron de 1:2 en cinco sueros, hasta el lilulo 

máximo detectado de 1:2048, que se halló en un sólo suero perteneciente al rancho La 

Asturiana. Por el contrario el titulo de anlicuerpos de mayor frecuencia observado fue el de 

1:16, repitiéndose en 12 ocasiones. Sin embargo 61 muestras tenian tirulos que flucluaron de 

un rango de 1:4 a 1:1048. Esto puede ser observado en los cuadros# 2 y# 3. 

Nuestra hipótesis y objetivos fueron confinnados en cada uno de los tiatos muestreados 

a excepción del rancho San Marcos, en el que se tendrán que hacer muestreos pareados para 

otras enfermedades de tipo reproductivo. 
Cuadro# 1 

Pruebas de sueroneutralización en sueros 
de animales sospechosos de padecer ove 

Rancho• 

La Virgen 
La Violeta 
San Miguel 
San Francisco 
Palomares 
Pirineos 
San Marcos 
La Asturiana 

Totales: 

Animales Positivos Negativos 
muestreados 

15 15 o 
8 8 o 

13 12 1 
7 7 o 

15 11 .. 
6 6 o 
7 o 7 

32 27 5 

103 86 17 
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º/ó Positividad 

100% 
100•;. 
92% 

100•;. 
73°.<o 

100".<o 
o-;. 

M% 



(()fl!Jf((J 11 .' 

Títulos por sueroneutralización en sueros 
de animales sospechosos de padecer ove 

14-

12 

• 10. e 
= 8 • 

-------·---· -------·-·----~·-· 
12 

; :.UJJJJUJL 
o- ~ .;, .. 111 "' 

.,. .. 111 111 .,. • ... ... ... ... "' ID .,. ID ... .,. .. ... .,. ID o o ... ... ... ... ~ ... ... ... ... .. 
Tltulos por sueroneutrallzaclón 

86 positivos 1103 suems 
Tesis, FESC-UNAM, A. Guerrero, Ocl/94 24 
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DISCUSION 

'1 

Desarortunadamente las causas de más de la mitad de los atxlrtos en el ganado bovino 

no son diagnosticadas, por lo tanto, la prevalencia de muchas enf.¡nnedades causantes de 

aborto es desconocida. Dentro de los agentes causantes de aborto de tipo Infeccioso están las 

siguientes: ~ l!l!2.!!!!l!. Corxneblc!erium ~. ~ spp.. .IJmlja 

monocilooenes, CamPY'obager ~ subespecie f!!!!!, ~ spp., M!!Q!!( spp., ~ 

spp. y Rhizopus spp., virus de la rinolraqueitis viral bovina {IBR) asf como el vlnis de la 

diarrea viral bovina (DVB) 14. 

En México, recientemente la DVB ha cobrado mayor Importancia en la industria bovina 

lecl\era, ya que ha aumentado fa frecuencia con que se detectan anticuerpos contra ove, lo 

anterionnente menciOnado esta basado en los hallazgos serológlcos encontrados por Correa 

en 1975 (70% a 75%), Tenorio en 1982 (811%), Suzan en 1983 (63% - 71%), y Cortese, 

Cravens y Dominguez en 1991 (31% a 60%). En el presente estudio se Identificó un 83.411%, 

en animales con problemas reproductivos. Ademé$ de ésto, Hemández Jéuregul (1991) fue 

quien aisló el VDVB, a partir de leucocitos pertenecientes de animales con signologfa 

sospechosa a ove 10,16,42, 

De los resuttados obtenidos en el presente trabajo, sobresalen los lílulos de anticuerpos 

que van de 1:8, 1:16, 1:64 y 1:1024. Los dos primeros lilulos fueron detectados con mayor 

frecuencia. Ver cuadro 2, en el que se pueden observar las variaciones en los lflulos de 

anticuerpos, que fueron obtenidos por la prueba de sueroneutrallzación. Los tllulos variaron de 

1 :2, en cinco sueros, hasta el lflulo máximo detectado: 1 :2048 que se halló en un sólo suero. 

Sin embargo 61 (59.22%) muestras lenfan títulos que nuctuaron de 1:4 hasta 1:1024. Sesenta 

y un muestras (59.22%), presentaron tttulos de anticuerpos que pueden atr1buirse a la 

presentación clínica de la ove, los cuales son de 1:18 hasta 1:2048. La afinnación anter1or 

obedece a que en las vacas que tuvieron esos lílulos, hablan abortado o eran repetidoras o 

ambas cosas a la vez, además de que eran reactores negativas a ~ spp, ~ spp 

e IBR por pruebas serológicas que se efectuaron slmuttáneamente. 

En el cuadro 1 se observa que la mayorla de los sueros son poSitivos 83.49%. Mientras 

que sólo las vacas del rancho San Man:os no tenlan anticuerpos contra el virus de la DVB. lo 

cual puede asociarse con la zona geognlfica donde se ubica {Teotlhuacán, Edo. de México) Y 

la procedencia de animales de remplazo; {Canadá ó Estados Unidos) por el contrario el mayor 

titulo repetido fue el de 1: 1024 en el rancho Pirineos, rettenlndose en cinco ocasiones; 

ubicado en Zumpango Edo. de México. 
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Se debe de mencionar que se Intentó h1cer el 1islamlento del virus de la ove a Plrlir 

de 2 fetos (7 a 8 meses de edad promedio) procedentes del 111ncho Pirineos, sin tener un 

resultado favorable. 

Según Msolla 24• las poblaciones con una aHa prevalencia de anticuerpos con111111 0118 

están constituidas por Individuos que no han tenido contacto previo con er virus. es debido a 

lo siguiente: el Sistema Inmunológico reconoce al virus como extrafto y por ende la producción 

de anticuerpos será elevada, en cambio los 1nlmales que han tenido contacto con el virus en 

rorma previa, su prevalencia de anticuerpos será baja, ya que, su sistema Inmunológico ha 

eslado en contacto con él con anterioridad. De lo anterior se puede mencionar que los muros 

de 1:18 a 1:2048 son muy Importantes, ya que un ganado sin previo reconocimiento del 

antlgeno exhibirá altos lltulos de anticuerpos como se evidenciaron en estos sueros problema, 

la observación anterior puede ser rerorzllda por el hecho de que Jos hatos rueron vacunados 

contra la ove deteniendose el brole; ésto rue realizado en cada una de los de los ranchos 

muestreados a excepción del rancho San Marcos, en el que se observaron nulos lilulos de 

anticuerpos a ove. 
En los ranchos muestreados con problemas reproductivos se pudo observar que la 

mayoria de Jos animales poseían anticuerpos en contra de la DVB sin que estos previamente 

hayan sido vacunados, por lo que nos llevó a confirmar la presencia de la enfermedad en los 

mismos; lo cual nos llevarla a cuestionar el ¿cómo?, ¿cuándo?, y ¿por qué? de la 

enfermedad dentro de Jos ranchos que anos anteriores no hablan presentado die/tos 

problemas. De lo anterior mencionado se desprende que el dar la respuesta a cada una de 

esas preguntas dará un apoyo más al control y prevención de la ove en el rancho. 

En el presente trabajo no se muestreo a los animales en rorma pareada, debido a que 

uno de Jos objetivos era la detección de anticuerpos en los animales sospechosos de padecer 

la 0118 (Dr. Hemández Jéureguf, P. comunicación persona~. 

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

reproductivos, y tal vez las rallas reproductivas no solo se deban a esta enfermedad, pues se 

tendrian que tener en cuenta el resto de las enrennedades lnrectocontaglosas y no lnrecclosas 

para dar un mejor panorama real de Ja sltuclón prevalente en los hatos y asi implemenlar el 

·control y prevención más adecuados a la situación; y por lo tanto se deben ;eaiizar muestreos 

en rorma más general (involucrado otras enrennedades) y no particularizando en una sola. 

MedidH de control y prevención. 

Las recomendaciones para cada uno de los ranchos son en general las mismas, debido, 

a que el tipo de manejo da cada uno de los halos es muy similar en todos, además de 

presentar un mlcrocllma y macroclima muy parecido. 
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1.- La detección y eliminación de los animales Infectados perslstentemente es esencial 

para el control de la infección 1.4.IB.29, ya que juegmn un rol Importante en la transmisión y 

mantenimiento de la enfermedad para ganado susceptible 4,33.43. Sin embargo esta prlictica 

no se lleva en los hatos que se seleccionaron para este estudio. 

2.- Además. la vacunación de todo el ganado es otra medida para el control y 

prevención ' 32. Como 1nteeedente se debe de tomar en cuenta que el ganado Infectado 

persistentemenle no responderá a la vacunación o bien lo har6 pobremente; Por lo que los 

tllulos de sueroneutrallzación deben ser determinados en todos los animales; y el ganado con 

bajos lilulos o nulos tltulos deber6n ser seleccionados para el aislamiento vlr.1. Las vacunas 

de virus activo modifleldo pueden Inducir la enfermedad de las mucosas en ganado Infectado 

perslstentemenle, ademés de que puede Inducir una respuesta de anticuerpos a la cepa viral 

vacunal y no a 11 persistente en el animal 1, 

Las vacunas de virus activo modifieado (VAM) y las vacunas de virus lnactlvado (WI) 

están disponibles en el mercado; cada una tiene ventajas y desventajas Inherentes. Las WI 

no son inmunosupresivas; sin embargo, la corta duración de la Inmunidad y la baja pn>ducción 

de anticuerpos estén asoeiadas con su uso 21. Las vacunas que llenen virus inactlvados son 

mlls seguras pero raquleren refuerzos vacunales para olllener niveles de Inmunidad 

satisfactorios, estés podrlan aplicarse en cualquier etapa de gesl8Ci6n sin riesgo de aborto 

ie.38. En vacas lecheras se recomienda vacunarlas en periodo seco pues la vacuna hace que 

la producción de leche disminuya. El protoeolo recomendado es de 2 dosis primeras (2-4 

semanas de intervalo) con revacunaciones anuales. Se recomienda vacunar cuando los 

niveles de anticuerpos maternales van disminuyendo (promedio a los 6 meses de edad) 24,311. 

Las WM estimulan fuertemente la respuesta serológica, pero el virus es fetopatogtlnlco 22, 

ademlls de sobrelnfectar a los animales infectados perslslentemente dando como resuttado la 

Enfermedad de las Mucosas 29,37,31!; a esto se puede agregar que pueden provocar una mayor 

lnmunodepreslón que las WI (por breves periodos), lo que puede predpltar a otras 

infecciones secundarias. Las ventajas de las vacunas VAM serian: a) son menos costosas, b) 

las reacciones poslvacunales ocurren menos frecuentemente, e) la inmunidad es pn>ducida 

más rápidamente (dentro de 7 - 10 dlas poslvacunación), d) éstas son efectivas contra un 

gran número de cepas virales, e) Inmunidad de mayor duración (de por vida al menos contra 

cepas homólogas de VOVB). 20,38. 

Cuando se p<esenla un brote severo de ove de forma entérica en vacas gestantes; la 

toma de decisiones podria ser muy dificil ya que, el virus de campo de ove y el virus vacunal 

vivo modificado pueden cruzar la placenta e Infectar al producto. Un control apropiado para un 

brote de la ove podria ser vacunar las vacas y novillas gestantes menores de 150 dla con 
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WI 'I vacunar el hato resiente con VAM. Varios autores hin repor1ado que el g1n11<10 

vacunlldo con virus activo no es elimlnlllo 38, 

SI a la llegada al rancho, algunos animales mueSlran Signos Clínicos de la enfermedlKI, 

el hato deberé ser sometido a pruebas serológicas inmediatamente despu6s de su llegad•. En 

otros casos, la vacunación preventiva contra ove deberé hacerse 3 ó 4 semanas después de 

su llegada al rancho 20. Esto podrfa hacerse durante el periodo de cuarentena. 

Las VAM podrian ser aplicadas en mlllres antes de la Inseminación, desde entonces la 

transmisión transptacentaria del virus vacunll se es11r11 llevando 33, 

La duración de la lnmunldlll es buena, cuando la vacuna es administrada en el tiempo 

en que la Inmunidad caloSlrel no Interfiere con la Inmunización activa. La 1111a de la 

Inmunización podria resuhar de una temprana vacunación, asl como por una vacunación 

mucho después de lo conveniente, lo cual harfa que los becerros fueran susceptibles a la 

enfermedad 1e. Los anticuerpos pueden pers!Sllr haSla los 9 meses en los becerros. Una regla 

opcional serf1 vacun1r a los animales a los 8 meses de edad 'I revacunarlos poSlenormente 6 

bien después de - destelldos 41, 

A la llegada de los animales podria vacunarse con VAM, pero esto 1unado con el stress 

de los animales podrla ayudar a presentar la enfermedad de ove asl como otres 38. 

El uso de vacunas de VAM es bueno Si se sabe en que momento se debe aplicar. En el 

ganado gestante; se recomienda que estas sean aplicadas en el úttimo tercio de la gestación 

38, 

No se deben de vacunar animales desnutridos, enfermos, parasHados o 

lnmunodeprimldos 40, 

3.- Las medidas de control de la ove en un hato lnctuyen la aplicación de los principios 

higiénicos de aislamiento de los animales enfermos para limHar la difuSión del virus a otros 

animales susceptibles. Los animales enfermos deben ser tratados en forma Slntométlca para 

prevenir Infecciones secundarias 20.211,38. Lo recomendable serla la eliminación de estos 

mismos. 

4.- Los solventes orgánicos útiles para desinfectar las éreas contaminadas por estos 

animales son el 6ter, Cloroformo 1e,211, hlpoclortto de sodio, detergentes iodoforos, derivados 

de fenol y formatdehldos 38. 

5.- Et mejoramiento de la nutrición, sanidad 'I del alojamlento, pueden ayudar a mejorar 

el Sistema Inmune del ganado; la atención a estos detalles de prevención es esencial en 

Sistemas Intensivos de producción. El estricto control de entrada y salida de personal 'I de 

animales en el rancho es muy Importante para mantener el hato libre de ove. El movimiento 

de personas espedalmenle de otros ranchos debe evitarse 'I ademés deben! tener una 

higiene esavpulosa antes de entrar en el rancho. En el rancho debe ser evitado el uso de 
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equipos como lo son: lazos, narigueras, botas, overoles, etc. de otros ranchos para así evitar 

la diseminación de dicha enrermedad 38. 

6.- Los tapetes Y vados sanitarios juegan un importante papel en el control asl como 

prevención de la enrermedad, por lo que su uso deberá ser establecido; se recomienda el uso 

de cualquiera de los desinrectantes ya mencionados. 

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

medidas: 

a) Vacunación, monitoreo serológlco periódico y aislamiento viral. 

b) Mejoramiento nutriclonal. 

c) Manejo y mejoramiento del medio ambiente. 

d) Limitación de "tráfico' de animales, personas y equipos en el raneho.211,38. 

Por otra parte: los titulas por sueroneutralización deberán ser determinados en todo el 

ganado aproximadamente una semana después de la segunda revacunación (para observar la 

seroconverslón). 

Como se ha mencionado anteriormente el ganado restante que sea seronegatlvo o 

desarrolle bajos titulas (<t:16) deben reexaminarse para intentar el aislamiento del virus. 

Siguiendo este protocolo todo ganado lnrectado persistentemente es detectado y eliminado de 

el rancho. 

Wentink y otros investigadores en 1991 44, observaron que el tratamiento de embriones 

antes de transrerirtos a nuevas receploras ha ayudado al mejoramiento del control y 

prevención de la transmisión del VDVB ya que este se adhiere a la zona pelúclda del embrión 

4, 

La mayor incidencia y prevalencia de la DVB se presenta en explotaciones Intensivas o 

estabuladas, debido a la cercanla mayor que hay entre los animales 20·38. 

En los animales que evidencien una signologla sospechosa a DVB (problemas 

respiratorios, digestivos ó reproductivos) y que no hayan sido vacunados contra ésta; son 

altas las posibilidades de que la enrermedad este presente en el reba~o por lo que se 

recomienda examen serológlco periódico, con el fin de ver si hay seroconverslón positiva o 

negativa, con intervalo de 15 dlas entre cada muestreo. 
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Las actividades de control de la enfermedad deben estar apoyadas en estudios 

epizootiológicos para rastrear el origen de la infeccl6n y así implementar medidas de control 

dela misma. 

El VDVB es causante de fallas reproductivas en el ganado, teniendo un impacto en los 

parámelros reproductivos y hasta después del mismo nacimiento del animal 22.23.32.42; si esto 

se muttiplica por el número de animales afectados dará como consecuencia pérdidas 

económicas para el ganadero sin mencionar las medicinas, vacunas, desinfectantes, etc., que 

se tendrán que utilizar para el control de la enfermedad. 

Se sugiere el Identificar los distintos biotlpos del virus de la DVB que existen en el país, 

lo cual permttira contar con més elementos pare una mejor comprensión de la epidemiologla 

de la enfermedad, lo cual es Importante para el control de la misma (recomendando el uso 

solamente del biotlpo involucrado en la enfermedad y así evitar la entrada de un nuevo biotipo 

a nuestra explotación) 12,15.27.33. 

Es importante notar que la DVB generalmente no se encuentra por sí sola en el animal 

1,13,20.211,38, pues se puede presentar slmuttáneamente con otras enfermedades por su 

carácter inmunodepresor lo que puede enmascarar el diagnóstico cllnico, que a su vez podría 

causar error en el control y prevención de la DVB. Por lo que es vita! buscar el apoyo del 

laboratorto de diagnóstico. 

Cabe mencionar que en México el Centro Nacional de Servicios de Diagnóstico en 

Selud Animal, Tecamac, algunos centros de salud animal regionales de la SARH, y otros 

laboratortos de pruebas en materia zoosanHaria, llenen instaladas ras técnicas de 

sueroneutralizaclón, ELISA y aislamiento viral para el diagnóstico de la DVB. 
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CONCLUSION 

1.· Se colectaron 103 muestras de suero sangulneo (100%) de vacas con proj>lemas 

reproductivos: abortos y repetición de calores; sin tener antecedentes de vacunación al VOVB. 

Los hatos est;!n localizados en 3 estados de la República Mexicana: Distrito Federal, Edo. de 

México y Querétaro. 

El 83.49% (86 muestras) fueron positivos a anticuerpos contra OVB. Sólo 17 sueros (16.50%) 

res1Jttaron negativos, por la prueba de sueroneutralización. Los lhulOs de anticuerpos variaron 

de 1 :2, en cinco sueros hasta 1 :2048 que se halló en un solo suero. Sin embargo 61 muestras 

(59.22%) tenían títulos que nuctuaron de 1:4 hasta 1:1024. 

Sesenla y una muestras presentaron tttulos de anticuerpos que podrían estar asociados a Ja 

presentación cilnica de la ova, desde 1:16 hasta 1:2048. Es faclible que estas vacas estaban 

ínfecladas por el virus de la ova en el momento de haber sido colectada la muestra. 

2.· Por lo anterionnente descrito puede afirmarse que el virus de la diarrea viral bovina está 

orcsente en los hatos lecheros muestreados. 

3.-Los ganaderos explotan su ganado sln tener alguna norma zoosanHaria a nivel nacional en 

contra de la ova. Además, no se realiza ningún manejo para hallar Jos portadores sanos 

Qnfeclados en forma persistente) para la prevención y control de la DVB. 

4.· La ova no es Ja única causa de aborto en tos hatos bovinos. Por lo que es importante 

realizar un muestreo en conjunto de todas tas enfennedades causantes de aborto en el hato, 

empezando por las m;!s frecuentes: Brucelosis, Leptosp;rosis e IBR. 

5.- La entrada de la diarrea viral bovina a nuestros hatos iedleros se debe en gran parte a que 

en los úttimos anos se ha incrementado la importación de ganado procedente de Canadil y 

Estados Unidos, donde la enfermedad está ampliamente distribuida. 
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