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RESUMEN 

VJCENCIO MALLEN MYRNA ALICIA. Efecto teratogenico causado por 

virus en rumiantes domésticos: Estudio recapitulativo (bajo la 

dirección de1 MMVVZZ. Greta Ruiz Largo y Ha. de Jesú5 Tron 

Fierros). 

El objetivo principal de este trabajo es el de elaborar un 

estudio recapitulativo de las enfermedades virales productoras 

de efectos teratogénicos mas importantes y poner esta 

información al alcance de los estudiantes de Medicina 

Veterinaria y Zootecnia, Médicos Veterinarios Zootecnistas y 

productores de ganado bovino, ovino y caprino. Va que la falta 

de una fuente de información relacionada a este tema, hace 

imposible tener un amplio conocimiento del mismo, es necesario 

contar con trabajos de tesis que puedan ser usados en algunos 

casos como teutos de información~ 

Para realizar este trabajo se revisaron revistas de les a~os 

de 1955-1990 las cuales fueron recopiladas directamente de las 

bibliotecas de las siguientes facultades institutos: 

Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia 7 Facultad de 

Biologia 7 Instituto de Ciencias Biom~dicas y Facultad de 

Medicina 7 todas pertenecientes a la Universidad 

Autónoma de Mé>:ico. 

Nacional 
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EFECTO TERATOGENICO CAUSADO POR VIRUS EN RUMIANTES 

DOHESTICOS: ESTUDIO RECAPITULATIVO 

INTRODUCION 

La Teratologia es una rama de la Embriología que e§tUdia el 

desarrollo anormal y las causas de malformaciones congénitas, 

las cuales pueden ser macroscópicas o microscópicas (griego: 

Teratos =monstruo; lagos= estudio de) (111,117) 

Estas malformaciones ocasionan perdidas económicas graves 

en los rumiantes domést1cos pues, sumado a la pérdida del 

producto y de todo el ciclo reproductivo de la madre, ac~rrean 

como consecuencia la disminución del suministro de proteina de 

origen animal a la población humana afectada. 

Las causas de estas malformacions pueden clasificarse en 2 

tipos: 1) factores genéticos, refiriéndose éstos las 

anomalias cromosómicas o bien a genes mutantes y 2) factores 

ambientales (111,117). 
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Dentro de las anomalías cromosómicas puede haber dos clases 

de cambios en el complemento cromosómico: 

1) Numérico: aneuploidia, monosomía, trisomia, tetrasomia y 

pentasomia, mosaicismo y poliploidia. 

2) Estructuralt translocación, pérdida, d1..1plicación, inver-sidn 

e i socromosoma. 

Los factores genéticos son agentes etiológicos que inician 

mecanismos de malformación por medios bioquímicos o de otra 

indole a nivel subcelular, celular o tisular. El mecanismo 

puesto en marcha par el factor gen~tico puede ser idéntico al 

mecanismo causal desencadenado por un teratógeno ambiental 

(111,117). 

Se considera que de un 10% a un 15% de las malformaciones 

genética& dependen de genes mutantes. Dado que algunas de 

estas manifestaciones se heredan segan las leyes mendelianas, 

puede predeci.-.se la p.-.obabilidad de que se presenten en la 

descendencia de sujetos afectados. Las mutaciones de genes que 

causan malformaciones son mucho menos t.-.ecuentes que las 

anomalías num~ricas y est.-.ucturales de los cromosomas (117). 
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Muchas de las malformaciones congénitas no tienen un patrón 

de herencia o alguna anormalidad cromosómica identificable y 

se describen como 11 multifactoriales'' e incluyen malform~ciones 

congénitas como (123): 

- Anormalidades del sistema nervioso central (anencefali~, 

espina bífida, encefalocele, hidrocefalia, microcefalia). 

- Defectos congénitos de corazón. 

- Anormalidades de ojos. 

- Atresia traqueo-encefálica. 

- Atresia anal. 

- Defectos de reducción de miembros. 

- Anormalidades de rifión. 

- Defectos en la pared abdominal (hernia diafragmática). 

En un estudio reali~ado en Estados Unidos y Canadá se 

encontró que la especie que con más frecuencia presenta 

defectos congénitos son los cerdos, siguiendo en menor 

proporción los canideos, equinos, bovinos y finalmente los 

felinos. Los órganos o sistemas más frecuentemente afectados 

son el musculoesquelético y urogenital~ asi pues para bovinos 

el orden de trecuencia fue: hernia umbilical, defectos de pene 

y prepucio, hidrocefalia y contracción de tendones (142). 
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Los factores ambientales mecánicos, químicos, t~rmicos 

infecciosos, pueden transformar la nidación del blastocisto, 

causar muerte temprana y reabsorción del embrión o ambas cosas 

durante las dos semanas siguientes a la fecundación. En la 

mayoría de los casos estos factores actúan conjuntamente 

provocando defectos congénitos (Bd,111 1 114,117,12d,133,157). 

Un ejemplo de la interacción de estos factores es la 

artrogrifosis la cual se caracteriza por curvatura de los 

miembros, rigidéz articular múltiple y displasia de los 

mósculos. En varias razas de ganado se presenta asociada con 

uno varios de los siguientes defectos: t1idr·oamnios, 

discondroplasia, hidrocefalia, espina bifida, paladar hendido, 

escoliosis, tortícolis y xifosis, encontrándose involucradas 

causas genéticas (gene recesivo simple autosomal hereditario 

con penetración incompleta) y ambientales tales como plantas 

(Nicotian,;¡ g}¿::¡uca, ~ c;erice1.1s, .b,.. cri11d~t11c; y C:nniitm 

maculatt1m), deficiencias alimenticias (sobre todo de manganeso 

y fó~foro asi como la ingestión de plomo antes y durante la 

gestación) y agentes infecciosos virales (virus causantes de 

Lengua Azt'.tl 1 Aino, Akabane, Enfer-medad de Wesselsbr-on y 

Diarrea Viral Bovina entre otras) (22, 30, 68, 84, 111, 122, 

124, 125, 133, 152, 157, 158, 171). 



6 

Generalmente, el medio ambiente intrauterino protege a las 

fetos de agentes teratógenos, de modo tal que el feto disfruta 

de cierto aislamiento dado por las membranas circundantes y la 

circulación fetal, la cual se encuentra separada de la 

circulación materna (114). 

Sin embargo, los virus pueden actuar indirectamente sobre 

el feto causando deficiencias generales de algunas enzimas, 

vitaminas afectando la salud materna la función 

placentaria, iniciando con ésto la malformación de algunos 

órganos sensitivos (111,114). 

Muchos virus producen infección leve o asintom6tica en las 

madres pudiendo resultar en el desarrollo de anormalidades 

letales en el feto, por ejemplo Lengua Azól (hidroencefalia) y 

el virus de la enfermedad de los corderos peludos temblorosos 

(hipomielinog~nesis). Algunas plantas contienen toxinas que 

tienen un 

californic11m 

deficiencia 

efecto directo sobre el feto como Veratrum 

cuyo efecto 

de cobre 

.. 
bajo 

la formación de cíclopes. Una 

ciertas circunstancias puede 

resultar en hid~oencefalia (114). 
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Estas malformaciones se originan cuando la exposición se 

lleva a cabo en el momento en que están desarrollando 

tejidos y órganos siendo éstos más susceptibles durante los 

periodos de diferenciación rápida. Durante la segmentación 

pueden producir falta de disyunción mitótica lo que origina 

anomalías cromosómicas que si producen malformaciones 

congénitas. Cuando hay depresión general de la disyunción 

mitótica • el resultado 

pequeño (114,117). 

la formación de órganos de tama~o 

Algunos virus pueden tener efecto citopético para las 

células fetales provocando diferentes grados de da~o. Por 

ejemplo si las células infectadas detienen la división o se 

dividen en menos tiempo, ésto podria iniciar cambios serios en 

la formación de órganos de crecimiento rápido o primordial 

(114). 

Durante el período de organog~nesis, el embrión es mas 

•usceptible a los teratógenos que pueden ser mortales en esta 

etapa, pero lo más común es que causen anomalías morfológicas 

mayores. DespU~5 de este periodo, cuando los órganos se han 

definido5 y no se malformaron completamente por acción de los 

teratógenos, el daño fetal resultante se manifiesta como 

lesiones patológicas más que malformaciones (114,117). 
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Ciertas estructuras sufren la morfogénesis en periodo fetal 

tardío la vida postnatal temprana (ojo en caninos, 

felinos y algunos roedores) y pueden ser malformados por la 

acción de teratógenos en ese momento (114). 

La respuesta inflamatoria también contribuye la 

producción de da~o por virus en animales adultos. Hay indicios 

de que esta respuesta está ausente o es menos marcada en el 

feto pero depende del agente infectante y el estado de la 

gest~ción (114). 

Las células infectadas también muestran enfermedad 

entendiéndose que los cambios en la susceptibilidad a otros 

virus y la posibilidad de otros cambios podrían afectar la 

diferenciación e iniciar malformaciones (114). 

Probablemente el momento en que las malformaciones se 

producen, se encuentra entre una alteración en la proporción 

de crecimiento de las c•lulas y la muerte celular. Un retardo 

en la proporción de crecimiento en tejidos de desarrollo 

r•pido puede tener el mi~mo efecto que la muerte celular, 

igual, un aumento en la proporción de crecimiento puede causar 

malformaciones (114). 
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Estos fetos posteriormente podrán sobrevivir con sin 

anormalidades congénitas. Esto dependerá de los mecanismos que 

limitan el crecimiento viral en el feto (interferón, respuesta 

inmune y la no susceptibilidad de los tejidos) y de la 

habilidad del feto para reparar el daño, compensando la 

pérdida de tejidos y manteniendo el proceso de desarrollo 

normal ( 114). 

La interacción feto-virus puede llevarse 

diferentes maneras (114)1 

r:abo de 

1. Oue n.2.. ~ ~ ~ tl feto. Lo más común es que el 

virus infecte a la madre sin que exista una influencia 

detectable sobre el crecimiento y desarrollo del embrión, 

decir, algunos virus cuando se inoculan las hembras 

gestantes no causan daño infección significante para el 

feto, pero cuar1do se inoculan dir·ectamente al feto, e!ltos 

virus pueden alcanzar un titulo alto y causar la enfermedad 

muerte fetal. 

2. ~ causen muerte fetal. La muerte fetal puede deberse a 

que el feto sea infectado o como resultado secundario de da~o6 

a la salud materna o, a la función placentaria. La muerte 

embrionaria sucede antes de que finalice la implantación, es 

decir, antes de que los cambios hormonales y estructurales se 

t1aya.r1 iniciado. 
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Las muertes posteriores esta etapa se asocian con 

reabsorción de la concepción o por eHpulsión de la concepción 

(aborto), o sea que el feto es expulsado porque esté muerto 

muere porque es expulsado (11d). 

Cuando hay una acción indirecta sobre el feto, la muerte se 

presenta como resultado de da~os en tisiologia de la madre. El 

aborto característico de la Fiebre del Valle de Rift ovinos 

y bovinos pertenece a esta categoría así cómo el producido por 

Rinderpest que se produce ya sea por la enfermedad en si 

después de la vacunación con virus lapinizado. Los abortos en 

este caso pueden deberse a la fiebre severa que se presenta 

(lid). 

La fiebre puede ser perjudicial. Se ha observado que en 

estados tempranos de la gestación, un aumento l~ 

temperatura ambiental, es suficiente para causar da~o cerebral 

al feto a partir de una hipertermia. Las crías de ovejas 

expuestas experimentalmente a hipertermia en los últimos 2/3 

de la gestación desarrollaron microcefalia leve. Así mismo, el 

traer y llevar diario a las ovejas al corral en los primeros 

29 dias después 

la temperatura 

del apareamiento puede acarrear un aumento en 

corporal produciéndose el mismo efecto 
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Los mecanismos de muerte fetal o expulsión pueden ser muy 

complejos, se ha visto que el ayuno en ratones propicia fallas 

en la ovulación, muerte del huevo, fallas en la implantaci6r1 y 

muerte del huevo implantado, aparentemente debido a que la 

función pituita~ia se ve afectada debido a la hipoglicemia 

(114). 

La circulación de toxinas o cambios bioquímicos en la sangre 

tiene acción sobre la contracción muscular. Los cambios en la 

circulación placentar·ia como vasoconstricción, congestión 

hemorragias pueden tener efectos rápidos y severos sobre el 

feto. Las endotoxinas probablemente inducen el aborto al 

causar congestión y hemorragias en los vasos sanguíneos de la 

placenta y decidua (114). 

Durante la gestación. el estado fisiológico de la hembra 

puede favorecer en muchas formas las infecciones. Primero, hay 

un cambio hormonal importante que altera la respuesta a las 

infecciones. Segundo, hay 1.tn 6rgano nuevo: la placenta. En 

algunas infecciones virales el útero y la placenta son los 

órganos blanco, por ejemplo el agente del aborto enzoótico en 

ovinos se localiza y reproduce en la placenta de ratas 

pre~adas produciendo cambios patológicos y aborto del feto no 

infectado ( 114). 
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Durante la respuesta inmune hay infiltración de células 

maternas el foca de infección de la placenta, siendo estas 

lesiones aparentemente la causa de la muerte fetal (114). 

La infección viral de la placenta puede iniciar la 

infección al feto y el daño fetal puede ser más severo si las 

lesiones en la placenta están present~s (114). 

El tejido fetal en general es particularmente susceptible a 

la infección y da~o viral, conduciéndolo a una enfermedad 

generalizada severa y provocando aborto, mortinatos o muerte 

neonatal. Ocasionalmente otros virus infectan al feto poco 

antes del nacimiento y posteriormente el neonato presenta la 

enfermedad clinicamente o la desarrolla poco tiempo después 

( 114). 

3. Infección fetal ~ sobr-evivl!'r1cia. El feto, aún infectado 

puede llegar a t~rmino y vivir (114): 

gr1..1po de vi rus que 

regul~rm~nte infectan al teto y se replican en much~s c~lulas 

sin producir aparentemente efectos. 

Un gr·upo de ~stos ha sido difícil de relacionar con la 

presentación de malformaciones teratog~nicas ya que sus 

efectos se aprecian meses despu•s del parto sin producir 

signos clínicos en la madre, ejemplos son algunos miembros de 

la Familia Bunyav1ridae como Akabane (serogrupo Simbu) y 
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Fiebre del Valle 

(108,133). 

de Rift (serogrupo Phlebotomus fever) 

b) ~ lestor1e=: ~ ~ Q.. á.i,n malfor-me1ciones. Los neonatos 

pueden mostrar otros cambios patológicos además de los que se 

presentan como resultado de anor·malidades en el desarr·ollo. El 

dafio en un feto completamente formado produce lesiones antes 

que la verdadera malformación congénita. 

En los rumiantes domésticos y el hombre, algunos virus 

transmitidos por artrópodos (arbovirus) han sido asociados con 

defectos cong~nitos, aborto, muerte fetal, nacimientos 

prematuros y cambios teratogénicos (22,36,133,152). 

Los cambios patológicos que no son letales in utero 

mer1udo resultan letales en la vida independiente al 

nacimiento, por· ejemplo, 1.m gran daño al cerebro puede 

permitir al teto sobrevivir y crecer in utero pero no puede 

ser compatible con la vida postn"'tal, por lo tanto, las 

muertes neonatales son 

adquiridas in u tero 

más comunes ya sea porque las 

sean incompatibles con 

lesiones 

la vida 

eHtrauterina o porque el proceso de enfermedad se desarrolla 

despuás del nacimiento. Las malformaciones intracraneales y 

especialmente la hidroencetalia, se han reportado en relación 

a infecciones vira.les de diferentes familias; Parvoviridae 
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(virus de la rata y panleucopenia telina), Reoviridae (Lengua 

Azól, después de vacunar a las madres), Bunyaviridae (Akabane, 

Fiebre del 

(Enfermedad 

Va.lle de Rift), 

de Wesselsbron) b) 

Togaviridae a) Flavivirus 

Pestivirus (Cólera Porcino, 

Diarrea Viral Bovina y Enfermedad de los corderos peludos y 

temblorosos) (5,22,114,152). 

PUTAS DE INFEC.C:ION 

Los factores importantes en la migración viral incluyen la 

migración de las células infectadas, el tropismo del virus 

circulando en sangre, el comportamiento de las células que 

recubren el sistema vascular y la presencia de barreras que 

funcionan limitando el acceso a órganos y tejidos (114). 

El feto puede infectarse por varias rutas (114): 

t. A partir del epitelio germinal del ovario o del huevo. 

2. El trofoblasto y por lo tanto el embrión puede infectarse 

ya sea antes 

provenientes de 

después de la implantación por 

las células o glándulas endometriales. 

virus 
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~. En muchas infecciones, los virus circulan en la sangre 

materna infectando la placenta. El sistema vascular de este 

ór-gano se encuentra en constar1te crecimiento, las terminales 

pequeRos vasos sanguíneos de nueva formación podrían ser 

permeables al paso de partículas virales. Si se producen 

lesiones en los vasos sanguíneos de la placenta, pueden haber 

consecuencias graves sobre el feto. 

El paso transplacentario de virus se realiza más fácilmente 

en animales con uno o dos estratos celulares (hombre y mono), 

que en aquellos con tres o cuatro estratos celulares (caballo, 

vaca, gato, perro, rata y conejo). 

EHperimentalmente se han inoculado diferentes cantidades de 

bacteriófagos por vía intravenosa a animales gestantes y se ha 

visto que estas particulas son capaces de atravesar la 

placenta. Tal vez después de alguna lesión vascular de la 

placenta podría iniciarse la infección fetal por vi rus 

circulantes en la sangre materna. También es importante una 

falta de continuidad en la barrera placentaria como resultado 

de una lesión viral. 

El establecimiento de un foco de infección en las c~lulas 

de unión de la placenta parece ser el camino más eficiente de 

los virus para llegar al feto. Esto se ha descrito con el 

virus de Rinotraqueitis Infecciosa Bovina CRIB). 
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4. El s.aco vitelino es la más variable de todas las 

estructuras. En algunos mamíferos (rumiantes, cerdos, equinos, 

caninos y felinos), al principio es grande y se reduce a un 

vestigio después de la gestación. Es una estructura importante 

en la gestación y se desconoce como lo pueden infectar los 

considera como una probable ruta a la 

circulación fetal de la sangre materna de la cavidad 

uterina. Los virus pueden ser transportados pasivamente a 

través del saco vitelino y probablemente replicarse e iniciar 

un toco de infección. 

S. El amnios, teóricamente puede infectarse via corion por 

virus presentes en la cavidad uterina. Si el virus se disemina 

en la. cavidad amrdótica, la piel, el tracto ,-.espirator-io y 

digestivo pueden infectarse. Es más común la infección del 

amnios con bacterias que las infecciones transplacentarias. 

Generalmente son perinatales y son a causa de la migración 

ascendente de bacterias vaginales 

después de la ruptura de las membranas. 

la cavidad amniótica 

En mamíferos esta via de infección es menos im~ortante que 

la placentaria pero no puede exclui~se especialmente en el 

desarrollo temprano del embrión. 
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PROPAGACION VIRAL EN EL FETO 

En estados tempranos de desarrollo, cuando r10 hay 

circulación sanguínea o linf~tica, la propagación viral podría 

llevarse a cabo por contacto a través de las células del 

embrión. En estados posteriores, la propagación de la 

infección sigue los mismos principios generales que en 

animales naonatos ( 114). 

RESPLIESTA INMLINE FETAL A LA INFECCION. 

1. Res,:.uesta Inmunei Los anticuerpos materr1os, en el caso de 

los r·1.\m\antes, no pueden atravesar la placenta siendo 

transferidos éstos por el calostro. El feto por si mismo puede 

responder inmunológicamente, dependiendo de la especie animal, 

estado de desarrollo y antígeno. El feto de cordero produce 

anticuerpos semejantes a la IgM contra bacteriófagos 174 

a los bú dias (114,164). 

2. Tolerancia: Si el virus se encuentra presente en el feto 

durante el desarrollo y maduración del sistema inmune, 

puede presentar tolerancia inmunológica. Se piensa que la 

tolerancia depende de la conducción o manejo del antígeno y 

mAs probable que se presente cuando el antigeno se encuentra 

en las células linfoides directamente antes que en macr6fagos. 

También se sabe que la infección es controlada y limitada por 
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algunas células in utero ya que se ha intentado el aislamiento 

a partir de órganos de animales 

malformaciones, no pudiéndose lograr lo que sugiere que la 

infección se controla el Otero. Algunos animales son 

capaces de desarrollar una respuesta de hipersensibilidad en 

la vida fetal, pero aOn en animales r·ecién nacidos, la 

respuesta es débil (114,164). 

En cualquier caso, la respuesta puede ser importante en la 

génesis de las le5iones virales, siendo su papel principal la 

recuperación en infecciones silenciosas (114). 

También posiblemente el interferón es de importancia en el 

feto, tanto en el control de la infección como en la 

recuperación, ya que el interter6n puede pasar de la sangre 

materna al feto y además, el feto mismo puede producir 

interfer6n C114,lb4). 

La degeneración embrionaria no necesariamente significa 

infección embrionaria. La infección de un cuerno uterino puede 

provocar cambios en el desarrollo uterino con subsecuente 

afección en el desarrollo embrionario (159). 
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DIAGNOSTICO 

Debido a las pérdidas económicas que causan a la industria 

ganadera los abortos, mortinatos y anormalidades congénitas 

debidas a infecciones virales, es necesario contar con pruebas 

diagnósticas eficientes para determinar las causas e intentar 

prevenir su presentación (151). 

El camino tradicional para diagnosticar las enfermedades 

virales en el feto incluye (151): 

·1. Examen macroscópico e histológico de los tejidos fetales, 

incluyendo la placenta. 

2. Toma de por lo menos dos muestras de suero de la madre. 

3. Intentar el aislamiento microbiológico a partir de 

tejidos fetales. 

La contribución en los últimos tiempos en el diagnóstico de 

infecciones fetales son los métodos inmunológicos que incluyen 

la determinación cuantitativa de inmunoglobulinas por medio de 

pruebas serológicas especificas. En estas también se determina 

l& actividad de los anticuerpos fetales antes de que tome 

calostro (151)~ 
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La introducción de la prueba de anticuerpos fluorescentes o 

inmunofluarescencia contribuyó enormemente dando información 

adicional sobre las causas de las enfermedades fetales 

incrementando el porcentaje de diagnósticos positivos (151). 

También se han utilizado alg1.1nos sistemas i.o.. ~ para 

detectar componentes mutágenos. Estos sistemas proveen de 

pruebas simples para detectar metabol1tos mutagénicos de 

componentes que no son mutagénicos por si mismos es decir, 

aunque algunos agentes teratogénicos pueden ser mutágenos y 

alterar el DNA celular, otros probablemente actúan otro 

nivel. Las célt.tlas tejidos embrionarios que sufren 

di te rene iac i ón cultivo podr·i an constituir sistemas 

apropiados para detectar esta actividad teratogénica (174). 

Se ha utili:ado el embrión de pollo via saco vitelino para 

ver la acción teratogénica de los virus. En relación a los 

arbovirus, estadisticamente 

principales (108,114): 

han encontr·ado tres grupos 

1. Virus que causan tanto muerte como deformaciones: Akabane 

89935, Aino, Tina.roo y Belmont. 

2. Virus que principalmente causan muerte: Pea.ton, Thimiri y 

virus Facey's Paddock. 

3. Virus que requieren dosis muy altas para causar muerte 

con deformaciones: Douglas y Akabane CSIR016. 
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La actividad teratogénica puede detectarse por las 

alteraciones en el crecimiento y diferenciación celular. Estas 

alteraciones incluyen la separ·ac:ión de las células del 

substrato, disminución en la proliferación celular, cambios en 

la morfología celular y fallas de la diferenciación en el 

fenotipo esperado así como destrucción de la población celular 

especifica. Se cree que esta óltima la causa de las 

anormalidades en fetos expuestos a teratógenos ya que hay una 

r-elación entre ter-atogenicidad iu ~ y las alter-ac:iones en 

el cultivo celular en relación al criterio morfológico (174). 
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AKABANE 

(Síndrome de artrogriposis hidranencefalia congénita, 

Síndrome A-H, Síndrome epizoótico de A-H congénito bovino 

(42)) 

Definición: 

Es una enfermedad infecciosa de los fetos de bovinos, 

caprinos y ovinos, causada intrauterinamente por el virus 

Akabane y probablemente por otros virus antigénicamente 

relacionados del grupo Simbu de arbovirus transmitidos por 

jejenes o mosquitos (42). 

La infección fetal causa abortos, mortinatos y nacimientos 

prematuros, asi como fetos momificados y varias disfunciones 

deformidades en los fetos becerros recién nacidos 

(42,74,87,115,134). 

Los animales adultos no son afectados clínicamente, excepto 

por distocias debidas a las deformaciones fetales (42). 
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Historia: 

Fue descrita por primera vez en becerros, en 1956 

Australia. Durante los veranos e inviernos de 1972 y 1973 se 

~resentó una epidemia de abortos, mortinatos y becerros 

deformes con artrogriposis-hidroencefalia congénito en el 

centro y oc:ci dente de Japón, siendo involucrado 

serológicamente en los brotes el virus Akaba11e, el cual ya 

había sido aislado de mosquitos Aedes y Cule>: spp previamente, 

dándosela el nombre del pueblo de Japón donde se llevó a cabo 

el aislamiento (2, 42, 67, 69, 76, 88, 89, 91, 92', 113, 115, 

121, 132, 133, 13'1). 

Posteriormente fue aislado de la sangre de vacas y fetos 

infectados naturalmente y se 1..1ti l i :::6 para reproducir 

eMperimentalmente el síndrome congénito de A-H en fetos de 

vacas, borregas y cabras, demostrándose la transmisión 

vertical (42,91,92,115,134). 

Se ha reportado un síndrome congénito de A-H, atribuible a 

Akabane a otros virus del grupo Simbu en Argentina, 

Sudafrica, Zimbabwe e Israel asi como en otros paises del 

Medio Oriente. También Inglaterra: en el sureste de New 

South Wales (1974), Meseta Central (1956) 1 Valle del Cazador 

(1969) y Meseta del Norte (1975) (2, 39, 42, 67, 69~ 76, 91, 

92, 113, 121, 132, 154). 
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Etioloqiar 

El agente etiológico pertenece a la Familia Bunyaviridae, 

Género Bunyavirus, Grupo Simb1.1, Especie Virus Akabane 

El virus Akabane fue el pr·imero relacior1ado con el síndrome 

congénito Artrogriposis-Hydranencefalia (A-H); sin 

también se han involucr·ado como agentes causales a los virus 

AINO, PEATC•N, TINAROO, ODLIC•LAS, INOWAVUMA, SABO, SATHUPERI, 

SHAMODA y SHUNI solam~nte por bases serológicas. Los virus 

CIROPOUCHE y -SHUNI 

(42,67,87,115,133). 

han asociado con infecciones en el hombre 

Los virus del gr1.1po Simbu caracterizan por tener un 

genoma de ácido nucléico de una banda simple de RNA que 

comprende tres segmentos. Tienen 

millones de daltons (2,d2). 

peso molecular de 6-7 

Son partículas esféricas con envoltura, de simetr-ia 

h~licoidal y de ~(t a 100 rim de diametro. Internamente puede 

observarse una estructura ti lamentosa con estriaciones 

regulares con secciones delgadas y una ribonucleoproteina 

compuesta de partículas interrumpidas (desorgani~adas) que con 

la tinción negativa observan como una trenza de 2 a 3 nm de 

di4metro y más de 1 ~m de lo~yitud (2,42). 
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La mortogénesis de algunos virus de esta familia se lleva a 

cabo por gemación de la membrana citoplásmica hacia el 

interior de vesiculas o cisternas asociadas con el aparato de 

Golgi. La liberación viral se reali~a por e>:ostosis (lo 

contrario de fagocitosis) o por lisis celular (2,42). 

La densidad del vir16n es de 1.17 a 1.19 g/ml en suerosa y 

1.20 g/ml en Cloruro de Cesio <CsCl). El coeficiente de 

sedimentación es de 410 a 475 S. Peso molecular de los 

viriones = 2.8 >: 10~ a 3.2 M 10~. Es estable pH entre 6 y 

10, inactiva fácilmente con solventes de li~1ctos, el 

desoxicolato de sodio y rayos ultravioleta C2,42). 

La mayoria de los virus tienen hemoaglutininas activas 

sobre los glóbulos rojos de ganso o de pollos de 1 dia de 

edad. La tripsini~ación de eritrocitos de gallo aumenta la 

aglutinación de algunos vi rus. La producción de 

hemoaglutininas por sonicación y tratamiento con tripsina se 

describió po~ Ardoin et al en La actividad 

hemoaglutinante est~ asociada con la envoltura (2). 

La delimitación de los grupos dentro de la familia se basa 

en las reacciones serológicas cru=adas. Las pruebas d• 

fijación de complemento e inhibición de la hemoaglutinación 

muestran más reacciones cruzadas que la seroneutralización. La 
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inmunodifusión en agar es utilizada para diferenciar a los 

vir-us (2). 

Puede utilizarse el embrión de pollo para el cultivo del 

virus. Miah y Spradbrow, y Yonaiyama e Ikeda inocularon 

embriones de pollo a los 4 días de edad, via saco vitelino y 

observaron que el vi r1.1s p r·oducí. a deformaciones y muerte, 

dependiendo de la dosis utilizada, semejantes a las observadas 

er1 rumiantes (74,113,1'33,134). 

El m~todo m~s comunmente utili:ado para el aislamiento 

viral es la inoculación intracerebral de ratones reci~n 

nacidos. La mayoría de los virus crecen bien en cultivo 

celular produciendo efecto citopático y placas. Los cultivos 

celulares de linea más comúnmente utilizados son de humano 

(Hela), mono (Vero, LLC-MK2) y hamster (BHK-21). Tambi~n se 

pueden encontrar cuerpos de incl~Jsión intracitoplásmicos 

basófilos en las c~lulas infectadas con el virus de la 

Enfermedad Ovina de Nairobi y el relacionado con el virus 

Dugbe tambi~n pertenecientes al grupo Simbu (2,42,93,115). 

Epizootiologia-: 

Distribución g•ogr.ifica. Se encuentra en for-ma enzoótica (y 

probablemente otros virus del grupo Simbu) en el norte de 

Australia desde 1955. Se han presentado brotes epizoóticos 

ocasionales al sur de Australia. En Japón se han presentado 
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brotes periódicos desde 1~49. Tambien en la ólt1ma d~cada en 

Israel, Argentina, Gales, Zimbabwe y Sudafrica (2,42,133). 

Este sindrome se presenta en dos episodios separados, de 

modo que ocurre artrogriposis a finales de oto~o y en 

invierno, hidroencefal1a en primavera, cuando son más 

abundantes los vectores (67,115,154). 

Trans1nisión. Su presentación es estacional y geográfica. La 

localización y el período de infección del feto durante el 

primer tercio de la gestación simultAr1~0 a la transmisión 

estacional con insectos hematófagos. El virus Aicvbane so ha 

aislado de Aedes ~ y Culex tl"itaeniorhynchus Japón, 

Anopheles Kenya y de jejenes Ct.tl icoides 

brevitarsis en Australia en donde considerado el principal 

vector. En Sudatrica el virus se aisló de Culicoides spp. 

(2,42,67,69,93,115,133,134,154). 

Hu••P•d~s susceptibles. Se ha reportado solamente en ganado 

bovino, ovino y caprino. Aunque se han detectado anticuerpos 

contra el virus en caballos, no ha reportado ning~n 5igno 

clinico de infección fetal (2,42,115). 
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Patogenia1 

Tiene transmisión vertical (transplacentaria), la cual esté 

influenciada por la afinidad celular· del virus, estado 

inmunológico de la madre, período de desarrollo de la placenta 

y del feto (74,91,92). 

Hay dos hipótesis acerca del mecanismo de producción de las 

encefalopatias (121): 

1. La tensión provocada por un estado de anoxia resulta en 

oclusión vascular o hemorragias 

2. Efecto citopático del virus sobre las c~lulas neurales 

inmaduras. 

Sigr1ologí a: 

P•riodo de incubación. En animales adultos no produce nin9Un 

signo clinico, aunque generalmente hay fiebre y viremia entre 

1 y 6 dias postinfeccfón (42). 
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Experimentalmente en borregas gestantes se ha demostrado 

que el periodo crítico para la producción de anormalidades 

fetales varia de JO a 50 días de la gestación. Esta variación 

depende de (42,69,132,133): 

a) las diferencias entre la virulencia de las cepas de 

virus utilizadas. 

b) las diferencias en el nivel de los pases de la cepa de 

virus utilizada. 

e) las diferencias causadas despu~s del crecimiento del 

virus en artrópodos vectores. 

La infección de animales gestantes durante el primer 

trimestre de la gestación puede dar como resultado infección 

fetal que no es aparente sino hasta el momento del parto. Para 

el desarrollo de efectos patológicos en el feto es importante 

en qué momento de la gestación se lleva a cabo la infección, 

tipo de cepa viral y ruta de inoculación (42, 87, q1, 92, 121, 

133, 134). 

La inoculación de vacas gestantes entre los 62 y 96 dias de 

gestación produce lesiones fetales. Ettperimentalmente se 

encontró que la incidencia más alta de anormalidades 

presenta durante el tercero y sexto mes de gestación, mientras 

que cabras gestantes el 

gestacional tue aproximadamente 

133, 134). 

periodo critico del ciclo 

a los 40 días (42, 87, 89, 
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Clinic~mente se manifiesta estacionalment~ como una 

epizooti~ esporádica de abortas, mortinatos, nacimientc,s 

prematuros asi como fetos o neonatos deformes o anómalos de 

bovinos~ ovinos y caprinos (42,113,115,154). 

La hembra g~stante no presenta ningyna manifestación 

clínica al tiempo de la inf~cción el vir·us .. Se detecta 

viremia 7 dias desDues de la infección (la que persiste de 1 a 

4 dlas) y leucopenia. Si la infección se presenta durante el 

primer trimestre cte la gestación, el da~o fetal ocurre dentro 

del úte~o. La distocia pyede pr·esentarse al momento del parto 

debido a los tipos de lesion~s que se producen en el feto 

(42,t-9 t ;20 ,89 ,.~1to;.2,11$, 131, 134' 1511). 

LQs animales muy deformados generalment~ mueren al 

nac:imiento, p1~esentan artrog~ifosis, en la cual las 

articul~ciones de uno o más miembros están anquil~sadas en 4na 

posición de fleKión o extensión. la tortícolis, escoliosis, 

microcefalia, braqu19natia y xitosis pueden coexistir con la 

artY-ogr·i foo:.i s (42, 69,88,'=1"1,~~,115, 1 Zl , 134, 154). 

La mayoria de los neonatos que v1ven tienen el sistema 

nervioso central y mdsculos degenerados lo que les impide 

pararse o mamar. Las lesiones del sistema nervioso central se 

manifiestan clinicamente por ceguera, nistagmo, sordera, 

atontamiento, mamar lento, parálisis incoorr.tinación y 
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ataxia. Los animales con polioencefalomielitis muestr·an 

incoordinaci6n. no pueden mantenerse en pie debido a que hay 

parálisis total parc:ial de uno más miemt•ros. Esta 

parálisis generalmente es flácida pero en algunos casos puede 

haber grados var·iables de espasticidad. En ocasiones, los 

miembros afectados pueden estar rotados y asociados con 

atrofia muscular. Los r·eflejos de retracción de éstos miembros 

son débiles o encuentran ausentes. Algunos muestran 

movimientos de carrera (''paddling''), movimientos peculiares de 

la cabeza, grados variables de exoftalmia con inyección de los 

vasos de la esclerótica y lagrimación eMcesiva. Los signos 

vitales (temperatura, frecuencia cardiaca y respiratoria) son 

normales, generalmente estos animales tiener1 el palo lustroso 

y estAn alertas (42,67,6~,87,89,134,154), 

La hidroencefalLa podri~ descr·ibirse como el sindrome del 

becerro falso. Estos animales muestran depresión del sistema 

ner-vioso central, r·espuesta pobre a los estimL\los e>:ternos, 

cabeza presionada, grados variables de incoordinación, ceguera 

imposibi 1 idad par-a mamar. Los rangos de comportamiento 

ano~mal van desde una leve depresión hasta hiperexcitabilidad. 

Otro signo que muestran es el lamerse constantemente la re9i6r1 

nasolabial causando enrojecimiento y escoriación (97, 91, 92, 

154). 
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La mayoría no pueden mamar normalmente pero se les puede 

dar con la mano la comida y consiguientemente tratan de mamar. 

Sin embargo algunos no presentan el reflejo de 

(87, 15<1). 

succión 

En la micr·ocefalia 1 os becerros presentan una 

incoordinac:i6n severa, generalmente no pueden mantenerse en 

pie y responden con movimientos erráticos a los estimulas 

e>:ter·nos ( 154). 

~Patológicos: 

L••ione• macroscópicas. Las lesiones e~tán asociadas con el 

da~o la musculatura y al sistema nervioso central. La 

artrogr·ifosis hidroencefalia las lesiones más 

frecuentemente observadas. Las art1culac:iones afectadas r10 

pueden ser entendidas aún uti 1 izando la fuer·o:a, debido a la 

anquilosis de la articulación en las posiciones de e>:tensión 

fle~ión. También se observa tortícolis, escoliosis, lordosis 

toracolumbar- y braqui gnatia (le\ mandí b•.1la inferior· •• 
enc1.1entra más saliente q1.1e la superior) (4::, 87, 88, 115, 132, 

134, 154). 



Pueden presentarse hemorragias en la placenta y en la 

cabeza. cuello, garganta y e>:tr-emidades del feto, puntos 

blanquecinos t1..1rbios en el amnios, pequeñas erosiones 

superficiales de la fosa nasal, hocico y entre los dígitos 

distales, hocico peque~o o acortado. También hipoplasia de los 

pulmones y músculos esqueléticos, sinovitis fibrinosa 

oftalmia, poliarticular, infección fibrinosa del ombligo, 

cataratas y esteasis preesternal l42,89,132,154). 

Los daños del sistema r1erv1oso central son: hidrocefalia, 

hi droer1c e fa l i a, 

porencefalia y 

leoptomeningitis 

del cer-etoro, 

cer-ebr-a l, 

mic:rocefalia, 

así como 

fibrinosa, ependimitis fibrinosa y la 

aqénesis o hipoplasia de la médula espinal (42, 87, es, 132, 

134, 15'1). 

Lesione~ microscópicas. Atrof1a muscular esquelética de origen 

neurogénico que de leve a moderada y polimiosit1s. Las 

lesiones del sistema nervioso central incluyen 

encefalomielitis, desmielinización secundaria de la médula 

espinal y de los nervios espinales motores, microencefalia, 

focos necróticos ca1--acterizados por· picr•osis, gr·an cantidad de 

células mononucleares en leptomeninges, vacuolización de la 

materia blanca, cavitación cer-eb1~a1 y edema generalizado, 

gliosis subependimal, infiltración per-ivascular, neuronofagia 

y placas de mineralización en el cerebro, ausencia de células 
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en las astas de la médula espinal y en los terneros con 

hidroencefalia no existe cerebro o tan solo quedan vestigios, 

y el espacio vacío se halla repleto de liquido cubierto por 

las meninges normales, siendo normales el bulbo raquídeo y el 

cerebelo. En la médula del timo se encuentran los corpósculos 

de Hassall's prominentes y contienen mucha queratina y 

material tdalino eosinofílico (39, 42, 87, se, 89, 115, 121, 

131, 132:, 134). 

Diagnóstico; 

De campo pr•suncional. Puede llevarse a cabo con base en el 

cuadro clínico, las lesiones macroscópicas patológicas y la 

epidemiología. Presencia repentina de fetos abortados, 

momificados, prematu~os mortinatos con artrogrifosis 

hidroencefalia. además de 4ue la madre no tendrá historia 

clinica de enfermedad C42). 

Un estudio retrospectivo demostrará la presencia de 

actividad de insectos voladores picadores durante el primer 

t1~imestre de la gestación (42). 

D• laboratorio. El aislamiento viral debe intentar·se de la 

placenta (amnios y alantoides), m~sculo, ri~ón, coraz6n, 

intestino o tejido nervioso fetal lcerebro), asi como de la 

sangre de vacas enfermas. Este aislamiento se lleva a cabo con 
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la inoculación intracerebral de ratones lactantes y en cultivo 

celular (2,42 1 69,91,92,115). 

Los virus aislados se identifican por medio de la prueba de 

inmunofluorescencia, la c1.1al también puede aplicarse 

directamente sobre los tejidos fetales para identificar el 

antígeno vir·al (42,115). 

En ausenc~a del aislamiento también pueden realizarse 

pruebas serol6gicas para demostr·ar· la pr·esencia de anticue1 .. pos 

en sueros precalostrales en ml.testr·as ctte suero fetal. En 

animales adultos la seroconversión o un aumento demostrable en 

el titulo de anticuerpos indicaría infecr.:16n. Para 

detectar los niveles de anticuerpos se cuenta con pruebas de 

seroneutralizaci6n, inhibición de la 

inhibición de la hemólisis, asi como 

(2,42, 115) a 

hemoaglutinaci6n, 

inmunofluorescencia 

Diagnóstico Diferencial: 

La pérdida del feto y las deformaciones son producidas por 

una gran variedad de enfermedades nutricianales, t6>1icas e 

infecciosas. Las lesiones fetales producidas por el virus de 

Lengua Az~l son muy semejantes a las producidas por el 

sindrome congénito de A-H, por lo tanto es con esta 

con la que se presentan más problemas para 

diagnóstico difer·enc:.ial (d2,115,1:;4,154). 

enfermedad 

t1acer· el 
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Inmunidad: 

El virus induce titulas elevados de anticuer-pos 

neutralizantes en el ~uero de las crías y de sus madres, ésto 

comprobó al muestrear sueros de animales cong~nitamente 

deformes antes de que tomaran calostro, comprobándose la 

infección in utero por el virus Akabane. El tipo de 

inmunoglobulinas encontradas en los sueros de fetos probados 

fueron IgO e IgM (39,67,69,76,87,89,91,92,115,133,131,134). 

1. Control del vector: ésto depende de la aniquilación de 

sus lugares de reproducción, reducción de las poblaciones de 

vector·es pesticidas y la protección de los animales de los 

vectores que se alimentan con ellos (4~). 

2. En Japón se ha desarrollado una vacuna inactivada con 

formalina, absorbida con un gel de fosfato de aluminio, así 

como una vac1.ma atenuada ('12,'?0, 133). 

3. En forma general, la enfermedad de Akabane puede 

prevenirse y controlarse, hasta cierto punto, por medio del 

manejo de los animales y la vacunación. Los brotes en el sur 

de Gales están asociados con la práctica de aparear a las 

hembras en verano para obtener crías en primavera, lo que 
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proporciona un grupo de animales pre~ados susceptibles cuando 

los vectores se encuentran presentes en abundancia (verano y 

principios de oto~o>, lo que sugiere cambiar la época de 

apareamiento y vacunar, de acuerdo a la epizootiologia del 

virus Akabane, a las crías y ganado gestante (90,133). 

En muchos animales los títulos de anticuerpos 

neutralizantes bajan rápidamente despu~s de varios meses pero 

aplicando una dosis de refuerzo afias después se produce una 

respuesta anamnesica (13~). 

Pronóstico: 

Esta enfermedad no produce ningQn daRo la hembra 

infectada. La mayoría de los becerros, carneros cabras 

peque«as mueren r~pidamente después del nacimiento bi~n 

deben ser sacrificados (42). 



FIEBRE DEL VALLE DE RIFT 

Defir1ici6n1 

Enfermedad viral aguda transmitida por insectos, produce 

alta mortalidad en animales jóvenes y afecta principalmente a 

ovinos, bovinos, caprinos y al hombre. Los signos cl!nicos 

principales consisten en hepatitis y aborto (2, 38, 42, 109, 

115, 172). 

Historia: 

Esta enfermedad se describió por prime~a vez en Kenya en 

1912, y el virus se aisló en 1q32 de ovejas y carneros jóvenes 

en las orillas del lago Naivasha en el Valle de Rift de Kenya. 

En 1977 apareció en Egipto causando una epi:ootia extensa y 

una epidemia severa e incluso fatal en humanos. En 1987 se 

presentó en Ma1.1r-itar1ia (38,97,109,115). 
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Etiología: 

El agente causal es un virus RNA perteneciente a la Familia 

Bunyaviridae, género Phlebovirus. Este virus madura por 

gemación de partículas localizadas dentro de vesículas del 

aparato de Golgi que posteriormente liberadas po~ 

exocitosis o por muerte celular (2,42,115,116,135,166,172). 

Es estable en soluciones que contengan proteínas con pH 

cercano a lo neutral sin embargo se inactivd en un pH ácido, 

con solventes de lipidos, detergentes y desinfectantes comunes 

(42). 

Epizoottolo~ia: 

Esta enfermedad es enzoótica y epi:oótica en Africa al sur 

del Sahara, aunqlte 

(2,38,40,42,115). 

han reportado epizot13s Egipto 

Los animales más susceptibles son los corderos, becerros y 

cabritos y observa un claro aumento en la resistencia a la 

enfermedad en animales adultos (42). 

Las descripciones de la enfermedad en otras especies 

animales domésticas son limitadas, pero las pérdidas debidas 

los abortos en cabras, camellos y búfalos africanos 

extensas (42,172). 
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La Fiebre del Valle de Rift ha sido consider·ada como una 

enfermedad de tipo rural, cuyas epizootias se relacionan con 

una alta actividad y densidad de los vectores potenciales y la 

e>tistencia de tn .. léspedes susceptibles QL\e sir·ven como huéspedes 

amplificador·es 

apro>: imadamer1te 

implicados como 

( i ne l 1.1yendo, probablemente al 

25 especies de 5 gt>neros 

vectores, dentro de los que 

hombr·e). Hay 

de mosqui toe:. 

se encuer1tran 

Eratmopodites chrysogaster en Uganda, Aei:ies caballu'5 en el Sur 

de Africa, C1.1le:! ~. Phlebotomus d11boscqi y garrapatas 

Hyalomma tr·i.tncatum (2:,42,q7, 1.15, 16é<>. 

Los br·otes !H.? pr·esentan con más frecuencia en la época de 

lluvias, cuando la activict~d de los mosquitos se inc1~ementa, 

manteniéndose en ellos a través de la transmisión vertical 

durante los periodos inte~epizo6t1cos (42,115). 

Patogenic:1: 

Las vias de entrada incluyen la inoculación subcut~nea, 

intraperitoneal, intratesticular, intracerebral, intravenosa, 

intramuscular e intranasal asi como por la piel escarificada y 

corij •.mtiva (J.2). 
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Los primeros cambios tisulares perceptibles se presentan en 

el hígado así, los cO\ .. deY.os, becerros, ratones y hamsters. 

mueren de una necrosis hepática fulmi11ate, con una viremia 

severa, presumiblemente originada principalmente en el hígado 

(2,42, 115). 

Sigr1ología: 

Esta enfermedad puede ser hiperaguda, aguda, subaguda 

El Cl.tadr·a clínico con si der·ab 1 emente 

dependiendo de la esr•ecie y edad de los animales afectados. El 

aborto es el signo clínico pr·incipal en muchas especies y se 

presenta durante convaleciente de la 

enfermedad (42,115,172). 

La forma hiperaguda que se describe en corderos, becerros y 

cabritos menores de 7 días, presenta un período de incubaciOn 

de 12 horas, seguido de colapso y mue~te en 24-48 hora&. La 

enfermedad se inicia cor1 fiebr·e de 40.5 a 41.5 °C. Los 

animales mueren sin signos clinicos definidos aunque las 24 

horas precedentes la muerte se muestran d~biles, 

indife~entes e inapetentes (2,42,115). 
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La forma aguda de la enfermedad se presenta normalmente en 

corderos mayores Y a veces en borregos adultos. Se observa un 

aumeto rápido de la temperatura (de 40.0 a 41.1 ªC.)' 

acompa~ada de signos clínicos variables que incluyen vómito, 

diarrea hemorrágica, paso y pulso Y.ápido. 

Adicionalmente puede haber estomatitis catarral aguda, con 

erosiones en los labios, lengua, mucosa de los carrillos, asi 

como necrosis en la piel de la ubre y escroto. La muerte puede 

presentarse en 1 a 4 dias (42). 

La forma subaguda es com~n en borregos adultos, se 

caracteriza por· fiebre que dura entre 24 a 96 horas acompa~ada 

de inapetencia y debilidad general. La tasa de mortalidad es 

baja (42). 

En la forma inaparente sólo se obser·va fiebre ligera y la 

intecci6r1 solamente se detecta por medio de pr-uebas 

serológ1cas (a~). 

En estudios de campo se ha observado que despu~s de un 

brote de la enfermedad entre el qo y 100% de los corderos 

menores de 7 di. as de edad mueren, del 10 al 30% de los 

corderos viejos y adultos también mueren y del 95 al 100% de 

las hembras getantes abortan (d2). 
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En bovinos, los signos clinicos de 

obvios en becerros recién nacidos 

la enfe~medad son más 

que corderos, 

fatiqosa, encontrándose fieb~e acompañada de respiY"'ación 

pa$tración lateral y muerte. Experimentalmente la mortalidad 

es del 70%. En adultos frecuentemente no se observan signos 

clinicos claros d~ la enfermedad a excepción de los abortos. 

En los caso~ en que se observan signos clinicos, ~stos 

consisten ~n fiebre, salivación, diarrea t6tida y descenso 

la producción láctea. Bajo condiciones de campo, entre el 10 y 

70% de los becerros y entre 5 y 10% de los adultos mueren, 

mientras que del 80 al 100% de las hembras abortan (42). 

Cuando se aplica la vacuna atenuada a hembr·as gestantes 

~uede pre~entarse hidraamnio& la madre y/o artrogrifosis e 

hidr--anenc:efalia la c:r·ia, bieri microencetalia y 

mineralización severa del cerebro asociada a artrogrifosis 

La transmisión viral tiene lugar a través de la placenta ya 

que el virus se ha aislado de cerebros fetales y después del 

nacimiento, de animales Ql.H! abortaron después de la 

inoculación de una cepa neurotrópica. Weiss indica que la 

inmunización de hembras gestantes con virus neurotr6picos de 

Fiebre del Valle de Rift puede resultar en la muerte del teto 

con o s irt a.bof'to. El carde r-·o puede nacer aparentemente normal 

y morir dentro de algunos días, o bien puede nacer un cordero 

activamente inmunizado (33). 
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En humanos se presentan petequias, lesiones purpúreas y 

hemorragias de las superficies mucosas, incluyendo epistauis, 

hematemesis y melena; frecuentemente hay ictericia. Un alto 

porcentaje de estos pacientes mueren, detectándose viremia al 

momento de la muerte. Al~unos estudios han demostrado que la 

aplicación de peque~as dosis de interferón rIFN- A podria 

ayudar a limitar las serias complicaciones de la enfermedad en 

humanos (38,116). 

Cambios patolóqicos: 

L•sion•s tnAcroscópic.as. El camt•io más r1ota.t•le er1 todas las 

especies es la necrosis focal del hígado que, aunque no es 

patognomónica, es muy característico (2,42,115,172). 

Otros cambios patológicos se asemejan a aquellos producidos 

por 

de la 

septicemia con hemorragias 

serosa, ictericia leve 

c;11bcutár1eas, vi se erales 

moder·ada, abomasitis 

enteritis hemorrágic:a, linfadE'nopatia 

ocasionalmente hemoperitoneo (42). 

y 

y 

y 

Las lesiones en los fetos abortados, becerros y bovinos 

adultos varían en magnitud pero pueden resultar semejantes a 

las observadas en corderos y borregos adultos (42). 
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Lesion•s microscópicas. Histológicamente la nec~osis focal del 

higado caracteristica de la enfermedad en todas las 

especies. Los tocos primarios de necrosis involucran células 

hepáticas individuales o grupos de 2 a 5 células, generalmente 

de la zona media centrolobular. Estas áreas crecen 

gradualmente hasta abarcar más de las dos terceras partes de 

un lóbulo completo. En borregos adultos las áreas de necrosis 

permanecen focales y están infiltradas de leucocitos 

polimorfonucleares e histiocitos, en la vecindad de éstos 

desarrollan focos de hemorragias distribuidas 

(4:2). 

ampliamente 

En el 50% de los casos con lesiones avan:adas pueden 

presentar·se, er1 los hepatocitos degenerados, cuerpos de 

inclusión intranucleares acidófilos. En la corteza adrenal, 

ganglios linfáticos y bazo frecyentemente se observan focos de 

necrosis y hemorragias. Las lesiones gastrointestinales van 

desde una enter-itis m1.1cocatarral leve hasta una 

gastroenteritis hemorrágica etttensa (42). 

No existen reportes sobre la patologia de la placenta, pero 

los fetos abortados pueden presentar lesiones semejantes a las 

observadas en la enfer·medad severa en animales adultos (42). 
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Oia9n6stica: 

De carapa. En ár·eas endémicas el com~·ortamiento clínico de la 

enfermedad es altamente sugestivo de la misma. Los signos 

indicativos incluyen (38,42,115,116,172): 

1) Alta incidencia de abortos entre vacas y borregos. 

2) Una enfermedad hiper·agucta febril con altas tasas de 

mortalidad en corderos, becerros y cabritos menores de 7 

dias de P.dad. 

3) Una enfermedad leve o asintomática en adultos con un 10 a 

30% de mortalidad. 

4) A la necr·opsia, presencia de necr·osis focal e>ttensa del 

hígado. 

5) Un cuadro gripal (tipo influeza) entre los humanos 

eHpuesto~ a los ~nimale~ ~fectados o ~ muestras de 

laboratorio, con secuelas, poco frecuentes, de una 

enfer·medad hemorr·ágica, encefalitis o lesiones oculares. 

Otros animales, incluyendo camellos, gatos y roedore~ 

pueden atecta~se y abor·tar o morir·. 

De la.borator-io.. La coml:dn.:.ción de varias técnicas de 

labor·ator·io pue<len •.1ti l;::ar·se para cor1firmar el d1agn6stic:o 

como aislamiento identificación viral, 

seroneutralización e histopatología (d2>. 
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En casos fatales, el virus se encuentra presente en altos 

títulos en la sangre, hígado y tejidos fetales. Las muestras 

para el aislamiento viral deberán ser recolectadas durante el 

periodo febril o en la necropsia y mantenerse en congelación 

(-70 °C). El diagnóstico en animales recuperados se llEva 

cabo por medio de la detección de un aume1lto en el titulo de 

anticuerpos o por la presencia del tipo IgM. Fuera de Africa, 

la presencia de anticuerpos especificas •• altamente 

significativa (42). 

Las lir1eas celulares que pueden empleArse pera la 

replicación viral incluyen Vero, LLC-MK2, BHK, CER, embrión de 

borrego, testículo de cordero becerro. Dependiendo del 

inóculo, el efecto citopático es evident~ dentro de las 12 

96 horas posteriores a la inoculación. El virus crece también 

en varias lineas celulares de mosquitos, mosca de arena y 

reptiles, los cuales generalmente no producen efecto 

citopatogénico (42,135). 

Las cepas aisladas de los cultivos pueden identificarse por 

medio de las pruebas de Inhibición de la Hemoaglutinación, 

Inmunofluorescencia Indirecta, Prueba de Reducción de Placas, 

Técnica de Neutralización en ratón y ELISA la que se acepta 

como una prueba rápida para detectar antígenos o anticuerpos 

en humanos y en algunas enfermedades animales (42,109). 
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Diagn65tico Diferencial: 

En caso de que no haya vacuna y malformaciones, el 

diagnóstico debe hacerse con Lengua Azól, Wesselsbron y 

Middleburg, así como enterotoxemia (42). 

Como el aborto es el signos más frecuente entre bovinos y 

borregos, deberá diferenciarse de Brucelosis, Vibriosis, 

Tricomoniasis, Leptospirosis, Enfermedad Ovina de Nairobi y 

Aborto Enzoótico Ovino (42). 

En los bovinos, la Fiebre Efímera también puede confundirse 

(42). 

Inmunidad; 

En animales recuperados se t1ar1 detectado anticuerpos por 

fijación del complemento, seroneutrali=ación e inhibición de 

la hemoaglutinación durante largos periodos (115). 

Resulta eficiente la aplicación de suero de animal 

convalesciente a borregos, roedores y primates no humanos. La 

cepa Smithburn que tiene 103 pases intracerbrales en ratón 

lactante es utilizada como anttgeno para la preparación de una 

vacuna atenuada en cultivo celular. Esta vacuna se utiliza 

ampliamente en Africa ~esultados satisfactorios ya que 
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proporciona una inmunidad sólida y duradera; sin embargo, la 

mitad de los borregos vacunados desarrollan una viremia 

detectable. No hay reportes de la transmisión de un animal 

vacunado a otro vacunado por medio de artrópodos. El virus 

vacunal atenuado es fuertemente teratogénico cuando se aplica 

a animales getantes (33,42,115). 

Las vacunas producidas en cultivos celulares e inactivadas 

con formalina se han utilizado exitosamente, ya que son 

seguras tanto para el animal vacunado como para el feto, 

resultando inmunogénicas y no reactogénicas. Tanto la vacuna 

Smithburn atenuada como la inactivada han sido utilizadas 

bovinos y ovinos (42). 

Prevención~ control: 

En las áreas enzoóticas, la vacunación de los animales 

susceptibles en los periodos interepizo6ticos, puede prevenir 

la presentación de la enfermedad. Se utilizan las vacunas 

Smithburg atenuada y la inactivada con formalina en ovinos y 

bovinos con excelentes resultados. No debe aplicarse la vacuna 

Smithburg a animales gestantes (2,42,115). 

En humanos se utiliza una vacuna inactivada (115). 
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Las medidas de control para los mosquitos pocas veces son 

de valor pr~ctico, pero el aplicarlas podria aminorar la 

transmisión (2,42). 

Se ha detectado la infección a granjeros, matanceros, 

veterinarios y otro personal alto riesgo por contacto 

directo con sangre o tejido procedente de animales infectados 

o por la inhalación de aerosoles. No hay evidencias de que la 

carne leche de animales infectados pueda constituir un 

riesgo asi como so ha reportado la tra~smisión de hombre a 

hombre. La mayof·i a de las 1 r1fecc i aries h1.1manas 

durante epizootias o en el laboratorio (42). 
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DIARREA VIRAL BOVINA 

(Diarrea Viral Bovina por virus, Enfermedad Mucosa, Enteritis 

Epizoótica. Actualmente ha designado como Diarrea Viral 

Bovina-Enfermedad de las Mucosas (2,115,171,172)) 

Defir'lici6n1 

Enfermedad contagiosa del ganado bovino que se caracteriza 

por viremia persistente, fiebre, depresión, descarga nasal, 

gastr·oenteritis, diarrea, lesiones erosivas en tracto 

digestivo, respiración dolorosa, pérdida de peso y muerte. 

Cuando se presenta en hembras gestantes puede afectar al feto 

pr·ovoc:al·1do aborto y defectos congénitos (3, 12, 13, 21, 54, 

79, 103, 107, 115, 152, 171). 

La Diarrea Viral Bovina-Enfermedad de las Mucosas causa 

graves pérdidas económicas el ganado debidas al bajo 

rendimiento reproductivo caus~do por la infertilidad y muerte 

embrionaria& asi como por los abortos, mortinato~, defectos 

cong6nitos, retardo en el crecimiento en la vida po9tnatal y 

muertes por la Enfermedad de las Mue.osas (47,107,145,165). 



Esta enfermedad tiene un amplio espectro de 

que incluyen infecciones subclinicas las cuale& 

pr·e seritac iones 

son las mas 

comunes, diarrea vir-al bovina y la enfermedad mucosa aguda y 

crónica (3,12,13,14,43,4S,81,83,BS,115,145,152,155,165,172). 

La Diarrea Viral Bovina es el resultado de una infección en 

ganado susceptible, puede presentarse a cualquier edad en la 

vida postnatal y generalmente tiene una duración de pocos 

dias, con mortalidad muy baja y alta morbilidad (1~,td,47). 

En contraste, su presentación como Enfe~medad de las Mucosa 

es invariablemente fatal pero de baja morbilidad. Se presenta 

en ganado que ha tenido infección persistente del virus de 

Diarrea Viral Bovina adquirida du~ante la vida fetal y se 

caracteriza por una tolerancia especific~ haci~ la cepa vi~al 

infectante y por consecu~nc1~ sin anticuerpos contr~ éste 

(1~, 14,47). 

Mistor·ia: 

La infección del ganado lechero por el virus de Diarrea 

Viral Bovina fue de5CT'ita por primera ve:<: en Nueva York en 

1~46, y se aisló el virus en cultivos de cjlulas de ri~ón de 

bovino en 1957 (.'.3,85,103,115,165). 



En los siguientes 25 a~os la enfermedad se ha diagnosticado 

en todo Estados Unidos, Tanzania, Kenya, Uganda y otros paises 

(14,95,118). 

Por algún tiempo, las dos enfermedades fueron consideradas 

entidades separadas; actualmente se sabe que son causadas por 

el mismo virus (85,102,145). 

Guillespie, et al. en 1960 aislaron e identificaron un 

virus citopático del bazo de un becerro que había muerto de 

Diarrea Viral Bovina, en Oregon. Esta cepa (C2dV) ha sido el 

virus prototipo 

(102,145). 

Etiología: 

en los laboratorios de todo el mundo 

Este virus pertenece la Familia Togaviridae, Género 

Pestivirus, Especie virus de la Diarrea Viral Bovina. Corapi 

et al. sugieren que, en base a los estudios realizados sobre 

su organización genética y estrategias de replicación, puede 

clasificarse dentro de la Familia Flaviviridae, Género 

Flavivirus (3,11,35,46,47,81,115,145,161,165,172). 

Los virus pertenecientes a esta familia no se multiplican 

invertebrados (artrópodos) pero pueden utilizarlos para 

perpetuarse 

(3,47,115). 

la naturaleza como transmisores biológicos 
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Son las var·iantes set .. ológicao; y están 

antigénicamente relacionadas dentro del género ('3,27,55,115). 

La variación antigénica entre las cepas del virus de 

Diarrea Viral Bovina vari~ refieren a su habilidad de 

ind1..1cir efecto e i topatogér1ico en cultivo c:el1..1l ar·, 

reconociéndose c:e~·as citopatogénicas y no 

(3,37,91,155). 

e i tot=•atogén icas 

En cultivo celular, las cepas no citopatogénicas no causan 

cambios microscópicos observables, por· lo que son detectadas 

~or técnicas indirectas tales como inmunofluorescencia 

incremento del efecto citopático del virus de la enfermedad de 

Newcastle en cultivos de c~lulas testiculares de bovino. Ambas 

cepas (citopáti~a• y citopát1cas) pueden virulentas 

para el ganado. La infección con cepa~ no citopatogén1cas 

puede provocar animales inmunotoler·antes o infectados 

¡:1 e rmar1 ente el virus de Vir-al 

El virus de Diarr·ea Vir·al Bovina se 

forma 

Bovina 

encuentra 

anti9énicamente relacionado co1l el virus de Peste Porcina 

Clásica y con la enfermedad de Bo~der (enfermedad limitrofe, 

1'hairy shake~ disease'' o enfermedad de los corderos peludos 

temblador·es) <"2, 3, 35, o.lb, 47, 102, 115, 1'15, 152, 165). 



55 

Los viriones tienen una nucleocápside con simetr-ia c:Ubica, 

de 20 a 40 nm de diámetro y están envueltos por una capa de 

lipidos. El genoma viral es una molécula continua de banda 

simple de RNA con un peso molecular de 4 x 10~ que puede 

actuar como RNA mensaje~o (2,3,35,47,102,152,161,165). 

La replicación ~~ lleva 

maduración e9 por gemaciól) (2). 

cabo en el citoplasma y la 

Este virus tiene 1.m coeficiente de sedimentación de 100 S y 

una densidad de 1.15 g/ml en Clor·uro de Cesio, habiéndose 

separado del mismo tres prote~nas estr·uctur·ale-:.. AdqLlief'e 

resistencia a la acritlavina, pr·opied.::i..d q1,.1e ha sido 1.ttilizada 

como marcador para las cepas de vacuna atenuada (115,152). 

Se inactiva rápidamente a 56°C, es sensible a los solventes 

or·gánic:os, detergentes y desir1fec:tantes com1Jnes como 

cloroewidine, Lysol, iodoforos, alctehiJos e hipocloritos. Es 

estable a bajas tcmperatur~s <mer1os de 10°C> y pH entre 3 y 9' 

y probablemente no persiste en el medio ambiente más de 2 

semanas (2,3.a?,102,152,165). 

Crece en cultivos de células de origen bovino y ovino. Son 

susceptibles las lineas de células de ba~o embr·ionario, 

tráquea y cornetes de bovino y en células de ri~ón de cerdo. 

Casi todos los aislamientos de este agente inducen un escaso 

nulo efecto citopático. Algunas cepas crecen en embrión de 
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pollo produciendo pústulas en la membrana corioalantoidea 

(2, 102, 115). 

Epizootiologíar 

Di•tribución geogr.6.fica. Mundial (3 1 14 1 35,48, 115, ld.5 1 165 1 172). 

Mortalidad. Varía entre un 4 a 8%. En los animales que nacen 

infectados forma permanente los rangos de mor·tal idad 

durante el primer a~o e»ceden el 50%, La mayoría de las 

muertes se presentan entre los 6 y 18 meses y los signos más 

importantes son los de la Enfermedad de las Mucosas. Cerca del 

1% de los animales apar-entemente normales que son llevados al 

rastro están infectados en forma permanente por el virus de 

Diarrea Viral Bovina (47,115). 

Tran••i•ión. El virus se transmitE" hor·i:or1talmente por medio 

de la inhalación o ingestión de partículas virales presentes 

en saliva infectada, descargas oculonasales, orina, heces, 

secreciones uterinas, fluido amniótico o placentas infectadas. 

La transmisión indirecta se lleva a cabo a trav•s de vectores 

mecánicos como el alimento, agua, bas1.1ra, equipo, vacunas 

contra otras enfermedades contaminadas con el virus y el 

humano. La transmisión vertical transplacentaria real i :o:a 

por •1 semen y después de los 58 dias de gestación. Los ovinos 

y caprinos sirven como transmisores de la enfermedad hacia 

animales susceptibles. Puede presentarse en cualquier época 
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del a~o siendo más frecuentes los meses de invierno 

(3,47,115,145,165,172,173). 

El suero fetal bovino utilizado en ciertos procedimientos 

como el transplante de embr·iones, es una fuente de 

contaminación. Probablemente el virus no infecte directamente 

al embrión siendo m~s factible que la hembra receptora se 

infecte y que posteriormente infecte al embrión después de la 

implantación (145). 

Hu,spwd•s susceptibles. Bovinos, ovinos, caprinos y rumiantes 

salvajes que sirven como r-eservorios (3,47 1 115,145,172). 

Experimentalmente son susceptibles los conejos, ovinos, 

crias porcinas, ciervos y antilo?es (3,115). 

Los hallazgos serológicos indican que del 60 al SOZ de los 

animales mayores de año de edad tienen antic:u~rpos 

neutralizantes contra el virus de Diarrea Viral Bovina. La 

prevalencia de los animales seropositivos dentro de los hatos 

afectados puede ser muy alta y, excluyendo a los portadores, 

se aproxima al 100% (en áreas donde no se practica la 

vacunación) (145). 
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Patogenia: 

Las principales fuentes de infección del virus son el 

ganado que se e1lcuentra clínicamente enfermo o asintomático, y 

elimina el virus principalmente en secreciones nasales, 

saliva, sangre, heces, orina, esperma, secreciones uterinas, 

fluidos fetales y placenta (143,165). 

Las vias de entrada son: oral, intranasal, intratraqueal, 

intravenosa, intramuscul~r e intrauterina (2,115,165). 

El virus de Diarrea Viral Bovina causa enfermedad en el 

ganado infectado al da~ar el tejido epitelial, tracto 

gastrointestinal y sistema respiratorio. Los antígenos virales 

se han detectado en el epitelio de la lengua, esófago, criptas 

y vellosidades intestinales, bronquios y la capa basal de la 

piel del ganado clinicament~ afectado con las formas crónica y 

aguda (36,81,103,139,143,165). 

También se han detectado en las células fagociticas del 

timo, nódulos linfoides, placas de Peyer, tonsilas y bazo. Las 

células mononucleares fagociticas del tejido linfoide 

infectadas probablemente representen las células presentadoras 

de anti geno de estructuras linfoides timo, nódulos 

linfoides, placas de Peyer·, toilsilas y bazo (139,165). 
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Infección v•ntr••· El semen de toros con infección persistente 

contiene virus que es infectante en hembras susceptibles. El 

semen de toros inmunocompetentes, infectados en forma aguda y 

rec1..lperados de la infección, puede ser infectante 

transitoriamente. La calidad del semen se ve afectada por el 

virus de Oia~rea Vi~al Bovina lo que se caracteriza por una 

disminución en la motilidad y por anormalidades morfológicas 

de los espermatozoides (3). 

En las hembras seronegativas inseminadas con semen 

contaminado, generalmente talla la concepción, hasta que 

desarrollan una respuesta inmune hacia el virus. El da~o de la 

infección venérea es mayor el servicio natural (monta 

directa). Por otro lado, el virus de Diarrea Viral Bovina no 

parece inhibir la concepción de los animales seropositivos 

seronegativos cuando se inocula por infusiones en el atero de 

animales en el tiempo de la cruza o de empadre. El efecto 

adver110 que presenta este virus sobre la concepción se 

a.trib1,.1ye a f'allas en la fertilización (3,63,140,145). 

Infección transplilc•ntilria (ver cuadros 1 y 2). Después de la. 

inf'ección a ur1 animal ge11tante no inmune, el virus es capaz de 

a.travesar la barrera pl•cent•ria e invadir al feto, radicando 

en ésto la importancia de esta f'orma de infección (3,36,145). 
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La infecci6r1 cor1génita da como resultado un amplio espectro 

de anormalidades que van desde muerte fetal, defectos 

congénitos hasta infecciones durante toda la vida del becerro 

(tolerantes), el cual puede presenta~se sin signos clinicos. 

El resultado depende principalmente, del estado de desarrollo 

fetal en que tuvo lugar la infección, siendo mayor el riesgo 

en los estadios tempranos de la gestación (3,47,145). 

El feto bovino adquiere inmunocompetencia hacia el virus de 

Diarrea Viral Bovina apro>iimadamente hacia el dla 190 de la 

gestación, aunque puede producir inmunoglobulinas sin una 

respuesta especifica detectable hacia la infección por este 

virus, antes de adquirir inmunocompetencia (145). 

No se ha reconocido enfermedad fetal como resultado de la 

infección estados avan:ados de la gestación, después de que 

•e ha desarrollado el sistema inmunocompetente. Los becerros 

pueden ser normales al nacimiento y tener anticuerpos 

neutralizantes contra el virus de Diarrea Viral Bovina. Estos 

anticuerpos pueden detectarse antes de que el animal tome 

calostro (3,98,145). 
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El virus juega ur1 papel muy impor-tante en las hembras 

repetidoras o infértiles de un hato no inmune, pero solamente 

cuando i.ttilizada la monta dir·ecta. La infección 

intrauterina experimental ha mostr·ado que el virus interfier-e 

con la fertilización del ovario por el espermatozoide 

(63, 165). 

Aborto fetal y •o•ificacionew (ver cuadros 1 y 2). Durante el 

primer trime5tre de la gestación (50 a 120 dias), el virus 

puede cruzar la placenta, infectar al feto y causar muerte 

fetal lo que resulta en aborto o momificaciones de 30 a 50 

dias después de la infección. En la enfermedad crónica el 

~borto se presenta debido a cambios fisiológicos en el feto. 

El reconocimiento de la glándula adrenal fetal tiene un papel 

importante en el inicio del par·to. Hay una hipótesis que 

sugiere que la tensión producida por la infección puede 

activar la corteza adrenal y en consecuencia estimular el 

parto prematuramente (~,21,23,d6,d7,85,G9,104,1ó5,173). 

No se sabe exactamente por qué algunos fetos pueden ser 

abortados y otros momificados, sin embargo hay una e~plicación 

razonable del por qué de un feto momificado. Una infección 

vir-al en ausencia de infección bacteriana no causa 

necesariamente maceración de los tejidos. La secuencia de 

ev•ntos puede ser1 muerte del feto y, durante los siguientes 

dias la absorción, por él mismo, de fluidos. Después de 

algunos días, si el aborto no se presenta, los fluidos pueden 
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reabsorberse del útero y feto dando como resultado el parto de 

fetos momificados. En este caso el ótero no es, aparentemente, 

estimulado en forma apropi~da para provocar reabsorción del 

cuerpo lóteo conduciendo ésto a que el feto permanezca en el 

Utero (95). 

Las concentraciones necesarias de 

mantener la pre~éz se derivan del cuerpo 

progesterona 

lúteo y no de 

pa'C"a 

la 

placenta (durante la gestación temprana), por- lo tanto la 

muerte de la placenta no cambia los niveles de progesterona y 

el cuer-po lúteo sigue funcionando, razón por· la cual el feto 

no es expulsado. E>1perimentalmente, los fetos momificados se 

presentan cuando inocula a la madre en el dia 81 de la 

ge§tación y la edad estimada del feto al momento de la muerte 

es del 9 al 19 dia postinoculaci6n. La momificación se detecta 

a los 40 dias despu~s de haber inoculado a la madre (85). 

El aborto también se ha observado por efecto de la 

vacunación con vacunas atenuadas. Se ha aislado el virus de 

fetos abortados, y la inoculación intrafetal ha causado 

aborto, mortinatos y momificación del feto. Actualmente se 

s~b• que el virus de Diarrea Viral Bovina puede infectar 

simultáneamente con Camc•ylobacter fetL1s causando también 
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En general, el virus de Diarrea Viral Bovina es el causante 

del 2 al 7% de los abortos bovinos, pero en hatos no inmunes 

hasta un 25% de las vacas gestantes pueden abortar como 

resultado de la infección (165). 

La expulsión del teto puede presentarse después de varios 

meses de la infección. La prevalencia global del virus de 

Diarrea Viral Bovina como causa de aborto es baja (3). 

D•f•ctos cang•nitos (ver cuadros 1 y 2). La infección fetal 

entre el dia 100 y 150 de la gestación puede resultar en una 

variedad de defectos congénitos. Este periodo de desarrollo 

fetal abarca los estados finales de la organogénesis del 

sistema nervioso central asi como del desarrollo del feto para 

montar una respuesta inflamatoria. A esa edad, el virus puede 

d•~ar y destruir las células de división de varios órganos del 

feto causando defectos congénitos al nacimiento. Las lesiones 

teratog~nicas reconocidas en asociación con la infección fetal 

por el virus de Diarrea Viral Bovina incluyen microencefalia, 

hipoplasia cerebelar, hidranencefalia, hidrocefalia, 

mielinización defectuosa de el cordón espinal, cataratas, 

degener•ción retiniana, neuritis óptica, microftalmia con 

displasia retinal, aplasta del timo, hipotricosis, 

braquignatismo, retardo en el desarrollo, necrosis 

hipoplasia pulmonar (3,23,47,85,145,155,161,165). 
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Al nacimiento, los becerros son peque~os, débiles y tienen 

alguna combinación de defectos o anormalidades anteriormente 

descrita.s, sin que se afecta por ello la gestación E!!n si. 

Estudios realizados con el virus de Diarrea Viral Bovina y con 

el de Rinotraqueitis Infecciosa Bovina en vacas gestantes, 

indican que la madre, la placenta, y el feto o la placenta y 

el feto -como unidad- pueden sufrir la infección 

independientemente uno del otr·o (47,85,165). 

Los folículos pilosos se forman por eversión ventral de las 

c~lulas basales dérmicas y pueden observarse en el feto 

aproximadamente al día 90, sin embargo la histogénesis de la 

piel fetal se termina hasta el tercer trimestre de la 

gestación. El desarrollo temprano de los toliculos pilosos se 

pr-eaenta alr·ededor del morro, ojos, yema de los cuer·nos, 

región coronaria y en la punta de la cola. Si la infección se 

realiza en el dia 93 de la gestación se presenta alopesia 

parcial, resultado de la dermatitis fetal causada por la 

infección del virus (85). 

Si la infección se presenta después de los 6 meses de 

gestación normalmente no hay malformaciones congénitas debido 

a. que, en general, las células ya no se encuentran en estado 

mitótico (23) .. 
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El virus se replica en una amplia variedad de tejidos 

fetales, la extensión de daRo depende de la actividad de 

división celular, estado de la organogénesis fetal, desarrollo 

del sistema inmunocompetente fetal y la habilidad del feto de 

montar una respuesta inflamatoria (47). 

La aplicación de vacuna de virus '1vivo 11 modificado a 

hembras gestantes entre el dia 90 y 118 de la gestación 

produce en los becerros hipoplasia cerebelar cong~nita 

hidranencefalia. Las efectos teratogénicos de la vacuna están 

restringidos a este periodo (145). 

Infección p•r•ist•nt• d•l virus de OiArr•• Viral Bovina (ver 

cuadros 1 y 2). Si el feto es infectado por un virus no 

citopatogénico antes del dia 125 de la gestación, •• 
desarrolla el fenómeno de inmunotolerancia específica debido 

la cual no produce anticuerpos neutralizantes contra el viru5 

permaneciendo como portador de éste. Estos animales lleqan a 

término de la gestación, nacen clínicamente normales o 

••redrojos•• presentando inmunotolerancia y viremia permanente 

por lo que eliminan constantemente al virus en sus 

secreciones, a pesar de poseer anticuerpos maternos (145). 
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Aunque son inmunotolerantes hacia cepas citopatogénicas 

homólogas, son inmunoc:ompetentes hacia otros 

desarrollando títulos de anticuerpos neutralizantes contra el 

virus de RIB, Parainfluenza-3 y ~. hemolytica (145). 

También producen anticuerpos después de la administración 

de vacunas comerciales con virus ''vivo'' de Diarrea Viral 

Bovina de diferente serotipo asi como de otras cepas de 

laborator·io. Aún asi y a pesar de la formación de anticuerpos, 

el virus original puede persistir (ld5). 

Enfermedad de l.lls Muc:o5as (ver cuadros y 2). La infección 

transplacentaria del feto un virus no citopatogénico de 

Diarrea Viral Bovina durante estados tempranos de la gestación 

puede resultar en el nacimiento de becerros inmunotolerantes 

infectados en forma permanente con el virus de Diarrea Viral 

Bovina. La Enfermedad Mucosa clínica fatal se desarrolla 

solamente cuando los animales infectados en forma permanente 

se reinfectan con un virus citopatogénico de Diarrea Viral 

Bovina (3,14,35,96,145,155,165). 

Las muertes generalment~ se presentan dentro de las 2 

semanas que empe~aron los signos y tanto las cepas 

citopatogénicas como na citapatogén1cas 

los tejidos de estos animales (145). 

har1 r·ecLLperado de 
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Debido ~ que los anticuerpos c~lostrales persisten 

alrededor de 6 a 9 meses, es interesante !luponer que ••tas 

anticuerpos protegen al becerro portador, de la Enfermedad d11t 

las Mucosas clínica, cosa que aón se desconoce. Estos animales 

permanecen seronegativos y no responden la infección 

e>tpel"'imental con un vir•.\S no citopatogénico homólogo (145). 

No se han reconocido portadores de virus citopatogénico. 

Brownlie et al. sugieren que es más probable que se lleve 

cabo una mutación de un virus no citopatog•nico dentro del 

animal, a que éste se introd•JZ.ca al hato por medio de un 

animal infectado. Por otro lado, la identificación sel"'ológica 

entre el virus original y el superintectante no siempre es 

necesaria, lo que aumenta la posibilidad de que el virus 

solamente contribuya " determinar la 

citopatogenicidad de 1~ infección, tal vez como un agente 

subviral. Una hipótesis alternativa 

un aqente defectivo, el cual 

sugiere la infección por 

incapaz de r•plic•rse 

independientemente, por !o que utiliza a los pe•tivirus para 

poder llevar a cabo ~sta (145). 

TrabaJo• recientes muestran que la Enfermedad de laa 

Mucosas tip1ca se presenta dentro de 2 a 3 5emanaa d• l• 

super·infección de becerro• virémicos permanentemente con un 

virus ci topatogénico homólogo, cual 

~er·ológicamente. La superinfección con un virus 

no r••pond•n 

citopatogtnica 

~erológic~mente diferente, no reaulta en Enf•rm•dad de las 
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Mucosas dentro de las 2-3 semanas posteriores, pero estos 

animales podrian desarrollar la Enfermedad de las Mucosas no 

fatal varios meses después y responder serológicamente a virus 

citopatogénicos heterólogos (145). 

Existe una gran variedad de facetas patológicas de la 

Enfermed~d de las Mucosas por lo que deben considerarse varios 

mecanismos patogénicos para las diferentes facetas. Algunas 

lesiones pueden ser causadas por efectos citoliticos directos 

del virus, especialmente cuando están involucradas las cepas 

citopatogénicas, pero la glomerulonefritis y otros hallazgos 

de enfermedad por complejos inmunes son paradójicos una 

•nfermedad que generalmente está dominada por inmunotolerancia 

(145). 

En animales inmunocompetentes que sufren la infección con 

el virus de Diarrea Viral Bovina (subclinica o no), el rango 

de diseminación o transmisión de la infección parece ser bajo, 

en contraste al del ganado infectado permanentemente, el 

que la diseminación del virus répida hacia el ganado 

susceptible que está en contacto. El ganado infectado en forma 

permanente parece ser el mejor mecanismo por el cual el virus 

persiste entre la población (3). 
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Si el ganado infectado permanentemente alcanza la edad de 

apareamiento, la descendencia puede estar infectada en forma 

permanente. Por lo tanto, fami 1 ias de animales con esta 

caracteristica pueden desarrollar así hatos infectados por 

medio de la transmisión del virus a la descendencia en estadas 

tempranos de la gestación (ver cuadro 3) (3). 

Las epizootias de Enfermedad de las Mucosas después de la 

vacunación con virus 1'vivo 11 modificado de Diarrea Viral Bovina 

puede ser el resultado de la vacunación de animales infectados 

en forma permanente. El desarrollo de la Enfermedad de las 

Mucosas puede depender de una respuesta inmunológica provocada 

por diferencias antig~nicas o similares entre dos virus de 

Diarrea Viral Bovina y por lo tanto no todas las combinaciones 

de virus citopatogénicos y no citopatogénicos resultan en 

Ent~rmedad de las Mucosas (3). 

Cuando un animal pr·esenta diseminación viT"al rápida y daño 

tisular severo, generalm!!nte se convierte en un animal 

inmunotolerante, infect~ndose asi permanentemente. Si •ste 

animal es infectado con un segundo virus de campo, puede 

desarrollar la Enfermedad Mucosa fatal y morir de diarrea 

severa, deshidratación y acidosis o de infecciones bacterianas 

Experimentalmente este mecanismo de 

infecciones duales resulta en Enfermedad Mucosa fatal (165). 



Signología: 

Diarr•• Viral Bovina. De acuerdo a los conceptos actuales, del 

70 al 90% de los animales adultos seronegativos 

inmunocompetentes esta forma de presentación representa la 

infección subclinica benigna. En algunas ocasiones la 

infección se vuelve clínica y generalmente se presenta en 

ganado entre 6 meses y 2 a~os de edad. La enfermedad clínica 

severa (aguda) afecta apro~imadamente el 1-5% de los animales 

infectados que mueren al cabo de algunos días. El periodo de 

incubación es de 5 a 7 dias seguido de fiebre tranciente, 

leucopenia y viremia hasta por 15 días. Los signos clínicos 

incluyen depresión leve, inapetencia, descargas oculonasales y 

ocasionalmente, lesiones orales caracterizadas por erosiones 

ulceraciones superficiales. Los hatos susceptibles pueden 

presentar diarrea, con alta morbilidad y baja mortalidad 

(incluso 11 0'' mortalidad), seguido de recuperación en pocos 

días con la presencia de anticuerpos neutralizantes. En 

hembras lactando la producción de leche puede 

(3,13,47,~5,143,145,155). 

disminuir 

Infección de Diarr•• Viral Bovina •n b•c•rro•. El virus de 

Diarre• Viral Bovina generalmente no causa enfermedad en 

animal•s menores de 6 meses de edad. Los fetos pueden ser 

infectados durante la gestación o bien los becerros pueden 

el periodo neonatal pudiendo des~rrollar 

enteritis severa, que en algunas ocasiones es fatal. 
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Experimetalmente se ha inducido la enteritis fatal en becerros 

neonatos que han tomado calostro asi como en becerros que no 

lo han tomado. En becerros de 4 a b meses de edad, la 

infección ewperimental resultó en una enfermedad clinica leve 

con recuperación rápida. Esto sugier·e que el virus de Diar·rea 

Viral Bovina puede tener un p.apel importante en diaT"reas 

neonatales en combinaci6n con otros patógenos ya que se ha 

visto que se incrementan los efectos por infecciones con 

Salmonella .á2P. (d1.1blin y typhimirium) (3,145). 

Si los becerros son infectados poco después del nacimiento 

pueden desarrollar la enfermedad severa con r-esultados 

mortales en los primeros tres meses de vida. Esto dependerá de 

la edad que tenga en el momento de la infección, de las 

caracteristicas biológicas de la cepa viral, estado inmune del 

huésped y variaciones en la. cruza 

(2,22,4&,47,93,85,103,115,161,165,171,172). 

Inf•cción V•n6r••· El virus de Diarrea Viral Bovina puede 

causar un gran número de alteraciones reproductiva• en el 

hato. Se ha asilado del semen de toros infectados crónicamente 

afectando asi la calidad del mismo. Si la infección es por la 

ruta venérea en animales seronegativos, el hallazgo más 

notable serla la presencia de hembras repetidoras lo que se 

caracteriza por un aumento en el número de servicios por 

concepción, debido a que causa muerte embrionaria temprana. 

Este es un problema que puede ser pasajero (hasta que se 
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presenta un• respuesta inmune), y es dificil de incriminar al 

virus de Diarrea Viral Bovina si no hay algún otro signo de 

infección en el hato (3,47,103,165,173). 

Los tran1tornos reproductivos generalmente son 

asintom~ticos a e»cepción de los abortos y problemas de 

hembras repetidoras. Estas alteraciones reproductivas pueden 

present•rse cuando el hato est• afectado por la enfermedad 

mucas• cl~sica (47,165). 

Jnf•ccidn transpl .. c•nt•u"'ia. Durante la infección de vacas 

pre~ada1, el parto puede presentarse normal cuyo producto son 

bec•rros inmunotolerantes infect~dos en forma perm~nente (esto 

sucede si la infección se presenta antes de los 125 días de 

gestación) o bien puede haber reabsorción fetal, aborto, 

momificaciones, malformaciones congénitas, nacimiento do 

bec•rros bajos de peso y tamaño, becerros aifectados 

crónicamente y el nacimiento de becerros sanos con anticuerpos 

homólogos (2, 3, 22, '13, 46, 47, 93, 95, 96, 103, 115, 145, 

161, 165, 171, 172). 

La manifestación de la enfermedad •st4 directamente 

relacionada con la edad y estado inmunocompetente del teto al 

mo~•nto de la infección así como la cepa y biotipo del virus. 

Las lesiones principales resultado de la infección fetal son 

vaaculitis diseminada, erosión de la muco1a oral, atrofia 

cerebelar y retinal (43). 
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Cuando se presenta hipoplasia cerebelar can atawia los 

becerros adquieren una postur·a ºabierta de l)ata.sº, estos 

animale• tienen el tono muscula~ y fuerza normal, mentalmente 

se mantienen alertas y responden a los estimulas sensoriales. 

Pueden mamar de la madre si coordinan lo suficiente para 

pa.rarse y en algunas ocasiones se observan tremares, nistagmos 

Y varios grados de ceguera (2, 2:2, 4ó, 47 1 93, 65, 103, 115, 

145, lól, 165, 171, 172). 

Infección per•i•tente. Recientemente, el vir·us de Diarrea 

Vir~l Bovina ha mos.trado per-manecer como una infección 

inaparente p•r•istente en el ganado. El virus ha sido aislado 

de diferentes fluidos corporales, no produc• anticuerpos 

••roneutralizantes y no se observa la enfermadad clinica. Se 

h;on encontrado halla.:gas histopatológicos y de 

inmunofluorescencia en animales clínicamente sanos infectados 

en forma permanente (14,36,43). 

La mortalidad de animales infectados en forma permanente 

pu•de ser hasta del 50% durante el primer a~o de vida. Los 

animales infectados permanentemente son más peque«os al 

nacimiento, tienen un rango de crecimiento bajo y se les 

denomina ''hatos de bajo rendimiento o hatos redrojo''. No todos 

101 animales infectados en forma permanente estit.n afectados, 

por lo que pueden alc&nzar la edad de empadre o d• matanza. La 

razón o razones por las cuales algunos animales infectados en 
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forma permanente son ''redrojos'' y otros permanecen normales no 

ha sido determinada con e~actitud. La enfermedad subclinica 

puede presentarse en los animales infectados en for-ma 

permanente los cuales aparentan estar normales. En estos 

animales se ha descrito la glomerulonefritis y encefalitis así 

como la supresión de la función de los neutrófilo5 y 

linfocitos (3,45,145). 

En un hato, el 1 y 2% de los animales están infectados 

permanentemente desarrollando la enfermedad crónica, las 

m~nifestaciones clinicas se presPntan entre los seis meses y 

tres a«os de edad. Estos animales son inmunotolerantes al 

virus y pueden eliminarlo continua o esporádicamente durante 

toda su vida (165). 

No todos los animales infectados en forma permanente 

presentan la enfermedad crónica, algunos 

oilsintomaticos por mucho tiempo y otros 

e>uacerbaci enes de la enfermedad ( 1(14, 165). 

pueden 

pueden 

estar 

tener 

Enf•ra•dad d• l•• t1ucos•s aguda. Esta forma se caracter·i za por 

un r•pentino brote de signos clínicos severos entre animales 

de 6 m•S•• a 2 a~os de edad (infectados durante la vida fetal 

temprana). La morbilidad es baja pero la mortalidad 

g•n•ra.lmente del 100%. Dentro de los hatos afectados, del 

5-25% de los animale• en esta edad pueden desarrollar la 

•nf•rmeda.d durante algunos día.s, o en lo• casos espor•dtco• 
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durante semanas meses. Los animales bien alimentados 

clínicamente sanos también pueden afectarse (3,83,145,165). 

Tiene un periodo de incubación de 1 a 3 semanas y s• 

caracteriza por fiebre difásica (40 a 41~C), viremia que puede 

persistir 15 dias después de la infección, depresión, baja de 

peso, anorexia e hipersalivación por lo que tienen mojado el 

pelo alrededor del hocico. La frecuencia cardiaca y 

respiratoria se encuentran elevadas encontrándose polipnea y 

taquicardia, los movimientos ruminales están asuentes y puede 

haber timpanismo de leve a moderado, hay diarrea acuosa 

profusa de 2 a 4 días después de iniciados los signos, las 

heces son fétidas y pueden contener moco, ocasionalmente se 

presenta con sangre tresca o grandes manchones de sangre y 

pequeños trozos de fibras intestinales; es común el esfuerzo 

al defecar y el área perianal se encuentra manchada con heces. 

Estos animales se d•shidratan progresivamente y caen en un 

estado de acidosis y emaciación, muriendo generalmente en la 

fase aguda de S a 7 dias después de que empezaron los signos, 

resultado de una destrucción entensa de células epiteliales 

del tracto digestivo. Ocasionalemnte en casos hiperagudos, 

cuando la muerte se presenta algunos dias después, la diarrea 

no •• evidente aunque los intestinos estén distendidos con 

exceso de fluido. Presumiblemente hay parálisis del ileon y 

los fluidos no pueden ser desalojados del tracto intestinal. 

En ganado lechero puede acompa~arse de una baja considerable 
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en la producción láctea (2, 3, 11, 43, 47, 83, 102, 103, 115 1 

143, 145, 165, 167, 172). 

EMperimentalmente el virus ha detectado en pequeñas 

concentraciones en secreciones y eNcreciones lo que sugiere 

que en general no se disemina rápidamente (47,165). 

El examen cuidadoso de la cavidad oral revela lesiones 

erosivas poco profundas que involucran a los labios y comisura 

de los mismos, már~en gingival, lengua, cojinete dental, parte 

posterior del paladar duro y faringe, así como la papila oral 

puede estar despuntada. Estas lesiones cuando se unen forman 

grandes áreas de necrosis y descamación que se acompa~a de 

hipersalivación en un 75 a 80% de los casos. La cavidad oral 

puede tener apariencia de 11 carne cocida'' con epitelio 

necrótico grisáceo y la base cubierta por carne viva de color 

rosa profundo. Las lesiones ero~ivas se de~arrollan también 

sobre los orificios nasales externos (morro) y en la cavidad 

nasal cubriéndose de costras y desechos. Las lesiones orales 

son muy significativas en la identificación de la enfermedad, 

pueden estar ausente~ o visualmente son difíciles de apreciar 

en más del 20% de los animales infectados, especialmente en 

las óltimas fases del brote. Hay reportes de lesiones 

semejantes en la vulva y tetas (3,11,47,83,103,143,145,165). 



Otra observación la presencia de descarga nasal 

mucopurulenta, tos seca no productiva, lagrimación y opacidad 

con edema corneal, dermatitis queratolítica y cambios en el 

tejido linfoide. En algt1nos animales se presenta cojera, 

recha~o al movimiento y postración d~bido a las lesiones 

erosivas y necr·os1s de la piel err el espacio interdigital y 

generalmente están afectadas los cuatro miembros. Esto puede 

acompa~arse de laminitis y coronitis (2, 3, 36, 83, 102, 103, 

115, 143, 145, 165, 167, 172). 

Se presenta leucopenia severa en estados tempranos de la 

~nfermedad, neutropenia sin desviación la i~quierda y 

trombocitopenia~ siendo comunus las infecciones bacterianas 

s~cundarias lo que resulta en neumonía, mastitis y metritis. 

Algunos animales sobreviven a esta fase pero desarrollan la 

forma crónica de la enfermedad <2, 3, 47, 83, 102, 103, 115, 

137, 143, 165, !67, 172). 

Las erosiones producidas por el virus de Diarrea Viral 

Bovina pueden diferenciarse de las producidas por el virus de 

Estomatitis vesicular porque estas 5on prolifer~tivas y 

frecuentemente contienen cuerpos de inclusión 

intracitoplasmáticos (93). 
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Los animales desarrollan anticuerpos s~ricos neutralizantes 

entre 3 Y 4 semanas después de la infección. Estos niveles de 

anticuerpos se mantienen y persisten durante toda la vida del 

animal. El descenso en el titulo de anticuerpos se presenta 

después de algunos a~os (47). 

Enf•rt1•d•d d• las Mucosas crónica. Una pequeñ'.a por-ción de los 

animales que tienen la Enfermedad de las Mucosas aguda no 

mueren dentro del tiempo esperado afectándose crónicamente 

(tal caso se ha denominado Diarrea Viral Bovina crónica, pero 

el término Enfermedad de las Mucosas cr-ónica es mas 

descriptivo). Esta enfermedad se caracteriza por inapetencia, 

pérdida de peso, emaciación progresiva y una apariencia global 

de bajo rendimiento. La diarrea puede ser continua 

intermitente debido al da~o permanente o recurrente que causa 

en el tracto gastrointe~tinal con timpanismo crónico. Ea 

frecuente encontrar descarga nasal y ocular persistente. Se 

desarrollan áreas sin pelo y de hiperqueratinización 

generalmente sobre la nariz. Las lesiones erosivas crónicas se 

encuentran generalmente en la boca, involucrando la piel. La& 

áreas más comunmente afectadas son área perianal, abertura 

prepucial, alrededor del escY.oto, vulva, la piel de la unión 

con el cuerno, alrededor de los espolones. espacio 

int•rdigital y talones. La imposibilidad de la piel para 

cicatrizar las lesiones es un importante hallazgo en los caaos 

de Enfermedad de lar. Mucosas crónica. La lilminitis, necrosi• 
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interdigital y las deformaciones del casco pueden dar como 

r-esul tado coj er-a crónica. Son comunPS las infecciones 

bacterianas sec•.tndarias. Tamb i f:.r, p1..1ede s1..1primi1 .. la 

hematopoyesis dando como resul tacto pancito~enia que se 

caracteriza por· anemia, leucopenia, neutropenia, lintopenja y 

trombocitopenia (3,35,47,103,145,165,167). 

Los animales afectados crór1icam~nte están gene~almente 

infectados antes del nacimiento y no sobr~viven más de 18 

meses y mueren por debilidad severa debida a la inanición 

crónica. Estos animales se pueden diferenciar de lo! becerros 

infectados en forma permanente con 1Jn virus no citopatogénico 

de Diarrea Viral Bovina, ya que son de bajo rendimiento desde 

el nacimiento y pueden r•otencialmente desarTol l ~.- la 

Enfer-medad de las M1.1cosas pero también su f 1 ir· o tr·as 

infecciones, err tal caso los sigr1os v lesiones cte 

Enfermedad de las Mucosas no son observados, además esto5 

animales no pr-oducen anticuerpos seroneutrali~~ntes contra el 

virus y tienen disminuida la mitosis de los linfocjtos 

periféricos (3,43,145). 

El virus de Diarr•• Vir•l Bovina y el complejo d~ la 

•nf'err111edad respiratoriA. El papel que juega este virus en este 

complejo no es claro aDn. Algunos reportes indican que este 

vi r·us p1.tede ser ur1 p~tógeno importante el trae: to 

respiratorio. Se ha aislado de pulmones 1~eum6nicos en casos de 

Septicemia Hemorrág1ca y generalmente encuentra asociado 
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con f. hemolytica tipo 1. Los becerros nacidos con signos de 

Enfermedad ~u~osa, presentan neumoenteritis y con frecuencia 

mueren r~pidamente. Bacterias como Salmonella y Pasteurella 

complican el cuadro (3,81,138,165). 

EHperimentalmente, la infección inicial con el virus de 

Diarrea Viral Bovina altera la habilidad de los animales para 

eliminar al virus de RIB de los sitios de infección en los 

pulmones. Las cepas del virus de Diarrea Viral Bovina difieren 

en su neumopatogenicidad ya que las cepas citopatogénicas son 

más severas que las cepas no citopatogénicas (3,138). 

~patológicos: 

La distribución de las lesiones en la Enf~rmedad de las 

Mucosas está relacionada a la af1nidad y efectos necrot1zantes 

del virus de Diarrea Virral Bovina sobre el tejido epitel1al 

del tracto digestivo, resp1ratorio y tegumentar·io, siendo 

semejantes a las producidas por el vir~1s de la peste bovina 

(Rinderpest) en el tubo digestivo y sistema linf~tico. Tamhien 

tiene afinidad por las células endoteliales de los vasos 

(particularmente del intestino) y tejido linfo1de (3,14J. 

L•sion@s macroscópicas. Los hallazgos J:•oslmor·tem incluyen 

congestión, hemorragia, edema y erosiones a trav~s del tracto 

digestivo, siendo mas común en esófago, pilares ruminales, 

amaso, abomaso (Casi siempre inflamado edematoso) 
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intestino. Las lesiones de la boca a menudo superficiales e 

irregulares, pueden encontrarse •n el morro, lengua y cojinete 

dental. Las papilas ruminales pueden estar reducidas en 

tama~o. La porción pilórica del abomaso tambi~n está edematosa 

y hemorrágica. El contenido intestinal es obscuro, acuoso y 

maloliente¡ es frecuente la enteritis catarral que puede 

progresar e incluir hemorragias, erosiones y úlceras en la 

muco sil intestinal. Las placas de Peyer también están 

inflamadas, necróticas, hemorrágicas y a veces desprovistas 

por completo de tejido linfoide, los ganglios linfáticos del 

tubo digestivo pueden estar aumentados de tama~o y edematosos 

(3,14,47,95,115,143,152,167,172). 

En la piel pueden encontrarse erosiones en el espacio 

interdigital y banda coronaria. Un hallazgo constante en 

~nimales infectados con este virus es la deplesión linfoide 

con da~o a las c~lulas inmunocompetentes (11, 47, 115, 14~, 

167, 171, 172). 

En las crias bovinas con defectos cong•nitos puede 

encontrarse 

l""etiniana 

hipoplasia cerebral, cataratas, degeneración 

hipoplasia y neuritis de los nervios ópticos 

(21,115,152,171). 

En la vagina produce lesiones semejantes a p~stulas, se ha 

observado ovaritis (143 1 160,165). 
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s. presenta hipoplasia 

granuloprivativa en becerros de madres inoculadas a los 79 

días de gestación. Una ~usencia de neuronas en la c-pa 

granular y ectopia de las células de Purkinje son cambios 

secuenciales observados después de un ataque viral a la capa 

germinal ewterna mitóticamente activa. También se ha observado 

hipoplasia de los nervios ópticos, falta de maduración de los 

oligodendrocitos y mielinización deficiente de la materia 

blanca (21,22 1 43,45,93). 

L~s células de Purkinje en estado inmaduro do 

diferenciación, derivadas de la capa germinal adyacente al 

cuarto ventrículo, están localizadas en la r•gión destinada a 

lo que ser4 la capa celular de PurkinJe 1 aproHimadamente el 

día 92 de la gestación. La capa germinal eMterna aparece en el 

feto bovino a los 57 dias de edad, alcanzando su m~"imo grosor 

el día 183, y des~parece durante los primeros meses de vida. 

Si un f•to bovino se in~ecta entre los días 57 y 183 de edad 

con un virus cuya afinidad sea por las poblaciones celulares 

con actividad mitótica, la capa germinal es ~ltamente 

susc•ptible al daRo viral. La destrucción viral de c~lulas de 

esta capa puede e»plicar la hipoplasia 
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Una alteración vascular (infartos, hemorragias o edema) en 

el desarrollo del cerebelo puede sel"' responsable de la 

destrucción de tejido neural con la subsecuente formación de 

cavidades en el parénquima cerebral (21,22). 

Se sabe que Algunos virus son capaces de disparar los 

mecanismos de coagulación in.. vivo lo en 

coagulación intravascular diseminada. El cerebro es uno de los 

órgiilnos que con más frecuencia se ven involucrados en este 

tipo de lesiones observándose infartos focales y hemorragias 

virus tienen predilección por las 

del sistema nervioso centr-al, 

•specialmente de capilares. Este da~o puede ir seguido de la 

formiilción de trombos e infartos (21,22). 

El virus de Diarrea Viral Bovina, de alguna maner~, causa 

da9ío vascular di recto bien induce la coagulación 

intravascular, causando anormalidades vasculares importantes 

•n el desarrollo del cerebro bovino. Es decir, en los cerebros 

d• •nimales infectados a los 79 días de gestación el virus 

afecta solamente las células de la capa germinal eKterna y en 

becerros inoculados d•spufs d• los 100 días de gestación 

aparentem•nte tiene un efecto detrimental tanto en la capa 

germinal •Mt•rna coNo en •1 sist•ma vascular •n des•rrollo 

(22,43). 



En animales persitentemente infectados asintom~ticos se han 

encontrado lesiones histológicas de encefalitis. Las lesiones 

del sistema nervioso central caracterizan por neuronas 

picnóticas rodeadas de células inflamatorias, lo que sugiere 

que el virus 

(43,165). 

capaz de causar da~o subclinico al cerebro 

Las lesiones renales se consideran mediadas por el sistema 

inmune incluyendo glomerulonefritis y engrosamiento 

eosinofilico irregular de la membrana basal glomerular. Esto 

sugiere tolerancia vir·al incompleta de un• reacción antigeno

anticuerpo (43,165). 

Si bien, el virus de Diarrea Viral Bovina 

primariamente el sistema digestivo, observándose 

ataca 

grados 

variables de edema e infiltración de células inflamatorias en 

todo el tracto gastrointestinal, tiene también una estrecha 

afinidad por el tejido linfa-reticular. Después de la 

infección, pueden encontrarse grados variables de necrosis en 

los centros germinales de lo5 nódulos linfoides y bazo, 

pérdida de la diferenciación entre la área medular y cortical 

de los nódulos linfoides, y atrofia general del 

linfoide (3). 

tejido 
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Diagnósticot 

Para establecer un diagnóstico se requiere de la ayuda del 

laboratorio asi como de un completa entendimiento de todo el 

espectro de enfermedades que pueden manifestarse en el hato, 

ya que la Diarrea Viral Bovina es una de las enfermedades más 

complejas que pueden encontrarse en la Medicina Veterinaria 

(3). 

Historia cl!nic&. Y~ que el d1a~nóstic~ pL1ede dificil 

especialmente en casos leves o subclinicos, el ~rimer paso 

para ~1 mismo consiste en ohten~r una tristoria completa del 

hato. La historia deberá cubri~ los 2 a~os anteriores 

incluir información detallada de todas las edades y grupos de 

animales existentes en el hato. Debe ponerse particular 

atención en la introducción de nuevo5 animales que podrían 

portar el virus si es que ~stos estuviesen infectados en forma 

permanRnte, así como 

neonatal excesiva, 

abortos, periodos de 

animales con periodos de 

mortalidad 

enfermedad 

ent~rica, becerros con anormalidades congénitas y muertes no 

diagnosticadas. El grafica~ los datos de servicios y partos y 

el subsecuente destino de las crías de los animales 

implicados, podría ayudar a definir si el hato est~ eHento del 

problem~ (3,47,85,115,172). 
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EM"..,..•n f{sico y clínico. Ur1 exámen clinic:o completo debe 

•eguirse de un eH~men físico de los animales seleccionados 

(identificados en el e>iámen cl:ínic:o) par·a. determinar la 

presencia de signas compatibles con la infección por el virus 

de Díar~ea Viral Bovina (J). 

DiAgnóstico d• laboratorio (ver cuadr-o 4). Un diagnóstico 

derinitivo depende de la confirmación del laboratorio, el cual 

se basa en la colección, manejo y transporte apropiado de las 

muestr-as así. como la elección de la prueba corr-ecta. 

Generalmente el laborator-io dispone de pruebas. que incluyen el 

aislamiento viral, detección del antigeno viral en cultivo 

celular (técnicas de lnmunofluorescencia), y diagnóstico 

s~rológico (Seroneutralización y ELISA). Estas pruebas son de 

desarrollo rápido y de bajo costo para detectar a los 

infectados en forma permanente. La pt"ueba de 

lnmunofluorescencia se ha utilizado eMitosamente p~ra detectar 

al viru~ en la capa de leucocitos y frotis de linfocitos de 

animales inmunocompetentes, bajo infecciones experimentales 

con virus citopatogénicos de Diarrea Viral Bovina. Para 

detectar a los animales infectados en forma perm~nente, con 

este procedimiento se detecta el antigeno viral en las células 

endoteliales de los vasos sanquineos de varios tejido~, en 

contr-a'lte, la dtstribuc:i6r1 del anti.geno en los vasos 

&anguineos del qan~do con la enfermedad mu~osa clínica está 

asociado con la migración de las células mononuc le ar-es 

a.ntigeno positivas .. El tejido linfoide de las venas 
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postcapilare5 presenta cambios degenerativos sin que existan 

células endoteliales antígeno positivas (3,49,81,145). 

Se ha desarrollado un método i!!.. vitro de producción de 

anticuerpos contra el virus de Diarrea Viral Bovina de célula5 

mononucleares de la sangre perif~rica que podria ser utilizado 

para diferenciar entre anticuerpos adquiridos pasivamente y 

aquellos que se inducen en forma activa (9b). 

Debido a la antigenicidad cruzada que hay entre el virus de 

Diarrea Viral Bovina y el virus de Peste Porcina Clásica, en 

la prueba de inmunofluorescencia se han utili~ado su9ros 

conjugados contra el virus de Pest• Porcina Clásica para 

detectar al antígeno. Las pruebas de seroneutr~lización viral 

se utilizan para comprobar un incremento de cuatro veces del 

titulo de anticuerpos en muestras de suero, ya que en 

ocasiones es el Unico indicio de enfermedad. Los anticuerpos 

neutralizantes generalmente se detectan en el suero de 3 a 4 

••manas después de la infección y probablemente persistan por 

a~os. La prueba de difusión en agar se realiza con tejidos 

tomados a la necropsia. Pueden reali~arse pruebas serol6gicas 

para la detección de anticuerpos en suero de fetos abortados 

d• becerros con sintomatologia (ata~ia) antes de que éste haya 

tomado calostro (3,47 1 83 1 85,103 1 115,172). 
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Con la utilización de las pruebas de inmunofluorescencia 

i nmunopero>ri das a (EL ISA) describió la distribución de 

antigenos de Diarrea Viral Bovina, utilizando secciones de 

tejido embebidas en par~fina, fijadas en alcohol y cortadas 

con un criostato. Er1 base a estos hallazgos se dedujo que las 

c~lulas pertenecientes al sistema mononuclear fagoci tario 

hospedan al virus, resisten replicación y sir·ven como 

vehículo de diseminación para otros sistemas ce1L1lares 

susceptibles (11). 

La identificación de células infectadas con el virus en 

tejido linfoide ha sido di tíci 1, mientr-as la 

identificación en otro tipo de c•lulas (no linfoides y 

parenquimatosas) es relativamente fécil aún en especímenes 

conservados en condiciones no óptimas. Para solucionar este 

problema ha i r1tentado la 1.1ti l i zación de la 

inmunocitoquímica combinada con la microscopía electrónica y 

de luz para identificar al virus en céulas inm•Jnes inf~ctadas 

(l l). 

La utili~~ción de la prueba de ELISA y los anticuerpos 

monoclonal es ha 

inmunocitoquímica 

monoclonales con 

ter1 ido amplia aplicación c:on la 

pudiéndose disponer de anticuerpos 

especificidad en la identificación de 

antígenos y otros marcadores de leucocitos bovinos logrando 

con tsto una mejor identificación de c~lulas infectadas en 
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sangre y tejido linfoide de animales enfermos y 

persistentemente infectados (11,47,48). 

El aislamiento viral puede intentarse de las secreciones 

nasales, heces, sangre, ganglios linfáticos, bazo, cornetes 

intestino así como en cultivos de leucocitos en casos 

subclinicosJ también de higado y ri~ón fetal inoculándose 

lineas celulares originadas de tráquea de embrión bovino. En 

muchas ocasiones no es fácil el aislamiento viral a partir de 

los fetos abortados debido a que la autolisis destruye al 

virus en los tejidos haciendo lmposilole Slt aislamiento 

(47,85,102,103,115,161,172). 

La selección de las muestras y prueba de laboratorio 

apropiada depende de qué forma de presentación del virus, de 

Diarrea Viral Bov1na, 

de la Enfermedad de 

se sospeche. Con respecto al 

las Mucosas, es dificil 

diagnóstico 

demostrar la 

presencia simult~nea de las cepas citopáticas y no citopáticas 

del virus. Generalmente, muchos laboratorios de diagnóstico no 

tienen de rutina intentar tal procedimiento. Esto podría 

hacerse por bloqueo de un virus citopatog~nico con suero 

inmune especifico 

citopatogénico 

para demostrar la presencia 

par interf~rencia y por 

de un virus no 

anticuerpos 
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Algunos puntos muy importantes que se debe recordar en el 

diagnóstico de Diarrea Viral Bovina son (3}1 

t. la infección transplacentaria no siempre resl1lta en aborto, 

por lo que la demostración del virus, antigeno viral o 

anticuerpos de un feto ~bortado no prueba que el virus de 

Di~rrea Viral Bovina sea la causa del aborto. 

2. Si el feto es infectado en estados posteriores de la 

gestación, el becerro puede nacer con anticuerpos contra el 

virus de Diarrea Viral Bovina. Para detectar· esta respuesta el 

suero debe colectarse antes de la ingestión de calostro. 

3. Los animales inmunotolerantes infectados en for·ma 

permanente, generalmente no tienen anticuerpos contra el virus 

de Diarrea Viral Bovina y raramente los presentan en títulos 

b,¡ajos. 

4. Un becerro infectado forma permanente que ingiere 

calostro puede tener anticuer·):tos contra el virus de Diarrea 

Viral Bovina adquiridos en forma pasiva. La disminución de los 

anticuerpos pasivos parece 9er rápida en los animales 

infectados en formiil permanente y éstos pueden interferir con 

el aislamiento Viral. Además, esto dificulta la determinación 

de cua.l•s becerros están infectados en forma permanente h•sta 

que los anticuerpos pasivos declinen. 

5. Los iilnimales afectados con la Enfermedad de las Mucosas 

pueden infectarse con virus tanto citopatogéníco como no 

citopiiltog~nico. Muchas veces estos animales son seronegativos 1 
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pero rara vez pueden detectarse niveles bajos de anticuerpos 

contra el virus de Diarrea Viral Bovina. 

6. La prueba de seroneutralización realizada en animales 

infectados en forma permanente puede dar reacciones falsas 

positivas por la interferencia de altos niveles de virus no 

citopatogénico en el suero de los animales. 

7. El hecho de que las hembras gestantes o vacas sean 

seropositivas e inmunes no eNcluye la posibilidad de que estén 

infectadas en forma permanente. La madre y el feto pueden 

haberse infectado en estados tempranos de la gestación, por lo 

que el becerro puede ser inmunotolerante e infectado en forma 

permanente. 

Diagnóstico Diferencial: 

Debe realizarse con (3,115): 

a) Enfermedades que producen lesiones orales y diarrea 

CRINDERPEST Y FIEBRE CATARRAL MALIGNA), 

b) Enfermedades que producen lesiones orales sin diar-r-ea 

(FIEBRE AFTOSA, ESTOMATITIS VESICULAR, LENGUA AZUL, 

ESTOMATITIS PAPLILAR BOVINA Y ESTOMATITIS NECROTICA), 

e) Enfermedades can diar-ri::>a pero sin lesiones 

(SALMONELOSIS, DISENTERIA DE INVIERNO, PARATUllERCULOSIS, 

DEFICIENCIAS DE COBRE O EXCESO DE MOLillDENO, PARASITOS!S 

INTESTINAL, COCCIDIOSIS Y ENVENENAMIENTC1 CON ARSENICO). 
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Inmunidad: 

Respu•sta in~une f•tal. Cuando en los bovinos, el feto llega • 

ser inmunocompetente, lo que sucede entre los días 180 y 200 

de la gestación, puede responder a la infección del virus de 

Diarrea Viral Bovina. Estos fetos superan la viremia ya ~ue 

desarrollan anticuerpos neutralizantes y fijadores de 

complemento. Tambi~n se ha visto que en las infecciones 

transplacentarias el feto es capaz de producir interferón, que 

se ha detectado en tejidos fetales (timo, bazo y riñón) entre 

los d y 21 días postinoculación, en suero fetal desde el día 

131 y hasta el día 21 en madres infectadas entre 149 y 150 

días de gestación (a mediados del segundo trimestre), esto es, 

el feto es capaz de producir interferón si la madre 5e infecta 

empezando el segundo trimestre de la gestación (95 dias de la 

misma) (23,95,148,165). 

EMperimentalmente se ha visto que la primer seroglobulina 

fetal detectable es la IgM. Si la madre se inocula el dia 150 

de la gestación, se detectan peque~as cantidades de e&ta 

inmunoglobulina 12 dias postinoculación. Tres semanas despu~s 

se encuentra Ig0 1 en el suero fetal, la cual, con el tiempo, 

presenta mayores cantidades que la IgM. También se 

det•ct~n pequeñas cantidades de IgG~ predominando siempre la 

IgO, (23,21). 
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La inmunidad humoral pasiva de los becerros parece 

protegerlos contra la infección con el virus de Diarrea Viral 

Bovina. El tiempo que persiste 

inmunoglobulinas adquiridas pasivamente 

la concentración 

se ve afectado por 

de 

la 

concentración de anticuerpos seroneutrali:antes presentes 

la madre y la cantidad de calostro ingerido por el becerro. 

Los anticuerpos del calostro persisten hasta 200 días de edad 

en las crlas, ~stos declinan constantemente hasta alcanzar 

niveles no detectables cuando lo• becerros tienen 

aproximadamente 230 dlas, pero cuando las concentraciones 

iniciales son altas, los anticuerpos pueden persistir hasta 

por 398 dias por lo que generalmente ~stos no se vacunar1 antes 

de los 9 meses de edad. Los becerros no inmunotolerantes 

pueden responder activam•nte a la vacuna o virus de campo, 

pero si la vacunación se lleva a cabo antes, los anticuerpos 

dados en el calostro impedirán una buena inmunidad por lo que 

será necesario revacur1ar- para asegurar la inmunizaci6r1 de 

estos animales (3,19,54,05,86,110,115,165,171,172). 

Los becerros de hembras infectadas con virus citopAtico 

antes del dia 125 de la gestación, estan infectados en forma 

permanente con el virus. Si estos animales posteriormente 

llegan a infectarse con un virus citopático, después de perder 

la inmunidad pasiva, podrán desarrollar la enfermedad mucosa 

fatal. Una infección dual se presentará en el periodo neonatal 

si el becerro no tomó calostr·o o si estuvo e>:puesto a una gran 

dosi• de desafio con el virus de campo. Todavia no se ha 
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determinado la secuencia de eventos que e~plican la forma 

neonatal de la enfermedad (165). 

En resumen, la respuesta inmune fetal se presenta como 

~espuesta a la infección con el virus de 

Bovina. Esto se asume bajo las siguientes 

(23,152): 

1. Las madres seronegativas desarrollan 

Diarrea Viral 

observaciones 

anticuerpos 

neutralizantes contra el virus du~ante las 2 semanas después 

de la infección. 

2. La presencia de inmunoglobulinas séricas fetales y el 

proceso de inflamación aguda del sistema nervioso fetal se 

observan simultáneamente. 

3. La respuesta inmune humoral fetal es una respuesta inmune 

primaria tipica en la que la IgM se presenta primero seguida 

de la Ig01 e lgG2. 

4. Los ~nticuerpos especificas contra el virus de Diarrea 

Viral Bovina están presentes en el suero fetal después del dia 

200 de la gestación. 

El virus d• Diarr•• Viral Bovina y la inmunosupre•ión. El 

virus de la Diarrea Viral Bovina suele inducir altos titulo9 

de anticuerpos neutrali~antes en el suero de las madres y 

t~tos afectados después del dia 100 de gestación, 

persisten largo tiempo y son Qetectables alrededor del dia 

que 

200 

de la misma. Sin embargo, en oca~iones el virus perdura sin 
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inmunológica (la cual 

citopatogénicos) o a 
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probablemente debido a la tolerar1cia 

esta asociada los virus no 

la destrucciór1 de células 

inmunocompetentes (:23, 36, 46, 9(1, 83, 85, 103, 104, 115, 126 1 

161, 165, 171 .. 173). 

Hay evidencias que indican que muchas infecciones lev•s 

subcllnicas en animales inmunocompetentes seronegativos se 

vuelven enfermedades severas debido la actividad 

inmunosupresora del virus sobre el huésped. Para este efecto 

el virus puede potencializar o enaltecer la patogenicidad de 

microorganismos coinfectantes, por ejemplo est1..1dios in.. Y....!..Y1?. 

con virus de Diarrea Viral Bovina mostraron un aumento de 

patógenos bacterianos secundarios del pulmón con cepas 

citop~ticas que con las no citapáticas tales como Pasteurella 

ll•, Haemaphi lus ~ (septicemi,;i), vir·us de Par·ainfluenza 

tipo ~, Rinotraqueitis Infecciosa Bovina, Coronavirus, 

Rotavirus, patógenas entéricos como Salmonella §_Q. 1 coccidia y 

los agentes bacterianos 

(47,95,138,146,165). 

que causan metritis y mastitis 

Si la inmunosupresión conduce al desarrollo de 

enf~rmedades, indudablemente el medio de la 

interacción entre el hu~sped 1 medio ambiente y 

compleja 

agentes 

infeccioso&. Si el manejo y las condiciones medioambientales 

son subóptimas y los animales están contacto con una 

variedad de patógenos potenciales, la infección por el virus 
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Diarrea Viral Bovina puede fácilmente aumentar el 

desarrollo de una epizootia severa de enfermedades secundarias 

(3). 

Las vacunas 11 vivas'' modificadas tambi'n han demostrado ser 

inmunosupresoras. Aunque el uso de tales vacunas en animales 

hatos con buen manejo y sin tensión proporciona bajos titulas, 

su uso en animales recién destetados, recién 

transportados o sometidos a algón otro tipo de tensión en el 

corral de engorda, puede ser un cau9a de enfermedad (3). 

Este virus puede infectar al sistema inmune de diferentes 

maneras. La información que se tiene acerca de los mecanismos 

por los que produce inmunosupresión incluyen 

n•utropenia, disminuyendo la función de los neutrófilos de 

interf•rir con mecanismos que de5truyen a las bacterias, 

supresión de la producción de interterón, inhibe la 

bla&togénesis de linfocitos, provocando una disminución de la 

r•spuesta de celulas B y T a otros patógenos, disminución de 

la respuesta de los linfocitos periféricos a una gran variedad 

de mitógenos, disminución en el ndmero absoluto de linfocitos 

T y B circulantes y en porcentaje de linfocitos T y da~o en la 

producción de anticuerpos. Asi mismo disminución de la 

quimiota~is de los monocitos, alteración la función de las 

ctlulas polimorfonucleares, alteración en la secreción de 

inmunoglobulinas por los linfocito~ perif,ricos, disminución 

de la capacidad de los macrófagos de migrar, ingerir y matar 
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organismos eMtraños debilitando asi los mecanismos de defensa 

inmunológica no especifica. De esta manera predispone al 

ganado infectado con el virus a otros patógenos, por lo que 

m~s del 95% de los animales infectados con el virus de Diarrea 

Viral Bovina pueden t~mbién estar bacterémicos, alteraciones 

en la limpieza de bacterias en la sangre, alteración en la 

limpieza del virus de RIB en los pulmones y sinergismo entre 

el virus de Diarrea Viral Bovina y ~- hemolytica en la 

producción de enfermedades del tracto respiratorio 

Hey 2 teorias de cuál es el mecanismo por el que produce 

inmunosupresión (120)1 

a) Los linfocitos B, que se derivan de la médula ósea en los 

mamiferos, ion los únicos linfocitos susceptibles en el 

proceso de infección dando como re5ultado anormalidades en el 

sistema inmune humoral. 

Los becerros con la enfermedad crónica (Diarrea Viral 

Bovina) presentan una carencia general de la función de los 

linfocitos B en la sangre periférica asi como en otros 

órganos, habiendo una hipogammaqlobulinemia. Los defectos en 

las célula& Ben el tejido linfoide periférico podrian deberse 

a falta de un blastocisto o célula primitiva o a defectos en 

la maduración del mismo hacia la total diferenciación de 

c6lulAS 8 funcionales y por lo tanto en la producción de 

inmunoglobulinas (120). 
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b) Todos lor. linfocitos, incluyendo las células T, pueden ser 

~lterados por la infección viral ocasionando una disminución 

en la función de las clHl\las T y B y por lo tanto una 

inmunosupresi6n de ambos 5istemas inmunes (humoral y celular). 

El frecuente aislamiento del virus de Diarrea Viral Bovina, 

en combinación con otros patógenos bacterianos de mastitis, 

metritis y enteritis confirma la importancia de la 

inmunosupresi6n viral (165). 

Al inocular experimentalmente becerros con virus de Diarrea 

Viral Bovina y Rinotraqueitis Infecciosa Bovina, la infección 

por el viru5 de Diarrea Viral Bovina incrementa el nómero de 

tejidos en los cuales el virus de Rinotraqueitis Infecciosa 

Bovina puede ser aislado, lo que sugiere que la acción 

inmunosupresora del virus de Diarrea Viral Bovina aumenta la 

patogenicidad de otros agentes virales (47,137,165). 

ln•unatalerancia al Diarrea Viral Bovina. La 

infección en estados tempranos del desarrollo fetal, antes de 

que termine la maduración del sistema inmune dá como resultado 

inmunatolerancia hacia el virus infectante de Diarrea Viral 

Bovina. El teto se vuelve inmunocompetente aproximadament~ de 

los 150 a 200 d:la'3 de la gestación. La inmunotolerancia al 

virus, res ... 1ltado de la infección per-5istente ~• presenta 

naturalmente y se ha producido en forma experimental (3,95). 
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La inmunotolerancia y la infección persistente parecen 

estar asociadas con las cepas no citopatogénicas del virus de 

Diarrea Viral Bovina. El ganado inmunotolerante, infectado en 

forma permanente y virémico, constantemente elimina el virus 

al medio ambiente, no presenta bajas concentraciones de 

anticuerpos neutralizantes específicos y puede parecer sano. 

Aunque los animales infectados en forma permanente son 

inmunotolerantes hacia el virus de Diarrea Viral Bovina, son 

inmunocompetentes en relación a otros antígenos (por ejemplo 

RIB, PI-3 y f.. hemolytica). La inmunotolerancia parece ser 

especifica a la infección de cepas no citopatog~nicas del 

virus, en tanto q1Je los animales infectados en 

permanente son capaces de una respuesta inmune a 

heterólogas del virus de Diarrea Viral Bovina (3). 

forma 

cepas 

Becerros infectados en forma permanente con el virus que 

mu•stran signos clinicos de la enfermedad crónica también han 

mostrado defectos del sistem~ inmune. En contraste a los virus 

citopáticos, muchos de estos becerros infectados crónicamente 

fueron infectados con virus no citopéticos (165). 

Becerros infectados constantemente con el virus pueden 

t•n•r deprimida la blastog9nesis de linfocitos •n el est~do 

avanzado de la enfermedad pero ésto es provocado mas por lo 

avanzado de la •nfermedad que por el virus. También pueden 

tener disminuidos niv•les de inmunoglobulinas específicas, sin 

•mbargo el hallazgo mas importante que se ha observado en 
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estos animales es una inmunotolerancia especifica para los 

virus de Diarrea Viral Bovina homólogos (47,S0,165). 

Todavia se de~conoce la ~a~ón por la cual un porcentaje de 

animales inmunotoler·antes infectados persistentemente están 

afectados crónicamente con enfermedad recurrente y otr-os 

permanecen asintomáticos. En 

infección dual o enfermedad 

ambos casos, la muel"'te por 

cr·ónica generalmente se presenta 

después de los seis meses de edad cuando la inmunidad pasiva 

del becer·ro se pierde ( 165). 

No todos los animales seronegativos son incapaces de 

producir anticuerpos seroneutrali~antes. Del 20 al 30% de los 

animales seronegativos, entre el 1-5% pueden pr·o duci r 

~nticuerpos seroneutrali~antes al desafio (165). 

Lo~ animales incapaces de antic1.ierpos 

seroneutral1zantes son inmunotolerantes. El resto de animales 

inmunocompetentes seronegativos son una buena razón para 

vacunar al pie de cria anualmente par·a p1•evenir infecciones 

fetales provocadas ~·or la viremia durante la gestación (165). 

El ganado que no re~pondió a la seroconversión después de 

la vacuna d~ber~ ser consider~do infectado en forma permanente 

inmunotolerante ~l virus, siendo éste una fuente do 

infección para el hato por· lo que deberá ser sacrificado 

(47' 161' 165). 
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,.,El mejor control '!>e obtiene previniendo infecciones en 

il.nimales sometidos a tensión asi como infeccior1es 

transplacentarias e identificando y eliminando a lo~ animales 

infectados en forma permanente (3,145). 

Vacunación. Generalmente están disponibles las vacunas con 

virus ''vivo'' modificado y virus ''m1Jerto 1•. La administración de 

vacunas 1'vivas'' atenuadas por pasajes seriados en conejo 

cultivos celulares, •nlas (incluyendo diferentes variantes 

serológicas del virus de Diarrea Viral Bovina) o combinadas 

con Rinotraqueitis Infecciosa Bovina y Parainfluen:a 3 tienen 

la ventaja de inducir altos titulas de anticuerpos sin 

necesidad de una dosis de refuerzo. Sin embargo pueden ocurrir 

infecciones postvacunales. Debe tomarse cuenta que las 

vacunas ''vivas'' están contraindicadas en animales gestantes ya 

que los virus tienen la habilidad de atravesar la placenta 

inducir todas las consecuencias conoc1das de una infección 

fetal (2,3,12,27,4b,47,8~,94,107,115,126,1d5,162,172,149,176). 

Las vacunas con virus ''vivo'' modificado han mostrado ser 

inmunosupresoras. Algunos estudios revelan que la vacunación 

contra la Diarrea Viral Bovina en ganado de carne está 

~saciada con un aumento en la mor·tal1dad atribuible .. 
enfermedade~ respiratorias. Hay informes de epi~ootias de 

Enfermedad de las Mucosas despues de la vacunación con virus 

ºvivo" de Diarrea Vii-·al Bov1na. Debe considerar~e la 
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posibilidad de que con el uso de las vacunas con virus 11 vivo 1•, 

éste se elimine o disper'e durante la vacunación (3,145). 

En 1994 se repo~tó la elaboración de una vacuna 

desarrollada a partir de una cepa natural del virus de Diarrea 

Viral Bovina, la cual fue tratada químicamente para producir 

una mutante sensible a la temperatura y gen~ticamente estable, 

designándosele RIT 4350. La replicación de esta cepa está 

restringida a tejidos con temperatura no mayor a la normal de 

no infectante y puede recuperarse de 

la sangre de los bovinos v~cunados aan en el caso de que el 

animal se encuentre inmunosuprimido artificialmente. Esta 

vacuna posee un alto grada de seguridad ya que induce 

anticuerpos séricos y no está asociada con signos c:lintc::os o 

leucopenia en animales sanos ni en hembras gestantes. Esta 

cepa vacunal no causa infección fetal (3,98,145,162). 

Las vacunas con virus "muerto" tienen la ventaja de que 

pueden utilizarse en animales gestantes, no causan enfermedad 

ni inmunosupresión. La desventaja es que se necesita una dosi& 

de refuerzo p~ra conferir inmunidad protectora. La duración de 

la inmunidad generalmente no es tan larga como 1~ inducida por 

las vacunas con virus ''vivo" (3.12,115). 

Se han informado epi2ootias de la enfe~medad despufs de la 

vacunación con virus ''vivo'' modificado. A menudo, los signos 

clinicos son compatibles con los de la Enfermedad de las 



104 

Mucosas. Algunas de las posibles eHplicaciones de 

epizootias postvacunales incluyen (3,12,25,99,110,126)1 

estas 

1. El antígeno viral ''vivo'' puede ser virulento y causar la 

enfermedad. La vacuna puede estar contaminada con cepas 

virulentas de virus de Diarrea Viral Bovina no 

citopatogénico. 

2. La tensión que produce los cambios de temperatura y el 

manejo de los animales durante la vacunación produce 

efectos adversos. 

3. La respuesta del huésped. Los becerros inmunológicamente 

defectuosos son incapaces de responder a la vacunación y 

en éstos los virus normalmente avirulentos producen la 

enfermedad. 

4. Que en el momento de la vacunación, el virus de campo se 

encuentre periodo de incubación. 

5. Que coincida la enfermedad con la vacunación. 

6. Presencia de la enfermedad después de la vacunación pero 

causada por una cepa de Diarrea Viral Bovina diferente a 

la utilizada en la vacuna. 

7. lnmunosupresión inducida por la cepa vacunal dando como 

resultado infecciones secundarias. 



105 

La explicación posible de la presencia de Enfermedad de 

las Mucosas despu~s de la vacunación es que los animales 

se encontraban infectados en forma permanente y desarro-

1 laron la enfermedad favoreciendo la superinfección con 

las cepas vacunales. 

Las vacunas elaboradas con una sola cepa antig~nica no 

protege contra todas las cepas del virus de Diarrea Viral 

Bovina, bien la inmunidad inducida hacia las cepas 

heterólogas puede ser de poca duración (3). 

Pr•v•ncidn de la infección con •I virus de Diarrea Viral 

Bovina en ani .. l•• so••tidos a t•n•i6n. Aunque la prevención 

de la infección transplacentaria es un área e~tr~madament• 

critica como foco de control, es importante considerar el 

papel del virus como causa de inmunosupresión, particularmente 

•n ganado sometido a tensión. 

Se piensa que la infección con el virus de Diarrea Viral 

Bovina en animales inmunocompetentes, sin tensión, puede ser 

int~a5cendente. La infección en ganado sometido a tensión 

predispone a infecciones secundarias por una variedad de 

organismos oportunistas. El mejor ejemplo sobre ésto son los 

b•cerros que llegan al corral de engorda. Esto podria ser 

vent~Joso teniendo establecida una inmunidad hacia el virus de 

Diarrea Viral Bovina por medio de la vacunación antes de esta 

época. Una infección con el virus de Diarrea Viral Bovina en 
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este periodo podria sumarse a la inmunosupresión que ya se 

había desarrollado en asociación con la tensión del destete, 

transporte y demás procedimientos que sufren los becerros para 

engorda (3). 

Si es necesario utilizar vacunas en animales sometidos a 

tensión, deben ser perfectamente aplicadas dentro de un 

programa de condiciones previas Si los becerros son 

vacunados en cuanto llegan al corral de engorda, se prefiere 

utilizar la vacuna con virus inactivado (3). 

Id•ntificación y desecho de g•nado infectado en for-ma 

P•r•i•tent•- Hay muchas ventajas para identificar y eliminar 

los animales infectados en for-ma permar1ente de un hato que 

lleva un programa de control contra la Diarrea Viral Bovina 

(3). 

Tales animales se encuentran constantemente vir~micos y 

eliminan continuamente grandes cantidades de virus en las 

secreciones y e~crecianes corporales (3,145). 

Las madres persistentemente infectadas pueden tener crias 

infectadas en forma persistente, desarrollándose asi lineas 

familiares de animales infectados en forma permanente. Estos 

~nimales son los primeros en desarrollar la Enfermedad de las 

Mucosas. Esta situación no ayuda en la prevención de la 

Diarrea Viral Bovina, ya que periódicamente introducen el 
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virus al hato. Una vez eliminados estos animales, se elimina 

una fuente continua de virus y debe enfatizarse en el control 

de las infecciones transplacentarias garantizando 

inmunidad al momento de la procreación o crianza, previniendo 

así el desarrollo inmunotolerancia infecciones 

permanentes (12,47,145,3,165). 

La selección de infecciones persistentes requiere de 

pruebas para determinar al antígeno viral asi como para el 

titulo de anticuerpos. Muchos laboratorios de diagnóstico 

veterinario ofrecen procedimientos de aislamiento viral y 

pruebas de seroneutralización para determinar el titulo de 

anticuerpos. La prueba de Inmunofluorescencia se aplica para 

detectar al antígeno viral, y la pueba de ELISA ofrece la 

ventaja de ser répida además de detectar tanto antígenos como 

anticuerpos (3). 

Los animales infectados en forma permanente que son 

positivos al antígeno viral muchas veces son seronegativos. 

Ocasionalmente pueden encontrarse bajos niveles de 

anticuerpos. Después de que se ha identificado a un animal 

como infectado en forma permanente, es necesario repetir la 

prueba para asegurarse que el animal no está sufriendo una 

infección aguda. De este modo al repetir las pruebas, el 

animal podría ser seropositivo y virus negativo, si la 

infección agud~ fuese en un animal inmunocompetente. Si el 
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animal es identificado como infectado en forma permanente 

deberá eliminarse del hato (3). 

Otro método para seleccionar a los animales y reducir los 

castos de las pruebas podria ser la vacunación de todos los 

animales mayores de b meses de edad con vacuna de viruft 

ina.ctivado, seguido de una vacunación de refuerzo al tiempo 

recomendado. Los títulos de anticuerpos podrían determinarse, 

y aquellos animales que resulten seronegativos respondan 

solamente con bajos titulas de anticuerpos podrían ser 

considerados como sospechosos y deberá probarse la presencia 

del antígeno viral (3). 

Deben considerarse varios factores en los hatos a 

seleccionar. Los terneros infectados permanentemente pueden 

probarse y ser seropositivos debido la. presencia de 

anticuerpos obtenidos pasivamente. La inmunidad pasiva también 

puede interferir la habilidad para detectar al virus en 

estos animales hasta que tengan 6 meses de edad, tiempo en que 

la inmunidad pasiva adquirida declina (los terneros infectados 

en form• permanente puede per·derla en edad temprana). También, 

todas los terneros nacidos en los nueve meses posteriores a la 

época en que se probó el hato pueden estar infectados en forma 

perma.nente. Cuando un animal es clasificado est• forma, 

debe ponerse particular atención a la madre y volver a probar 

solamente las lineas familiares que valgan la pena (3,47,145). 
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Una vez que el hato es considerado libre de anim•les 

infectados en forma permanente, todos los animales nuevos que 

se introduzcan al mismo deberán aislarse y probarse. En hatos 

con hembras ge~tantes deberá probarse los terneros al 

momento del nacimiento contra el virus (antes de que tomen 

calostro) ya que podrian estar infectados en forma permanvnte 

a pesar de la condición de la madre (3). 

puede 

lograr as~gurando que todos los animales listos para el 

empadre se encuentren inmunes ~ntes del 1nismo. Esto se logra 

V•Cunando tanto a hembras como machos con vacuna de virus 

' 1 vivo~ modificado de 3 a 4 semanas antes de la cruza. Al 

igual, law vacunas de virus inactivado podrían utilizarse para 

estimulAr la inmunidad al tiempo del empadre o cuando la 

qe5tilción confirme en estado§ tempranos. La vacunación de 

b•cerros y novillas de reemplazo t"ntreo 8 y 12 meses de •dad, 

podría dar como resultado un hato inmune, evitando a1í la 

V•cunación de lo& anim•les adultos (3,12,03,94,172,176). 

La inmunidad puede '5er adecuada en respuesta la 

v11;cunación contra cepas homólogas, no prot•ger· contra. c11pas 

h•terólogas o bien, la duración de la inmunidad puede ser 

cortt11 con lAS het•rólogas. 

caracterizars• ha.st• los deter-minantes antig~nicos preci 101 

st•ndo una v•ntaja en •l uso de vacunas que coniengan c•pa• 
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antig•nicas múltiples del viru& de Diarrea Viral Bovina 

proteger contra la infección transplacentaria (3). 

para 

El virus de Diarrea Viral Bovina posee un papel importante 

en la• enfermedades neonatales debido a los efectos supre~ivo• 

sobre las célula• del sistema inmune. Este problema puede 

•uperarse en un hato por medio de un program,;a de vacunación en 

la• madres, seguido de medidas apropiadas que garanticen una 

adecuada ingestión de calostro de alta calidad (3). 



i 
j 



...... 



113 

CUADRO No.3 

ESTRUCTURA DE UN HATO CON ENFERMEDAD DE LAS 
MUCOSAS ENDEMICA 

Fnmlllaa Normales Fnmlllas Vlrémlcas CONDICIONES DEL 
HATO 

~----.:;--"S ~:~ f / ),, ........ , ,,/ .. .. 
rl\\¡ A ~.1~-rr··· ::''>-....,...._ e1.1< 

~· :· ···, ;,' :, ,''fl. - ''-• :5~ 

~ ,.:_~;-;,_ 81 ~.·.· .. ··.: ~.-.... f ?.: ffi~,68 ~~ \ti, 111\ ' ,, '·11.ll"' '' '~~ 

~ ,:r.·~.···~·\·;·.•• .. ····· ~~I 
~/__, ·,:.'· . .;;.,.:,:·. 

~r'li( ·~··· .• ·. 
Ubre de Enfermedad de 
lns Mucosas 

~~~), N0<ma1cnn1come"'~ """"* .. ,_ anuc,••- "'"""'°' 

.¿~ Normal crtntcamente, lnk:l•lmente•mlcUllf!)!» Mgattvm 

~
--- ~ lrieccl6n po.i-nltll paaajera voM6ndcu ant1cu11rpo11 positivo - +. r . . •Si~g-anteyM!\nfectlleni:reeldlao40y12Spu«letulberabOltODt9nef r--\[ ~rroe -porudorts. 

•

. ""' . Horma! cnnlcamt?nte, portador, antlcue-rpo11 neo.th'o. 

. 

Cua cl1nk:o (l'IUI), pc11tadot, •nr1CU11rJ>09 neg.ttTD. 
. 
. . 

••••da .nc::IJ 
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Estructura de un hato con enfermedad de las mucosas end~mica. 

Se muestran las alterantivas por las que el virus se mantiene 

dentro del mismo. Las familias virémicas en forma permanente, 

representadas en el lado derecho de las figuras, pueden ser 

importantes para ql1e la enfermedad se mantenga verdaderamente 

endémica. 

Las flechas claras representan la reproducción en una 

familia normal libre de la infección. Las flechas obscuras 

representan la transmisión viral, tanto la transmisión 

horizontal como la postnatal o transplacentaria de hembras 

infectadas en estados temparnos de la gestación o dentro de 

familias portadoras. 

a) Las hembras portadoras son generalmente malas 

reproductoras y mantienen al virus durante 

generaciones, esto depende de la transmisión 

horizontal y transplacentar·ia a un miembro de la 

familia normal en estados tempranos de la gestación. 

b) Los portadores pueden, independientemente Je que 

origen sea de una familia normal o portadora: 

1) Reproducirse y est~blecer familias portador~s 

continuamente, ó 

2) Desarrollar la Enfermedad de las Mucosas y morir. 



Cu1droNo.4 SELECCION DE MUESTRAS CUNICAS Y PRUEBAS DE LABORATORIO PARA DETECTAR AL VIRUS DE DIARREA VIRAL BOVINA 

Slndrome Cllnlco Muestra Prueba de llbontarlo 1 Comentarlos 

Ol.1tteaVlralBovinaSubcifnlca Dos muestras simultáneas do suero Seroneutralizaclón 1 Una muesira no es suflcionl1 
Diarrea Viral Bovina, Infección do 3-4 semanas de inteNalo. 
que resUta en inmunosupreslón. Lavadosnasales,conjuntlvalesy Aislamienlovlral 

""'" JnmunoftUOfescentia 

Hembras repetidoras Ninguna Ninguna J Es necesario examinar 
cukladosamente al halo para detectar 
otros signos de enfermedad 

Abortos o fetos momificados J Auidoslotales, Seroneutrallcaclón, l "P""ocladoam_o_ 
Aislamiento viral. no confirma que el virus de Diarrea 

GlárrlW tiroides, Bazo, ViralBovinasealacausa 
GlándWs salivall!S lnmunlluorescencla,Aislamientoviral 

Madre Dos muestras de suero de 3"4 Serooeutm1lzacl6n 1 A menudo aumenta el tl~o en ti 
semanas de lnlcrvalo momento del aborto 

Defectos congénllos Sueropreca!ootral Seronoutrafizaci6n, 
Alslamlan1owaJ 

ll 
' lnmunotolerancta.inrectados en Suero, Seroneutrallz.aclOn,Alslamlon!ovlral. los animales ser.in virus posllvo y .. .. lorma permanente anticuerpos negativo. 

Capa do leucocitos Alslamlentovltal. 

Enfermedad de las Mucosas Casi cualquier excreslón o secreción Ablamleniovlral,lnmunolluorescencla Los anlmates fHlfá.n posl!.l'los a virus 
(Antomortem) CO!J)Oral. cltopatgénlcos y no cltopillogénlcos 

Suero Seroneulral!zacl6n,alslarnlentovlral pero anllcuerpo nooaUvo. 

Capa de leucocllos. Alslamlontovltal. 

Postmorzem 1 Secreciones o excreslones Aislamiento vital. Losanlmalesser.inposll.tvosavlrus 

''"P"'ª"'· lnmunolluorescencla. citop.31ogénlcos y no cllopatogéricos 

Gl.indu!a Tlrold83, Bazo, Riñón. Alslamlentovlral. Seleccl6ndetejidosconleslonh 
lesloneslnlestinales,glárrlulas lnmL.tnOrluoresc:encla. matroscóplcas. 
salivales, Nodulos Unfokfes. 

Baudo en c3147J 
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Cuadro No. 3 ESTRATEGIAS PARA CONTROLAR AL GANADO INFECTADO 
CON DIARREA VIRAL BOVINA-ENFER11EDAD DE LAS HUCOSAS (47) 

Ganado enfermo 

No actuar 44t-~~~~~~~~--''~~~~~~ .. ~ Intentar redu
cir el peligro 

,¡; 
Inmunizar a to
diH la• hembra• 
•nt•• de la 

cruza qu• VilyAn 
a entrar en con
tacta con indivi
duo• infectado• 
•n forma perma
nent• 

Pbaa. ••rológi
cas y virológi-

cas para ae lec
cionar al g-.na-
do (e.g. calcu
lar de las his
torias cl:í.nicae 
los probable• 
periodos de 
transmisión 
transplacenta.ria 
y mue9trear a la• 
vaca• involucradas 

1 ¡ 
Pbas.••rológi
ctas y virológi
cas a todo el 
ganado 

Retwner a alguno• 
o a todos los 
animales positivo• 

Eliminar a 
todos los 
positivo• 

~ 
E>eponer a vacas 

1 

no gestantes 

l 
Mandar al mercado a 
los animales que ya 
tengan el peso o que 
empiecen con signos de 
entermedad 
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ENFERHEDAD DE BORDER 

(Enferm•dad de Border, Enfermedad B, ''Hairy Shaker Disease••, 

Enfermedad de los "corderos peludos tembladores" y corderos 

velludos (8,32,115,127,128,172)) 

Oefiniciór11 

Es una enfermedad que afecta a los ovinos y 59 caracteriza 

por aborto, muerte fetal y neonatal, defectos congénitos y 

nacimiento de cord~ros con temblores y anorm~lid~d11 •~ el 

p&lo,. Es el resultado dir la infección en útero de un 

Pe1tivirus antigénicamente relacionado con el virus de Oiarr•• 

Viral Bovina (1,8,66,95,115 1 127,128,141,145,175). 

Fue observada por primera vez en Estados Unidos (Welsh), de 

•hi au nombre (2). 

En 1940 1 s• reconoció en el Reino Unido, report~ndose •n 

1959 como Enfermedad de Border, en 1962 se reportó en Nueva 

Z•landa pero est• •nf•rmed•d ha sido diagnosticad• •n los 

labor•torios de este pa{s desdo 1957.En 1970 •e confirmó un 

brote en Escocia (1,32,169). 
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En 1972 algunos investigadores indicaron que el agente 

causal de la placentitis estaba relacionado con el de la 

enfermedad de Border, el cual era de tama~o peque~o (27 nm) y 

s•nsible al calor y eter (136,170). 

Acland et al. (1972) fueron los primeros en mostrar, por 

medio de las pruebas de Precipitación en agar, la r•lación 

•Ki&tente entre el virus de la Enfermedad de las Mucosas y la 

enfermedad de Border. En ese mismo a~o Hamilton y Timoney 

baa~ndose en la neutralización hacia el virus de Diarrea Viral 

Bovina por un suero obtenido durante la transmisión 

&Kperimental de la enfermedad de Border, y que posteriormente 

probaron con un suero obtenido de un brote natural, implicaron 

al virus de la Diarrea Viral Bovina dentro de la etiologia de 

la enfermedad de Border (136). 

Etiologias 

Est• virus e~ RNA de 

pertenece 

tira única que puede actu•r como RNA 

la familia Togaviridae, género 

Pestivirus, especie Enfermedad de Border. Este género no se 

multiplica en invertebrado• y eHiste inmunidad cruzada dentro 

pero no con otros miembros d• la familia 

Togaviridae. Hay var·ias cepa• del virus de la enfermedad de 

Border (8,115,141,16~,172,175). 
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Los viriones son estfricos de 40 a 70 nm de di~metro, con 

envoltura lipida y glucopéptidos e&pecificos de vir-us 

firmemente unidos a la nucleocápside icosaédrica del virus 

( 115). 

La densidad del virus en sacarosa es de 1.11 g/ml y en 

Cloruro de cesio es de 1.25 g/ml. "Desde el punto de vista 

antigénico se encuentra relacionado con los virus d~ la 

DiArrea Viral Bovina y el de Peste Porcina Cl~sica (2, 8, 66, 

95, 115, 127, 136, 141, 145, 168, 170, 172, 175). 

Este virus no sobrevive por mucho tiempo en la cama de los 

anim~les infectados o en el local una vez que se han retirado 

las escretas (168). 

Se propaga en ri~ón fetal de cordero y en cultivo de 

células musculares de feto ovino, así como en cultivo primario 

d• testículo de becerro, en los que produce efecto citopético 

y placas. En lineas PK-15 se han obtenido los titulas más 

~ltos del virus (2,115,141). 

En ovinos gestantes, se ha reproducido experimentalmente 

inoculando por vía intraperitoneal o subcutánea una suspensión 

de tejido de corderos recién nacidos infectados (6, 32, 44, 

66, 127, 136). 
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Se multiplica en el citoplasma celular y madura por 

g•maclón (115,141), 

Epizootiología: 

Distribución. Esta enfermedad se presenta en Gran Sreta~a y se 

h• identificado en Nueva Zelanda, Irlanda, Gales, Eire, 

Alwmani• y Australia. Tambi•n se encuentra en otros peises 

incluyendo a los Estados Unido& en donde se han reportado 

epizootias esporadic•s dtt la enfer-medad (2, 65, 127, 129, 136, 

141, 169, 172). 

Tranw•i•idn. Ocurre verticalmente en el feto y 

horizontalmente entre ovejas. Las condiciones de la fpoca de 

partos son ideale5 para la diseminación del agentR hacia 

h•mbras sanas o corderos reci~n nacidos en los qu• podría 

••perar el desarrollo de tejidos convenientes como san la 

placenta o el feto para replicarse, ya que el virus puede 

en formi\ latente hasta ¡~ 

d•aarroll~ndose el proceso de enf•rmedad. En bovinos causa 

aborto por inoculación eHperimental, tambi~n es potencialmente 

p~tóg•no para los caprinos pero no se ha tenido fHito con la 

transmisión a animales de laboratorio (2,57,115,170). 
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Patoggnia: 

En la enfermedad de Border, el agente interactúa can 2 

hu•spedesr el feto y la madre. En la madre, los mecanismo• 

inmunes pr•vienen la reaparición de la •nfermedad y, aunque •n 

•l f•to normal la respuest~ inmune se ha demostrado a los 53 

dias de gestación, en corderos afectados tales mecanismos son 

inoperantes (7,57). 

EHperimentalmente, se ha observado que el momento de la 

inoculación es muy importante, por ejemplo cuando ~e inocula a 

loa 120 días de gestación se obtienen lesiones restringidas 

la cria, asi pues la enfermedad de Border se ha reproducido 

CUAndo se inocula entre los ~y 50 dias de gestación (169). 

La inoculación antes de los 50 dias de 

generalmente causa muerte fetal (32). 

Este virus, al parecer inhibe directamente la mielinización 

o c•usa al mismo tiempo desmi•linización de las nuevas fibras 

d• mielin•, ya que ~taca la• ta••• d• premielina en des•rrollo 

(6). 
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Los c~mbios •n l• materia blanca de l• •$pinA e1 un• 

•videncia general de alteraciones en la homeostasis dando como 

r•sultado frecuentemente lA muerte fetal entre 30 y 35 dí~s 

después de haber inoculado a la madr~. También s• ha observado 

un aum•nto en los niveles de aminoácidos 24 ho~as ant•s de la 

muert• t•tal (6). 

Signglogje1 

La enfermedad se manifiesta clínicamente sólo cuando una 

infecta en la primera mitad de l~ 

g••tación, •n donde se pres•nta carunculitis necrdtica, muerte 

f•t•l y/o aborto (ya que •1 virus ~travie•a la placenta 

infecta al feto) o el nacimiento de corderos con tr•mor 

cong•nita y con ~normalidades esquel•tica5 y en el vellón 

(2,6&.115,127,128,141.145,169,170,172). 

En los co~dPros ~•cién nacido5 ~f•ctados se observa al 

n•ci~i•nto una capa d• pelo anormal o bi•n con anormalidad•s 

•n la pigm~ntación del mismo, un~ p~oporción significativa de 

tstos pr•sentan espasmos clónicos 

••V•~o• c•usando incoordinación 

rítmico& que pu•drn s•r 

asociada a mielinización 

d•fwctuos• del sistema n•~vioso c~ntral pr•5•ntando1• •d•m~• 

•taxi• y •~cudimiento de la cab~za. Destaca en 101 mismo~ 

talla en la ganancia d~ p•so y le baja viabilidad 

(1,2,6,57,65,66,115,127,129,141,145,172,175)~ 
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En general, en la madre y ovinos adultos la enfermedad •1 

aubcllnica (aún bajo condiciones •xperimentales en donde •• 

les ha inoculado macerado de cerebro y bazo de corderos 

en~ermos recién n~cidos) pudiendo haber un aumento transitorio 

de la temperatura con vir•mia y n•utropenia así como cambios 

•n los amino4cido1, lo qu• sugiere que el agente causal ataca 

directamente al feto (6 1 141,169). 

Experimentalmente se ha logrado reproducir la enfermedad 

inoculando hembras gestantes con suspensiones de cerebro, bazo 

y m'dula espinal de corderos afectados, observando•• en la 

madre fiebr• en el día 11 postinoculación e hipomielinog•nesi1 

congénita en •1 feto. El 30% de las infecciones experiment•l•• 

•n aborto de fetos momificados o macerados, 

pr•••ntAndos• l• mu•rt• 

(6,7,32,127,169). 

fetal 35 di as postinoculación 

Los animal•• que ll•gan a sobr•vivir y ae utilizan pare 

crianza, procrean corderos que nacen afectados (2,57,145,175). 

L• su•rt• de una gestación •n particular est6 influ•nciade 

por f•cto~es bien conocidos como son dosis y cep~ del agente 

inf•ccioso, resist•ncia del hu~sp•d y tiempo de lQ ge•t•ción 

en que •• presente la infección (6). 
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Cambio! Patológicos1 

L••ion•• .. croacópic••· EMperimentalmente, cuando s• inoculan 

hembr•• a los 54 días de gestación, por vía intraperitoneal o 

subcut4nea, se observan cambios neuropatológicos en el teto (a 

la• 3 s•~ana1 postinoculación) entre los que se •ncuentran 

como sus fluidos, 

d•••rrolla de hidropesía, cambios en los vasos sanguíneos de 

l•• membranas tet~les y a los 90 días de gestación una 

diferencia d• peso signiticativa entre éstos y los fetos 

control (b,7). 

En corderos recién n~cidos los nódulos linfoidl!'s 

mediastLnicoa, ilíaco inter-no 

sublumbares se encuentran hipertrofiados hasta 2 o 3 veces el 

ta~•~o normal (128). 

L••ion•• •icra•c~picas. Histopatológicamente se observa en 

cerebro y mfdula espinal gr•dos vari•bles de deficiencia d• 

•i•lina y acQmulo de c•lulas de la substancia blanca, con 

~uchas c6lul•• d• n•uroglí• de aspecto anormal (hipergliosis) 

• hidranwncefalia (1, 2, :S2, 44, S7, 65, 66, 115, 127, 129, 

141, 14S, 170). 
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Experimentalemente se observa inclusión de 

lipidos en la red interfascicular sin mielina 

gotitas de 

del cardan 

espinal y/o un estado de desmielinización inconsi•tente, los 

cuales se han podido reconocer en los fetos entre 16 y 21 dias 

postinoculación (en fetos normales, el cardan espinal cervical 

puede reconocerse histológicamente entre 63 y 70 días de 

gestación) (6). 

la placenta (a los 10 dias postinaculación 

aproximadamente) hay necrosis del placentoma que inicia 

aparentemente en las paredes de los capilares maternos, 

extendiéndose e involucrando el revestimiento de las criptas 

con hemorragia subsecuente y separación de la unión entre el 

trofoblasto y el revestimiento de la cripta por detritus 

celulare• (7,8). 

Las lesiones que quedan pueden ser peque~as y focales 

ma•tranda tendencia a cicatrizar par proliferación del tabique 

del estroma con calcificación de los residuos de tejido 

necro•ado o bien, continúa en necrosis difusa de la zona de la 

cripta habiendo atrofia local del trofoblasto (7). 

En borregas infectadas a los 54 dias de la gestación y 

observadas 21 dias despu~s, la lesión severa (difusa) es menos 

frecuente que en aquellas inoculadas en e&tados tempranas de 

la gestación y revisadas en el mismo intervalo de tiempo (7). 
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En algunos fetos la mineralización de las n•uronas y el 

agrupamiento de la microglia alrededor d• la• neuronas •• 

ob•erva en lo• cuerno• ventrales de la mtdula. Las lesiones en 

fetos son de tipo inflamatorio y degenerativo. La fase mAs 

activa d• la respuesta inflamatoria tiene lugar entre 12 y 14 

dias despué• de la inoculación entre SO y 100 d!as de 

9••taci6n con de 

astrocitos en corderos rect•n nacidos se considera como un 

proc1r•o de reparación a l.a. degeneración y necrosis producida 

en el eatado de inflamación més activo de la enfermedad. Los 

fetos ovinos en este rango de gestación son mA• su•ceptibles 

siendo •ste el periodo m•s favorable para efectos adverso• en 

el huhped (32). 

En la m•dula espinal es mAs marcada la a1trocito•i1 con una 

concomitante disminución de neuronas (32). 

La respuesta inflamatoria se presenta prim•ramwntw 

alrededor de las neuronas y los vasos sanguineos del cerebro y 

~•dula espinal. E•to se ve mas consistente wn lo• cuernos 

vwntrale• y menos frecuente en las regiones del nOcleo 

trtg•~tno y raiz o base ••nsorial de la m•dula ••pinal. La 

i•plicación de ••to• cambios en las• neuronas estin11ula una. 

qui•iotActica N1sultando on una 
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•l axon o en ambos, con cambio• en la tunda de mielina 

••cundarios a l• degeneración axonal (32). 

L• ••v•ra hidroencetalia • hidrocefalo presentes en lo• 

fetos puede ser el resultado de la inoculación cuando •1 

parfnquima cerebral es particularmente susceptibl• al agent• 

causal preaent~ndos• una respuesta inflamatoria extensa y un 

proceso necrótico dentro del parénquima cerebral. El mecanismo 

de esta respuesta puede ser análogo al que se presenta •n 

fetos infectados con el virus de Lengua Azul (32). 

La displasia cerebral severa es otra manifest•ción de la 

infección viral congtnita. Algunos cambios similares pueden 

abs•rvarse en corderos cong~nitamente infectados con el virus 

de Diarrea Viral Bovina (32). 

El ag•nte permanece en los tejidos fetal•• ~l menos h••t~ 

•1 nacimiento lo que produce unA enferm•dad transmi•ibl• 

lesiones 

neuronales y axan•l•s en fetos ovinos al meno• a los 65 dias 

de gestación. la infección puede result~r en muerte f•t•l Y 

aborto o en el nacimi•nto de corderos con tremar clónico y 

dtbil••· Mucho• nacidos 

incoordinacidn lo bastante severa como para comprom•t•r au 

viabilid•d (32). 
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Oiagnóstico1 
/ 

En 1965 se propusieron los siguientes criterios para 

diagnosticar la enfermedad en el Reino Unido (0 1 44)1 

1. Anormalidades en el pelo, algunas veces la pigmentación del 

pelaje en los corderos es normal y uniforme como el 

p•rteneciente a la ra~a. 

2. Historia de pobre desarrollo y viabilidad de los corderos. 

Una proporción de los mismos muestran movimientos de espasmos 

clónico ritmicoos. 

3. La presencia en corderos menores de 6 meses de edad de 

hipomielinog~nesis y agrupamiento de gl!a 

int•rfascicular inflamatoria en el sistema nervioso centr~l. 

Los animales intectados producen anticuerpos que pueden 

detectarse por 

complemento, 

medio de las prueba!i de fij•ción 

inmunodifusión, seroneutralizaci6n 

del 

tnmunofluorescencia la que puede realizarse en mu•stras de 

l•ucocitos p•riféricos, c'lulas de descamación en la orin• y 

liquido cer•broespinal de corderos mayores de un a~o de edad. 

Pued• utilizarse como anttgeno los virus de Diarrea Viral 

Bovin• y Peste Porcina Clásica (115,169,170). 



129 

El antígeno se ha detectado en el citoplasma de célula• 

infectadas del ~istema nervioso centr~l y bazo, por lo que el 

aislamiento puede realizarse ~n cultivos celulares de tejido 

cerebral (115,141). 

lnmunidads 

Animales con titulas de anticuerpos neutr~lizantes de 11100 

a 111000 contra el virus de Diarrea Viral Bovina l~ 

enfermedad de Border están sólidamente inmunes gi se desafían 

con cep&s homólogas de la enfermedad de Border pero son muy 

•u•ceptibles al de5af{o con cepas heterólogas del mismo. Esto 

es importante porque l~ vacuna debe tener m~s d~ una cepa del 

virus (169). 

Los corderos afectados presentan anticuerpos 

neutralizante5; a los borregos recuperados desputs de una 

infección no se les detecta el virus en los leucocitos y 

tien•n anticuerpos seroneutralizantes (145). 

Pr1vención ~ Control2 

Deben •i•l•r•• la• ov•Jas r1cién paridas, evitar 11 

contacto con ovejas en los primero• •st•dos de l• gestación y 

sacrificar a los corderos enfermo& eliminando l•• canales 

(2,115) 
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ENFERllEDAD DEL VALLE CACHE 

prtinición1 

Enfermedad viral de loa ovinos car~cteriz•da por 

•normalidad•B que incluyen mortinatos, fetos momificados, 

d•fectos del sistema nervio~o central y problemas 

musculoesqueléticos (31). 

Hi•toriat 

En 1956 fue aislado de Culi~eta inprnªta en el estado de 

Util.h, Estado• Unidas de Am6rica, posteriormente en 1970 se 

aisló de cerebro y sangre de un caribou (Rangifer tarandun 

t1rr11noyae) en Wiacan•in en 1907 9e presentó un brote en San 

Angela, TexaB (27,31,105). 

Eti olpq:t su 

Es un virus RNA que pertenece a la Familia Bunyaviridae, 

G6nero Bunyavirus (31,49,105). 

Es ••n•ible a solventes de llpido•, temperatura (S& •C) y 

pH 3 (IOS). 
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Mide entre 50 y 100 nm (por tiltrac:i6r1) y 70 nm (por 

microscopia electrónica) (105). 

Produce efecto citopatogénico cultivos 

celulares Vero, LLC-MK, testículo de embrión bovino y c6lulas 

PS. Es patog6nico cuando •• inocula intracerebralmente 

intraperitonealmente a ratones lactantes y destetados (105). 

Epi'Zootiologia: 

Distribución. Se ha reportado como el bunyavirus mois 

distribuido en Norteam•rtca, tambitn se ha encontrado en 

Sudamerica, Africa, Europa y Asia. Su distribución geogrAf ica 

está limitada a la distribución de sus vectores y hu6spedes 

vertebrados, siendo la época de lluvias la m•s propicia para 

la presentación de los brotes (27,31,73,105) 

Hutsp•d•• •u•c•ptibl••· Algur1os autores han aislado un virus 

qu• •e pr••Um• •• •l del Valle Cache en c•ballos, elk (Cervuw 

cola blanca (Odocoileu' yicqinianus) y 

con•jos, t•mbi•n de ovinos y bovinos enfermos. Las hallazgos 

••ro lógico• 

(24,27,105). 

demu•stran que infectar al hum•no 



132 

Tran••i•idn. En el ciclo de tr.nsmisión se incluyen pequeños 

mamiteros como •l conejo, asi como los mosquitos dentro de los 

quo •• encuentran Culiseta inornat~, Anophelrs 

guadrimaculatus, Aedes tall!'niorhynchus, 

Anoph•les grabhamii, Anopheles crucians, Psorophora columbiae 

y C1Jlicoides .l.JU!.. (24,27,31,49,105). 

Los anticuerpos encontrados en la sangre de corderos 

mortinato• y en el su•ro de corderos afectados en •l brote d• 

T•xas, hac•n suponer que •l agente causal de la artrogrifosis 

congénita con hidrocefalia o hidranencefalia en ovinos tiene 

una p•togenia sem•Jante a la descrita para la enfermedad de 

Ak•ba.ne (31,49). 

Bignologi.ar 

EMperim•ntalmente se ha observada que al inocular ovinos y 

c•prino• por via intravenosa e intraperitonaal produce fiebre, 

d•sorientación, 

Anormalid•d•s en la Alimentación, convulsiones u otros •iQno• 

d• alteraciones d•l sistema n•rvioso central p~recidas a l•• 

obs•rv•da• •n l• enfermed•d de Akab•n• (49,105). 
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Cambio• patológicoss 

Las anormalidades esquel•tica1 y lesiones del sistema 

nervio•o central observadas en fetos ovinos son semejantes 

aqu•ll&a producidas por la enfermedad d• Akaban• (49,105). 

Diagnóstico: 

Aislamiento viral por inoculación en ratones, pueden 

utilizar•• las pruebas de Inmunofluorescencia indirecta y 

1eroneutralización viral (105). 

Diagnóstico Diferencial: 

Debe realizarse principalmente con la enfermedad de Akabane 

(49). 

Jnmunidad1 

S• han detectado anticuerpos contra el virus en suero de 

ovinos afectados. 
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LENOUA AZUL 

(Morra Adolorido, Pseudoattosa, Fiebre Catarral Ovina y 

Enf•rmedad del Morro (42,115)) 

Enfermedad viral transmitida por insectos que afecta 

principalmente a los ovinos. Todas las razas de ovinos aon 

•u•c•ptibles pero •n grados vari~bles. Las razas indígenas de 

Africa del Sur tales como Afrikander y Pe~sian son menos 

•U•c•ptibles que lou Merino, pero las razas eKótica• son m&• 

su•ceptible• que éstos. Se caracteriza por presentar un curso 

a9udo o subagudo en rumiantes susceptibles. Ha sido a•ociada 

con ent•rmedades cong•nitas de los ovinos y bovinos. En ovinos 

y alguno• rumiantes silvestres causa una inflamación catarral 

de las membranas mucosas de la boca, tracto digestivo, fosas 

nas•l••• banda5 coronarias y d• las láminas sensibl•s d• las 

pezu«••· Existen cambios deg•nerativos en la mu•culatura 

y cardiaca que llevan al 

emaci•ción y convalescencia l•rga. Las p~rdidas económica• que 

ocasiona ••ta •nfermedad en l• industria ovina y bovina •on 

grave• ~•conocitndose en Africa de a de 1652 

(19,29,42,50,51,58,59,60,70,71,79,99,101,106,115,129,144,16317 

2,177). 
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En bovinos, la Lengua Azul causa inflamación catarral d• 

las m•mbranas mucoa~s d• la boc~ y nari%, d•rmatitis vesicul•r 

• hiperemia de l~ banda coronaria. Los animal•• adultos que 1• 

recuperan generalm•nte desarrollan inmunid•d hacia el virus 

(42,70,106). 

También afecta a los caprinas, los cuales son cansid•rados 

como importantes 

silvestres (11~). 

Historia: 

ovinos y rumiantes 

En 1906 s• demostró por prim•ra v•z que la causa d• la 

Lengua Azul era un agente filtrable. Subsecuentemente el virus 

fue aislado de l• sangre de ovinos y bovinos. En 1971 fue 

como virus prototipo del Orbivirus 

(15,42,51,70,99,106,133). 

El virus dP L•ngu~ Azul probablemente se originó en •l 

Continente Africano. Los primeros reportes fu•ron en ovinos 

M•rino y •Urop•o• muy susceptible• introducidos en la Colonia 

del Cabo en Africa en 1870. Hutcheson le llamó a la •nfermedad 

Fi•bre o Catarro Epizoótico. M~• t•rde l• •nf•rmedad •• llamó 

fi•br• malarial catarral d• los ovinos y finalment• Lengua 

Azul. Spru•ll fu• el primero que demostró que la •nfermed&d 

podía ser transmitida con un filtrado d• sangre libre de 

cflulas, y Th•il•r sugirió que •l agente CAUsal era un virus. 

Inici•lmente la Lengua Azul •r• considerada una enfermedad 
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exclusiva de borregos. Sin emb~rga, la infección eHperiment•l 

HI becerros se reportó desde 1902 y po&t•riormente fueran 

id•ntificadas infeccione• 

En 1949, Gamble notificó el primer brote 

fuer• del Atrica, en la Isla de Chipre¡ 

de 

de Lengua Azul 

sin embargo, 

probabl•~ente la •nfermed•d estaba pr~s•nte en los borregos 

desde 1924. Posteriormente la enfermedad se reportó en Isra•l, 

Siri•, Turquía, Pakist~n, India, Portugal, Espa~a, Peró y en 

dos de las Islas Oriega9. Recientemente el virus ha sido 

aisl•do d• animales de Australia, Brasil y noreste de MfHico 

(15,42,41,58,60,64,115,133,153,163,177). 

En Texa• se describió por primera vez en 1948 1 en 

California. McKercher y col. fueran los primeros en aislarlo • 

id•ntificarlo en 1952. En 1959 se aisló en Orwgon y •n 1968 •• 

pr•••ntó un brot• en el norte de California y •U~ de 

Or•gon(2 1 4 1 9,26 1 42,56 1 58 1 6d,70,71 1 77,99,106,112 1 129,133 1 147 1 15 

6,163). 

S• reconoció por primera v•z como cau1a de •nfermedad •n 

venado• cola blanca (Odocoilrus virginianus) en •l noro••t• d• 

loa E•tado• Unidos •n 1955. Lo• ai•lami•ntos post•rior•• d•l 

viru• •• han ll•v•do a cabo en Alb•rta, Canad~ •n 19621 en 

Nig•ria •n 1974 y en Australia en 1977 y 1983 (15,42,106 1 133). 



137 

Hutcheon (1902)y Spruell (1902, 1905) fueron los primeros 

en dar una descripción detallada de la enfermedad en ovinos 

(51). 

Etiología: 

Virus perteneciente la Familia Reoviridae, Oi>nero 

Or·bivir1.1s, Especie vir•.ts de la Se han 

identificado en el mundo 23 ser-atipas de Lengua Azul. En 

Estados Unidos se han identificado 5 serotipos y el serotipo 2 

se ha encontrado solamente en Florida. Todos los miembros de 

esta fami 1 ia mul t1pl ican er1 in ser.tos 

Los viriones presentan Jable capa de prote1na, la P::terna 

sin capsómeras fác1lrner1te definida; la consta 

simetr·l.a icosaedrica. úi:inoma doble banda de PNA. La 

nucleocjpside posee actividad de transcript•s~ (temperati.cra 

óptima 28'='C), Son vir·us sin envoltura. Los vi1 •.ts miden entre 

55, 80 y 100 r1m de diámetro (2,42,7~,115,t..ti.t). 

Están formados por 4 proteínas mayor·es y 3 menores no 

glic:osiladas. Las proteínas mayores son las P2, P3, P5 y P7 

con pesos moleculares de 110000; 101000; 61000 y 29500 

respectivamente. La c~pside enterna consiste de P2 y PS, y 

rodea al cápside interno que está compuesto de Pl, P3, P4, P6 
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y P7. La proteina P5 parece jugar un papel importante en la 

absorción viral en las membranas celulares, mientras que el P2 

•• importante en la neutrali~ación del virus. La proteina 7 es 

importante como un antígeno específico de grupo. Dos proteinas 

virales no estructurales son la PSa (con 54000 de peso 

molecular) y la P6a (de 40000 de peso molecular). La P5a forma 

complejas macromol,culas intracelulares o macrotúbulos (42). 

La morfogénesis se lleva a cabo completamente en el 

citoplasma aunque se han descrito inclusiones en el núcleo. 

Los cambios ultraestructurales asociados con l~ multiplicación 

viral incluyen aumento de volumen del retículo •ndoplásmico, 

inclusiones granulares yuxtanucleares. alteraciones 

mitocondriales y presencia de un haz de filamentos de 

el•m•ntos tubulares con subestructura regular que son 

consid•rados como acúmulos de proteína viral. El virus •• 

eHpulsado más por estrusión que por gemación (2). 

El virus de Lengua Azul contiene 20% de doble banda d• RNA 

obteniéndose por centrifugación con gradiente de densidad en 5 

compon•ntes y en gel de poliacrilamida en 10 componentes (2). 

Tiene un gradiente de concentración en Cloruro de C•sio de 

1.38 g/ml., coeficiente d• s•dimentación de 470 s. Son 

r•sistentes a los solventes de lipidos, lo cual es tipico de 

los virus sin •nvoltura. Son relativamente lAbil•• A 101 

•cido• y al calort siendo letal la congelación lenta •ntre -10 
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4cidos y al calor1 siendo letal l• cong•lacidn lenta entre -10 

Y -2or.ic. Conserva su capacidad infectante durante muchos aR'os 

en sangre descompuesta. No hemoaglutin• 

(2,42, 115). 

Es inestable pero se estabiliz• con suero, glic•rol y 

liofilización (2). 

Crece en el saco vitelino de embriones de pollo y en una 

amplia variedad de cultivos celulares, se ha propagado en 

ri~ón de ovino y bovino, células testiculi11res y en 11n••• 

celulares Hela, BHK-21 y L-929 en donde produce 

citopático, tambi~n se ha adaptado para crecer en cerebro de 

ratón lactante y cricetos (2,62 1 115,172). 

Erízootiologi.:,1 

Distribución g•ogr~tica. Est~ se basa en la presencia de 

algunas especies de Cylicoides. Las infecciones por orbivirus 

son comunes en regiones con climas tropicales, subtropicale• 

templados (la distribución aproHimad~ se •ncupntra a 40° norte 

y 30~ sur). Las zonas con actividad de v•ctores durante todo 

el afio pueden mantener f~cilmente al virus en un ciclo 

const•nte de vector-hosp•dador. L• p•rsist•nci• d•l virus •n 

zonas con invier-nos todavía d•1conoc•, 

probabl~mente es debida a l• introducción del virus en e•t• 

~ona en los meses calurosos por m~dio de la transportación de 
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infectados que son llevados por el viento. Se cree que la 

sobrevivencia del virus en estas zonas puede llevarse a cabo 

por medio de los siguientes mecanismos (17, 42, 53, 61, 115, 

147, 177): 

a) Las viremias prolongadas (por varios meses) en algunos 

animales. 

b) La transmisión transplacentaria del virus a los fetos 

que se están desarrollando durante los meses de oto~o. 

e) Los recién nacidos con viremia en los meses de 

primavera. 

d) La transmisión transovarica del virus en el vector. 

Las pruebas virológicas y serológicas sugieren que el virus 

existe en América del Norte, Central y del Sur, Africa, 

algunas partes de Asia, Europa, Oriente Medio y Pacifico del 

Sur (2,42,172). 

Tran••i•idn (ver cuadro 6). Los mosquitos son los vectores y 

la enfermedad la transmiten por lo menos 22 especie& de 

Cylicoides incluyendo Culicoides variipennis, ~. pallidipennis 

~. ~. Q.. mA!::l!..i..i., ~. dycei, ~. victoriae, ~. scbultzei, 

º-· peregrir1us, ~. marmoratus, Q.. multimaculatus, º-· milnei, ~. 

tororoensis y ~- brevitarsis. También se ha aislado de otros 

ins•ctos hematófagos como Aedes ~. a. lineptopennis 1 

~ y Stomonys calci trans que son consid1trados como 

potentes vectores mec~nicos¡ del piojo del ganado Hematopinus 
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eurysternys y del parásito del ovino conocido como Melophagus 

ovinus, también se ha demostrado que las garrapatas pueden 

servir como transmisores mecánicos biológicos. Además el 

virus puede ser transmitido por medio de (2, 16, 19, 21, 42, 

so, 51, 52, 53, 56, 58, 61, 62, 70, 71, 92, 99, 101, 106, 

112, 115, 119, 129, 130, 133, 159, 172, 177): 

Semen contaminado1 las animales infectados 

experimentalmente por medio de la picadura de ~- variipennis 

presentaron el virus a los 106 dias postinfección. El virus 

fue Qislado de semen de toros con infección subclínica después 

de 300 días de la exposición. También se ha aislado cuando el 

~nimal presenta viremia. Cuando hay tolerancia inmunológica 

los animales excretan el virus por el semen perpetuando la 

transmisión vertical. 

b) De ovejas pre~adas al teto en desarrollo. 

e) Las pr~cticas de mal manejo como la utilización de la misma 

aguja o material quirOrgico infectado, puede transmitir el 

virus de animal a animal. 

d) Los ovinos pueden ser infectados por inoculaciones orales 

repetidas. 
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•) Los caprinos sirven como partador•s inaparentes. Se ha 

d•scrito la p•r«iatencia del virus ~n ganado ~or p•r!odo« 

mayores a :S aj'!to5,, Cuando t..m vector pica a un animal tolttt"'ar1te, 

el virus •e encu•ntl"'a presenttt er1 la circulación pef'itérica 

por alguna• horas siendo disponible p~ra que el vector lo tome 

y lo tl"an11mi ta. 
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Cuadr-o No. 6 MECANI91'10S DE TRANS/1ISION DE LA ENFERMEDAD DE 
LENGUA AZUL 

S• muestra como interactúan insectos, g•rrapatas y otros 
mecanismos para tr•nsmitir el virus de Lengua Azul a huéspedes 
susceptibles (62). 

Llevados ~r m~ o viento 

Insectos (Culicoides u otros} 

Otro ciclo, por \{Ovinos /} 
•Jemplo artrópo- ____...., Caprinos 
dos morderort/ws Bovinos 
(goarrapiltils), 

'"""""ºº""'""'.. • t l 
La severidad de la 
enfermedad est4 in
f 1 uenciada por la 
cepa virill, dosis 
del virus, fisiolo
gía del huésped, 
raza y factores ex
ternos. 

Import•ción y Exportación 
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Hu6•p•d•• •u•c•ptibl••· El rango de hospedadores del· virus de 

Lengua Azul es muy amplio, sin embargo, la eMpresiOn clinica 

de la enfermedad es variable de acuerdo a la especie (42). 

Patoger1iat 

Las células endoteliales de los vasos sanguineos son 

dañados par· la multiplicación viral cor1 cambios degenerativos 

y necróticos subsiguientes. El mecanismo patogénico del virus 

es al parecer la coagulación intravascular diseminada. Thomas 

y Neitz (lq47) consideraron las lesiones vasculares como la 

primer lesión causada por el virus (26,51,115). 

Bekker, et al. (1934) fue el primero en determinar que los 

tejidos sujetos a una gran cantidad de tensión mecánica eran 

los m~s lesionados, por ejemplo abajo de los labios trente 

las incisivos, en la región dorso-lateral de la lengua frente 

a la prominencia de los molares y en ciertas ~artes del 

estómago anterior {pilares y surco esofágico) y pi loro (51). 

Algunos trabajos han mostrado que cuando la infección 

ocurre n•turalmente o con vacunas de Lengua Azul en estados 

tempranos de la gestación {apro~imadamente •ntre el dia 40 y 

100 de la gestación), el viru~ puede atravesar la placenta y 

.-normalidades cangtnitas (espec~ticamente 

encefalop~t{as) en corderos y becerros en un 80% de los casos 



145 

a bien tolerancia inmunológica. La producción de anticuerpos 

por el feto no interfiere n•cesariamente con la persistencia 

del virus, y~ que el virus puede permanecer en la sangre de 

bovinos y ovinos en presencia de anticuerpos sér·icos 

(26,61,99,100,101,13~,156). 

El virus de lengua A~ul es incapaz de atravesar la zona 

pelOcida de embriones bovinos y tener acceso a las células 

embrionarias, por lo que los embriones anormales son resultado 

de cambios en el medio ambiente uterino causado por una 

infección del mismo por el virus (Lengua Azul, Akabane y DVB) 

(17,159). 

Se realizó un trabajo en el cual se comprobó que las 

prostaglandinas, tromboKane A2, histamina y algunos mediadores 

ex6qenos están involucrados en la rvgulaci6n de la respuesta 

inmune y/o en el inicio de los signo• clínicos de esta 

enfermedad (50). 

Sigpologisp 

P•r!odo d• incubación. Generalmente en ovinos y ver1ados es de 

7 a 10 dias y en la m~yoria de los otros rumiantes es entre 4 

y 7 dias. Se ha informado de periodos de hasta 131 días 

(42,SI ,115). 
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La viremia puede aparecer entre 3 y 4 dias después de la 

infección. En bovinos la viremia ocurre 4 dias postinfección, 

sin embargo los signo~ clinicos no son frecuentes, a menos que 

•1 animal haya estado expuesto y sensibilizado previamente al 

virus. El ganado hipersensible mostrará ~i9nos clinicos entre 

los 10 y 12 días des~·ués de su reexposición al virus. Se ha 

vi5to que algunos corderos presentan viremia al momento del 

nacimiento (2,42,b1,70,q9,101,130). 

La descripción clásica de Lengua Azul en borregos es la de 

una infección aguda o subaguda causada por una cepa virulenta 

en animales completamente susceptibles pertenecientes a razas 

que producen lana fina o carne. No todas las cepas de Lengua 

Azul que infectan a los borregos pueden causar los signos 

clínicos de la enfermedad. En algunos hatos no aparecen signos 

clínicos, mientras qL1e en otros, la manada puede mo§trar 

evidencia clinica hasta en un 30~ (42,51,106). 

El primer signo clínico de la enfermedad es un aumento de 

la temperatura entre 40.6 y 41.7QC, iniciándose entre 7 u 8 

dia& despu~s de la infección. La temperatura puede mantenerse 

elevada durante los d a 12 días despu~s de su incremento 

inicial. Dentro de las 24 horas siguientes al inicio del 

incremento de la temperatura 

•xcesiva y espuma en la boca la cual se asocia con una 

hiperemia de la~ membranas mucosas de la boca y nariz. El 

exudado nasal al inicio es seroso y progresa a mucopurulento. 
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Eventualmente se desarrolla un material seco y can costr~ que 

se adhiere a los orificios nasales. Se observan erosiones y 

ólceras en la mucosa bucal. En casos severos las ulceraciones 

extensivas pueden cubrirse de un tejido nec~ótico gris en el 

rodete dental y en la superficie dorsal de la lengua la que 

adquiere color Azul pur~Ureo siendo imposible retraerla 

La hiperemia se presenta comónmente alrededor de las bandas 

coronarias de las pezu~as. A menudo las pezu~as 

sensibles provocando diverso• grados de cojera ap~rente. En 

los casos mAs severos los animales se mantienen parados can el 

lomo arqueado (2,q,42,51,115,172). 

La~ lesiones en la boca, el reLhazo del animal a moverse y 

la necrosis de l~ musculatura estriada, llevan a la debilidad, 

d•presi6n y rápida pér·dida de peso. Esto se puede asociar con 

la postración y la muerte de algunos casos de animales 

severamente afectados. En borregos que se recuperan de 

le•ianes severas, de 3 a 4 semanas después de la desaparición 

de la fiebre, puede aparecer debilidad de la lana, llevando a 

una pérdida total o parcial de la misma (42,51,106,172). 

En bovinos causa una infección inaparente en la mayoria de 

loa casos. En algunos brotes ocasionales se ha encontrado 

hasta un 30% de animales con ~ignos clinico& asi como en forma 

experimental (42,50,70,172). 
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La mayoría de los animales desarrollan una enfermedad 

subclinica después de la inoculación del virus, ••to se ha 

detectado por la& alteraciones leucocitarias y linfociticas de 

la 1angre perif~rica. En la piel se pueden notar cambios 

microscópicos que van de dermatitis eosinofilica leve a aguda. 

Las fluctuaciones en la temperatura son indicativas de viremia 

(42,50,82,115). 

L• manifestación clínica se presenta con mayor· frecuencia 

•n aquellos animales que previamente han sido eHpuestos al 

virus o a una cepa muy similar. En la exposición secundaria 

los signos son aparentes entre los 10 y 12 días postinfección, 

pre1ent~ndose una hiperemia leve en la cavidad bucal, ólcerds 

en boca y nariz y eHceso de 1alivación. Las le&iones 

vesicul~res que se transforman en ulceraciones se manitie5tan 

entre •l dia 10 y 11. Tambi~n hay hiperemia alrededor de la 

bandM coronaria, laminitis y rigidez (42,50,51 1 82,106,11~). 

El pelo que recubre las ~reas cervicales o tor~xicas se 

observa hirsuto y eMiste una hipe~estesia definitiva •n el 11 

día postinfecci6n. La dermis llega a ser gruesa con arrugas 

prominentes muy ~parentes en la zona cervical, las que pueden 

persistir de lú a 20 d{as. Se han reportado lesione~ similares 

•n las ubres (tetas) de bovinos con Lengua Azul clínica 

(42,51). 
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las lesiones en las pata5 consisten en una hiperemia que 

puede Rstar asociada con cojera. En ocasiones puede haber 

ruptur~ severa de las pezuñas entre los dO y 60 días despu6s 

de la infección que son seguidas de pododermatitis (42). 

El virus de lengua Azul puede cauaar fallas reproductivas. 

A veces los toros después de la infección aguda se vuelven 

estériles temporalmente y se han encontrado anormalidades en 

sus espermatozoides como vesiculación acrosom~l. Una vez 

r-ecuperados de la infección la producción de esperm• se 

normaliza pudiendo nuevamente servir vacas. La vacunación 

dentro de los efectos secundarios que presenta es 

esterilidad temporal de los machos o bien interrupciones del 

per~odo normal de presentación de calores de 1~5 hembras 

(42, 70, 106, 156). 

Algunas cepa~ virales son capaces de causar muerte fetal, 

reabsorcior1es y/o aborto o Los 

factores críticos incluyen la etapa de desarrollo embrionario 

o fetal en que ocurre la infección¡ estado inmune de la madre, 

grado de r•spu•sta inmunológica del feto y la cepa viral que 

estA causando la infección, su capacidad para ser transmitida 

al feto ••i como para causar da~o fetal. El periodo fetal mas 

susceptible para las infecciones por el virus de Lengua Azul 

•• present• •ntr• los 60 y 140 di•s de gestación en hembras no 

inmunes. La muerte fetal, reab5orción y aborto se pr~sentan 

entr• •l 15 y 20% de hembras gestantes susceptibles, no 
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inmun•s. En zonas donde el virus es endémico para ciertos 

serotipas existe poca evidencia de que el virus tenga efectos 

adversos en la reproducción. Los efectos teratogénicos del 

virus en bovinos son: hidroencefalia y quistes cer~brales 

d~ndo como resultado los ''becerros tontos'' (dummy calves). 

Otros problemas que se presentan son la artrogritosis, el ''ojo 

blanco 11 y La infección •n cabras 

generalmente es inaparente y similar la descrita para 

bovinos (42,51,70,~~,106,115,133,147). 

Cambios PAtológicos: 

Le•ian•• .. crosc6pica•. En ovinos varían de acuerdo a (42)z 

l. Cepa de virus. 

2. Susceptibilidad del individuo y raza. 

3. Factores ambientales. 

las lesiones principales son edema facial, orejas 

•dematosas y 

na•al•s. En 

e>1udado seco que forma costras sobre las fosas 

la cavidad oral hay •dema de los labios, 

hemorragias petequiales focales que progresan a detritus 

gris•• necrosados los cuales r•cubren las erosiones y las 

dlc•ras que se encuentran en las 

l~teral y ventral de la lenguaf 

labios y superficie dorsal, 

en el cojinete dental la 

muco•a puede observarse cianótica así como en el amaso se 

pre••nta hiperemia que en ocasiones se ob•erva en la sub•erosa 

que rodea al pilara, papilt\s r•Jminales, pilare-. del rumen, en 
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laa l•minas y pliegues reticul•res. Se encuentran presentes 

hemorragias pet&quial•a en la mucosa del abomaso y en la 

mucosa de la vesícula biliar. Es frecuente encontrar paresia 

•sofágica Y• que cuando intentan beber agua se presenta 

vómito, lo que coincide con neumonia por aspiración 

(2,42,51,115). 

En el aistem~ respiratorio la mucosa nasal y faringe ae 

observa cianótica y edematosa, puede haber hiperemia traqueal 

y congestión. La espuma en la tráquea se presenta sólo cuando 

h•Y edema y congestión en los pulmones. El tabique nasal puede 

••tar congestion•do (2,42,51,115). 

Las lesiones en •l sistema v~scular consisten en hii•eremia, 

•d•ma y hemorragias. Una lesión caracteristica y que se 

considera como PATOGNOt10NICA es la hemorragia en l~ túnica 

media de l• base de la arteria pulmonar, que puede variar 

entre 2 a 15 mm. Las hemorr~gi•5 petequiales y equim6ticas se 

pueden observar en algunas ocasiones en el endocardio. Las 

lesiones focales blanco-grisáceas de necrosis, con frecuencia 

se encuentran en los mdsculos papilares y con meno& frecuencia 

en otras zonas d•l miocardio. Puede observarse leve 

hidropericardio • hidrotoraM (42,51,115). 
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Los nódulos linfoides, particularmente aquellos que drenan 

t•jidos del corazón, se encuentran agrandados, edematosos y 

hemorr~gicos. El bazo puede estilr un poco agrandado y el timo 

con hemorragias petequiales subc:apsulares (51). 

ComQnmente las riRones están congestionados y hay 

hemorr~gias petequiales •n la mucosil de la vejiga urinaria, 

uretra, vulva o prepucio (51). 

En la piel, los cilmbios más prominentes son edema dérmico y 

subcut~neo la cabeza y or-ejas. En algunas ocasiones 

observan erupciones irregulares exantematosas que pl1eden 

progresar a exudados serosos o formar costras la piel. 

Alrededor de la pezu~a la hiperemia es prominente en la banda 

coronaria. Con frecuencia este enrojecimiento se acompaña de 

hemorragi~s petequiale• o vquimóticas que se ewtiende hacia la 

pezuña (42,51). 

Es comón encontrar un exudado amarillo gelatinoso entre las 

tascia5 del músculo esquelético. La superficie de los músculos 

grueso& pu•den mostrar hemorragias foc~les y presentar un 

asp•cto seco y de color blanco grisáceo (42,51,115). 

En ovinos ge~t•ntes produc• placentitis asi como la 

infección activa 

pr•s•ntan, como 

del feto. Los 

lesión primaria 

t.orregos 

en el 

nacidos 

nervioso 
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central en la •nfermedad aguda, una vasculitis (cuffing) 

perivascular de linfocitos y células plasmaticas (manguitos). 

En el estado crónico de la infección fetal la acción continua 

del virus resulta una micro y macro cavitación de los 

tejidos 5Ubcorticales del telencéfalo pudiendo también estar 

involucrados el cerebro y cerebelo. Las 4reas ~fectadas están 

infiltradas por una carga de lipidos, macrófagos d• la 

microglia y mineralización de la tónica media de los vasos 

sanguineos. Adem~s de hipoplasia cerebral, hidrocefalia y 

porencetalia, las cuale~ 5e caracterizan porque las cavidades 

est~n llenas de liquido, (debido la obstrucción de la 

circulación del liquido cerebroespinal) quR puede ocupar toda 

l~ cavidad craneal o cavidades clsticas la materia gris y 

blanca de la corteza cerebral, severa encefalitis necro$ante y 

m•ningitis no supurativa. La protuberancia formada por los 

huesos par-ietal, occipital y frontal se enc1.11mtr·an afectados. 

displasia cerebr-al con lóbulos mediales o 

laterales rudimentarios. E'l cordón ~spinal puede estar 

displ~stico faltando materia blanca. También se pr·esenta 

hiper•mia y edema generalizado, hemorragias en hígado y 

c•rebro, m•ctula adrenal y corazón, necrosis focal en el 

miocardio, degeneración del epitelio de la tiroide~. La& 

deformidad•s del esqueleto consisten en escoliosis, 

y artrogrifosis. Las anormalidades congénit•s 

torticol is 

pueden ser 

r•sultado de la inf•cción con cepas de virus atenuado. Una 

diferencia importante •ntre l•s propiedades de las cepas 

vacun~les y virulentas es que las cepas virulentas parecen 
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causar necrosis generalizada de las células del h{gado y 

suprvsión de la hematopoyesis en el mismo 

(2,10,26,42,51,64,100,115,147,156). 

Las lesiones macroscópicas en el ganado bovino se asemejan 

en algunos aspectos a las observadas en los borregos. Las más 

prominentes son en la piel, boca y pezu~as. Las lesiones de la 

pi•l se caracterizan por edema marcado que lleva la 

formación de arrugas gruesas, particularmente en las zonas 

cervicales. Las lesiones podrán formarse en estas ~rrugas 

cuando el exudado se acumule y se seque. Este exudado seco y 

costroso estará presente en la zona cervical y toráxica. Las 

coatras pueden ser el resultado de las erupciones vesiculares 

que se han ulcerado (42). 

Las fosas nasales e~ternas pueden tener escoriaciones con 

costr•s que se desprenden. Las lesiones en la boca se inician 

como vesículas transformándose a ólceras cubiertas con un 

d•tritus necrótico grisáceo. Estas lesiones son más comunes en 

la mucosa bucal y el cojinete d~nt~l y en raras ocasiones en 

la lengua. La hiperemia se manifiesta en la banda coronaria y 

a veces se presentan fisur~s entre 6 y 9 semanas despu•s de la 

infección (42,115). 
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La infección congénita puede llevar a la muerte fe-tal y 

reabsorción, aborto, hidroencefalia 

artrogrifosis y becerros débile•. El 

susceptibilidad se encuentra entre los 

gestación (d.2). 

quistes cerebrales, 

periodo de mayor 

70 y 140 d{as de 

En venados susceptibles el virus de Lengu~ Azul produce 

hemorragias y edema de la~ membranas mucosas y órganos 

viscerales. Estas lesiones •• asocian con 

intravascular y las le~iones varían desde p~tequias hasta 

equimosis lo que lleva •l deterioro de los mec~nismos de 

coagulación. En la ll'nfermedad crór1ica, los ver1ados pueden 

desarrollar fisuras severas y aón pérdida de l~s pezu~a•. Las 

ólceras cubiertas con e~udado necrótico grisáceo se encuentran 

en la mucosa oral, lengua y cojinete dental (42). 

ulcerativas 

11ticroscópic••. En 

la cavidad 

lo• 

or-al 

be rregos las 

se inician con 

y vacuolización en el 

lesiones 

edema 

epitelio intracitoplasmático 

estratificado. Las vesículas pequ~~as se infiltr-ar1 con 

neutrófilos, confluy•n y eventualmente sufren erosión. La 

ulceración de las capa~ basales va acompañada por un 

infiltrado dp neutrófilos y c~lulas mononucleadas. En l• piel 

de la cabeza hay infiltración de liquido edematoso (42). 
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En •l músculo estriado y esquelético del corazón se 

encuentr•n eosinófilos, el músculo pierde sus estriaciones y 

hay una fragmentación del sarcoplasma. Puede haber 

mineralización de la musculatura degenerada e hialinizada. Se 

observa acámulo de c~lulas zonas donde se están llevando a 

cabo los cambios regenerativos (42). 

Los borregos infectados congénitamente pueden presentar 

retinas displ~sticas con rosetas, meninges con congesti~n, 

infiltrAdos mononucleares y detritus mineralizado& en el 

c•r•bro. La folia cereberal rudimentaria, consiste en una 

hipoplasia granuloprival, pérdida segmenta! de las células de 

Purkinj• y nidos diseminados de células granulosas en la capa 

molecular. La materia gris de la médula espinal est~ poco 

organizada y es•ncialmente no existe materia blanca en los 

tractos dor~al, ventral y lateral. En los casos en que se 

de 

c•lulas gliales, también se encuentra disminución de las 

circunvoluciones del cerebro, hipoplasia cereb•ral, quistes 

subcorticales de varios tama~os y simétricamente bilaterales. 

Pued•n estar presentes las cjlulas plasmAticas y los centros 

germin~tivos en lo• nódulos linfáticos y 

(26,42,133,147,150). 
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Diagnóstico: 

D• caMpo presuncional. Un diagn65tico tentativo puede ser 

cuando (42,115): 

a) Los signos clínicos aparecen 

conocida~ como •u•c•ptible~. 

poblaciones que son 

b) La pr•s•ncia de la •nf•rm•dad coincide con la prevalencia 

de ins•ctos vectores. 

e) La necropsia de los ovinos revela cambios macroscópicos 

característicos. 

d) La historia del reba~o indic• pérdida de peso reciente y 

padoder-matitis. 

D• laboratorio. Las muestras que se prefieren para el 

diagnóstico incluyen exudados nasal y ocul.ar1 s•men; •angr& 

heparinizada •stéril de animales con signos clínicos¡ hígado, 

rifltón, pulmones, nódulos linfático'i, cerebro, placenta, bazo, 

piel y m•dula ósea de animales muertos. En caso de anim•les 

•bartado• y/o reci•n nacidos las muestras apropi•das son 

aangre h•parinizada, bazo, pulmón, m•dula ósea, enc~falo y 

au•ro. Las mu•stras deben refrigerarse pero no cong~lars1t 

(42,70,77,115). 
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En Australia algunos serotipos y cepas del virus de Lengua 

Azul se han aislado más t~cilmente al inocular la c~pa 

floglstica de la sangre en c~lulas BHK-21 (42). 

El diagnóstico a través de la detección de anticuerpos es 

menos preciso ya que la presencia de ~stos en el suero no 

indica que el anim•l esté infectado sino que en algón momento 

de su vida estuvo en contacto con el virus. Muchos animales 

que viven en zonas comónmente infectadas tendrán anticuerpos 

dentro del primer aRo de vida, por lo que deben utilizarse 

pruebas cuantitativas como la Seroneutralización y Fijación de 

Complemento para detectar un aumento en P.} titulo de dichos 

anticuerpos lo que indicaría una infección reciente. La prueba 

de inmunodifusión doble en agar es menos apropiada para el 

diagnóstico ya que es una prueba semicuantitativa. Puede 

utilizarse l~ prueba de Inmunofluorescencia para la detección 

del antígeno o de anticuerpos (15,42,70,115,172). 

La serologia es muy ótil para detectar la inf~cción en el 

f•to. L•s pruebas de Inmunodifusión en gel, Fijación de 

Complemento y Seroneutralización en sueros 

pueden evidenciar un~ infección fetal (42). 

precalustrales 
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También puede inocularse por via intravenosa, ovinos 

susceptibles con sangre de animales infectados. El 

inconveniente de e5ta prActica es que en áreas enzoóticas no 

siempre es posible contar con anima leo;; Sl\Sceptibles 

(58,172,62) 

P•~alogiA clinica. Graf (1933) encontr·ó que los niveles de 

azó.car en sangre se hallaban a1.tmentados _así como de nitrógeno 

no proteico y nitrógeno uréico. En casos severos la 

hemoglobina y la cuenta de células blancas se encuentran 

aumentadas. Luedke, et al. (1964) observaron leucopenia, el 

conteo más bajo 5e presentó entre y 8º día 

po•tinfección. También hab{a anemia hemolitica 1 neutropenia, 

linfopenia y eosinopenia. Las concentraciones en sangre de 

transamina.sa 9l1.1tá.mico o>:alacética, transamina!la 9lutamico 

pir·ó.vica, deshidrogena'la láctica y aldolase estaban aumentadas 

y el pico lo alcanzaron S dias después del m~wimo de re~puesta 

febril. Los casos fatales mostraron un aumento en los niveles 

de creatinina to~foquinasa durante el periodo postfebril. 

E•toc halla:gos junto con el aumento de los niveles de 

tran•aminawa glutámico piró.vica y aldolase, y la ausencia de 

anormAlidades electrocardiográfica• significantes •• 
consid•raron como indicativas de miopatia esquelética (51). 
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Mar1so-Ribeiro y Noronha (1~59) encontraron un marcado 

incremento de la fracción g•mmaglobulina de suero de ovinos 8 

días postintección (51). 

Diagnóstico DiferenciAl1 

El diagnóstico diferencial debe hac•rse con otros agentes 

P•rtenecientes al complejo mucosal tales como Fiebre Aftosa, 

Diarr•• Viral Bovina, Fiebre Catarral Maligna, Rinotraqueitis 

Infecciosa Bovina, Parainfluenza-3, Estomatitis Vesicular y 

Enfermedad de lbaraki (42,75 1 115,172). 

Inmqnidad: 

El virus induce titulas elevados de anticuerpos en animales 

adultos asi como anticuerpos en el feto si éste es infectado 

cuando el sistema inmune empieza a ser competente, lo que 

sucede aproMimadamente al dia 150 de la gestación. Si la 

infección •• presenta .ant~s de este tiempo el r•sultado es la 

toler•ncia inmunológica hacia el virus. L.a IgM se ha 

•ncontr•do de teto• 

post•riormente estos anticuerpos declin•n. Al momento d•l 

nacimiento l• IgO persi•t• •n titulas •ltos en •l auero d• 

fetos inf•ctados. 

id6ntic• • l• de 

La producción d• 

una r••PU•st.a inmune 

inmunoglobulin•s •• 

prim•ria. Las c•lulas 

ovin•• 5on mas ••n•itivas qua l•• bovinas p•r• l• producción 

de interferón, el cual únicamente se ha detectado en tejidos 
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Azul, 

particula~ment• ce~ebro con severa tn~efalitis nec~osante. S• 

han d•tectado linfocitos T citit6Hico$ en ovinos y ratone• 

infecttil.doa con Lengua Azyl ('9, tO, 59, 61, 64, 10t, 106, 115, 

130, 147). 

Prevención :i:. Control 1 

MAn•,;h1. La!. agujas utilizadas. er1 las. vacunaciones deb~n sttr 

desinfectadas y cambiadas entre un animal y otro, as{ como el 

•quipo de descornado y de castración. El confin~miento de 

•nimale• en zonas donde exista una densidad baja de vecto~es 

l"'educirA la. dis•min•ción del virus, evitar· la movilio:aciÓT• de 

animal•• inft!c:tado'!o o que sirven como por-tadores (bovinos y 

caprinos), cuare-ntvnar a los animales importados hacifndoles 

pruebas serológicas y virológicas para descarta~ que se•n 

port.a.dot"'es dwl virus a•i como reducir el número d• animales 

con viremi• en l•s ~reas infectadas (lé,42,59). 

Vacunacidn. Este h~ sido el pr·incipal medio par• el control d• 

lengua Azul en ovinos. Antet"ior-mente se utili.o:ab• una v•cuna 

p•rcia;lm•nt• •tenuada por pasajes ert 

HcGowan y Saito praduJ•ron una vacuna 

ovino4. 

d• vi r-us. 11 vivo" 

Modificado •n embrión de pollo la cual •i se ~plica • borr•q•• 

•ntr• 5 a 6 s•m•nas d• la. g•§taci6n afecta • los f•tos, 

encont.r•ndose lo• C«mbio• 9•toló9icos m•s aparente• •n t•jido 

d•l c•rttbro y c•rebelo d@ lo• mismos (meningoencefalitis 
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n•crosante focal y difusa, hemorragias 

mineralización temprana y 

cerebelo y estructuras del 

microcavitación 

tronco cerebral). A 

intraneurale•, 

del cerebro, 

la fecha •• 

utilizan vacunas de virus '1vivo 11 modificado (atenuado) que son 

efectivas si los serotipos incluidos son los mismos que loa 

qu• est•n causando la infección en el campo. Debido a la 

multiplicidad de serotipos de virus de Lengua Azul y la 

protección cruzada variable entre los serotipos, la vacunación 

ha tenido diversos grados d• éxito 

(2,9,26,42,58,79,99,115,147,156,172). 

K•m•ry y Drehle desarrollaron una vacuna •tenuada en 

cultiva celul•r que no •s ••gura si se aplica a hembras 

gestantes ya que se han encontrado lesion•• cerebrales, entre 

otra1, en carderos 

biológico (2,133) 

nacidos de madr•a vacunas can 

La v•cun~ción de hembras en e~tado• t•mpranos de la 

gestación con l~ cepa vacunal BT-9 oca9iona detorm•ciones 

congjnit~s y pjrdida• en cordero• reci•n nacidos. Cuando la 

vacun• e1 •plicada directamente a fetos ovino& se obtienen 

••Cuela• 1emejant••· Silverstein et al (1971) reportaron que 

la inoculación de la cepa vacun•l BT-9 a fetoa ovino• 

provoc•b• hidroencetali• (1966) 

r•portó que la inoculación subcutanea o intra amniótica de 

virus de Lengua Azul virulento a borreg•• 9e1tante1, 

gener•l~ente mataba al feto en 10 a 12 dias. Ander1on y Jen••n 
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(1969) inocul•ron borregas con la cepa BT-B tmtr·e 5 y 6 

stunanas de 9•5tación y obs•rvaron 1011 d• mortalidad, 

posteriormente el virus fue aislado de la placent•, d• las 

lesione• de la misma y de 30% de los hígados fetales 

(28,64,71). 

Campbell desarrolló una vacuna de virus inactivado por 

medio de rayos Gamma 

int•rno• del viru• sin afectar las proteínas de la envoltura. 

Esta VAcuna tiene efecto contra 2 de las 5 cepas que se 

encuentran en Estados Unidos y es mas segura que la vacuna de 

virus 11 vivo 11 (29). 

Parker et al, obtuvieron buena respuesta de anticuerpos 

utili%ando un virus replicado en células BHK e inactivado con 

~-propiolactona (2). 

Control de Y•ctor•• (42,52,58): 

1. Manejo del agua como reducción de los lugar•s d~ 

reproducción d• los v•ctores. 

2. Utilización de insecticidas y larvicidas por aspersión, 

•n los sitios de reproducción. 

3. Ba«o de lo• •nimales con repelentes p•ra insecto•. 
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Se ha sugerido la utilización de la ingeniería genética 

para reducir l~ fertilidad de los vectores o para reducir la 

capacidad de transmisión del virus (42). 

Tratamiento: 

Minimizar el estado de tensión de los animales y 

~dministrar antibióticos de ~mplio espectro para combatir las 

infecciones secundarias (d2). 

Pronóstico 1 

La enfermedad en ovinos puede variar desde inaparente hasta 

severa, dependiendo de la raza del animal, cepa vir-al y 

pre•encia de factores de tensión. La morbilidad puede llegar 

hat.t• un 100% pero la mo'l"'talidad mucho mer1or, 

aproximadamente varia de 5 a 30%, pero en algunos casos, 

cuando se encuentra invol1.1c,-.ada una cepa virulentoa, alcanza 

hasta un 70%. La muerte se presenta, en la mayoria de los 

ca•os, de 1 a 0 dias después de que aparecen los •igno5. 

Mucho• anim~les 59 recuperan en •lgunos dias ha.ata dos. 

••manes si la enfermedad es leve. Algunos ovinos pueden morir 

repentinamente debido a la infección pr·imaria, mientras otroa 

mueren mucho tiempo después debido a infecciones secundaria• 

como bronconeumon{• o disturbios met~bólicos. Probablemente la 

causa m~• camón y directa de la muerte es la bronconeumonia, 
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resultado de la aspiración de ingesta ruminal. Los animales 

que sobreviven a la infección severa se encuentran débiles, 

con baja calidad en la lana y pueden seguir con cojera por 

periodos prolongados. Los corderos tardan mucho tiempo en 

recuperarse y generalmente quedan como 

(42,51,58,82,172). 

En bovinos generalmente es subclinica. Los animales que 

presentan signos clinicos de la enfermedad por lo regular se 

recuperan en pocas semanas, sin embargo la cojera y la falta 

de condición física puede persistir durante periodos 

prolongadas. Se ha sugerido que el virus de Lengua Azul induce 

inmunasupresiOn lo que hace a los animales susceptibles 

infecciones secundarias (42). 
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ENFERl1EDAD DE WESSELSBRON 

Definici6n1 

Enfermedad subaguda de los ovinos, veces aguda, 

caracterizada por alta mortalidad en corderos recién nacidos y 

aborto en borregas gestantes. Afecta al hombre (2,42,115,172). 

Historia1 

Fue aislado por primera vez en la RepQblica de Sudatrica en 

cordero• de 8 días de edad (33). 

Etiologip1 

Este virus pertenece la Familia Togaviridae, Género 

Flavivirus, especie Virus de la enfermedad de Wesselsbron 

(42,115,172). 

Antigénicamente se encuentra relacionado con 

Flavivirua (115,172). 

otros 

Puede propagarse en cultivos de células de ri~ón de 

corde'l"o, •n lo• quo produce cuerpo a de inclusión 

intracitoplaamatico•t y en embrión de pollo via saco vitelino 

(2,115,172). 
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En células BHK-21 ae han observado estructuras semejantes • 

una r•d cuando se infectan con cepas virulent•s. Si el virus 

se atenOa por medio de pases en cultivo, se han observado 

cambios en varias de sus propiedades físicas (2). 

Epizootiologia: 

Distribución geogr"fica. Se han repor-tado casos er1 Sur y 

Centro de Africa, Madagascar y Tailandia (2,172). 

Tr•n••i•ión. Se lleva a c•bo a través del piquete de 

mosquitos. Los dos vectores más importantes son ~ ca.ballus 

y &· circumluteolus (2,42,172). 

Causa epizootias en 

particularmente abortos y muerte corderos y 

gest¡¡ntes. Probablemente afecte a los bovinos 

ilborto (2). 

ovinos, 

borregas 

provocando 

Puede afectar al hombre produciéndole fiebre y dolores 

MUscul~res (2,42). 
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Patogenia1 

El periodo de incubación es de 1 a 3 días (2,11~). 

EHperimentalmente se ha observado que el virus afecta el 

cer•bro y cerebelo produciendo efectos teratogénicos. Cuando 

•• infectan hembras entre el dia 101 y 147 de la gestación no 

h•y aborto como una manifestación importante de la presencia 

del virua. Este virus atraviesa la placenta ya que han 

detectado anticuerpos contra éste en corderos recién nacidos 

(34). 

El volumen normal de liquido alantoideo y amniótico en 

ovinos a los 150 días de gestación es de 1.14 y 3 litros 

r•spectivamente. El volumen, color y viscocidad del liquido 

•mniótico difiere en las diferentes etapas de la gestación. 

Arthur sugiere que •l volumen del liquido amniótico y 

alantoideo son controlados, en primer lugar por la 

del liquido Qmniótico por el feto y la e~creción del 

Alantoideo por riffones. Si aparece algón defecto en el 

deglución 

llquido 

sistema 

nervioso centr~l del feto, estos dos procesos no se llevan a 

cabo con r~gularidad produciéndose hidroamnios (34). 
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El hidroamnios se presenta clinicamente a las 3.5-4 meses 

d• gestación y la distensión abdominal aumenta contarme avanza 

la gestación. Weiss observó hidroamnios en borregas vacun~daa 

con virus '1 vivo 1
' atenuado de Wesselsbron (34). 

Signologia1 

En corderos recién nacidos se observa fiebre, inapetencia, 

debilidad y encefalitis, pudiendo presentarse la muerte en 3 a 

4 dias. Las ovejas getantes pueden abortar y el cordero muere 

(2,115,172). 

En bovinos, ovinos y cerdos causa fiebre, en ratones 

lactantes inoculados por via intracerebral o intraperitoneal 

produc• encefalitis fatal. Solamente afecta ~ ratones adultos 

cuando se inoculan intracerebralmente. En conejas y cuyes 

gestantes produce aborto (2). 

Los viru•, tanto de campo como el atenuado, son capaces de 

producir en el teto hidroencefalia y artrogrifosis asociados 

con hidroamnios en la borreqa. También se ha observado 

eicroencetalia severa y mineralización del cerebro asociado 

con artrogrifosis (33). 



170 

Cambios patológicos: 

L••ione• •acroscópica•. En fetos se ha observado hemorragias, 

ictericia y meningoencefalitis (34). 

l••ion•• •icroscópicaa. Produce necrosis diseminada en las 

células hepáticas con infiltración grasosa, pero las lesiones 

son variables (2). 

También se ha observado encefalomalacia focal con cambios 

inflamatorios en el tálamo, así como hipaplasia cerebelar y 

poroencefalia, artrogrifosis e hidranencefalia asociada con 

hidroamnios (33). 

Inmunidad: 

Las vacunas atenuadas producen defectos teratogénicos como 

hidranencefalia, artrogrifosis e hidroamnios (33). 
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DEFINICION DE TERMINOS (3,33,145) 

Animales infectados permanentemente ~ .!..!. ~ ~ Diarrea 

Viral Bovina. Un teto que nace inmunotolerante al virus de 

Diarrea Viral Bovina, nace infectado en torma permanente con 

el virus. La inmunotolerancia y la infección persistente con 

el virus está asociada con las cepas no citopatogénicas. Los 

animales asi afectados corren el riesgo de desarrollar la 

Enfermedad de las Mucosas. 

Artrogrifosis. Deformación congénita de lo5 miembros 

eKtremid~des, acompa~ada de atrofia muscular, y flexión y 

fijación de las articulaciones. Puede presentarse Junto con 

paladar hendido y espina bitida. 

~· Estos se describen en base a el comportamiento de un 

virus en un medio biológico, por ejemplo su virulencia o rango 

de huéspedes. La citopatogenicidad es uno de los caracteres 

mAs importantes. El término citopático o citopatogénico se 

refiere a la capacidad de una capa viral para causar daño 

celular in. vitro es decir, los virus citopAticos destruyen 

la& c6lul•s en cultivo asl como los virus no citop4ticos 

pueden replicarse en cultivo celular sin destruirlas, para 

detectarlos •• utilizan métodos indirectos o bien antigenos 
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•saciados tales como Inmunof luorescencia, E LISA o 

Inmunodifusión. 

Diarrea ~ Bovina. Referente a la enfermedad inaparente o 

benigna causada por la infección con el virus de Diarrea Viral 

Bovina en animales adultos inmunocompetentes, algunas veces 

con signos clínicos leves y la recuperación se lleva a cabo en 

algunos d.ias. 

Enfermedad ~ ~Mucosas. Enfermedad clínica severa causada 

por la infección con el virus de Diarrea Viral Bovina. La 

hipótesis sobre la patogenia de esta enfermedad propone que 

•sta s~ desarrolla cuando un animal infectado en forma 

permanente con una cepa no citopatogénica se superinfecta con 

una cepa citopatogénica. Puede presentarse en forma aguda 

crónica siendo fatal por necesidad. 

Hidranencefalia. Los hemisferios cerebrales están reducidos 

total o parcialmente, • sacos membranosos llenos de liquido. 

Puede distinguirse de hidrocefalo y anencefalia en que la 

cabeza del animal generalmente es de tama~o normal. Muchas 

•utores cuando se refieren a la hidranencefalia, utilizan los 

términos hidrocéfalo u ''on-bladder brain 11 (cerebro de buey con 

torma de vejiga). 
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Hidroalantoides. Acumulación de líquido alantoideo en el 

al¡¡ntoides, 

uter-inas. 

generalmente está asoc:iado a enfermedades 

Hydrops amnii ~ Hidroamnios. Agrandamiento gradual por liquido 

de la cavidad amniótica asociada a un detecto genético o 

cong•nito del teto. 

Inmunocompetencia hacia tl ~ ~ Diarrea Viral Bovina. 

Ganado que es capaz de montar una respuesta inmune hacia la 

infección con el virus de Diarrea Viral Bovina. 

Inmunotolerancia M..s..!.!.. tl virus M. ~ ~ ~· 

Cuando un teto es expuesto al virus de Diarrea Viral Bovina en 

•stados tempranos de la gestación, antes de que se desarrolle 

coma inmunocompetente, el virus es reconocido como propio. 

Este ¡¡nimilil recién nacido será inmunotolerante a la infección 

can virus de Diarrea Viral Bovina. La inmunotolerancia parece 

••tar asociada con las cepas no citopatogénicas. 

Poroencetalia. Se caracteriza por defectos quisticos en el 

cerebro que pueden o no comunicarse con los ventrículos o el 

espacio subaracnoideo o con ambas. 

Serotipo. Se refiere ii.l comportamiento viral en las pruebas 

••rol ógica.s. 
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~de la Diarrea Viral Boviria. Virus RNA clasificado en la 

familia Togaviridae, género Pestivirus. También se define como 

virus de la Diarrea Viral Bovina-Enfermedad de las Mucosas. 



175 

LITERATURA CITADA 

1. Acland. H. M., Gard, G. P. and Plant, J. W.: Infection of 

•heep with a mucosal disease virus. Aust. vet. ~. d9170 

(1972). 

2. Andrewes, C., Pereira, H. G. and Wildy, P.: Viruses of 

vertebrates. 4th. ed. Bailliérg Tindall. London, 1978. 

3. Baker, J. C.1 Bovine viral diarrea virusa a review. ~

Am. vet. ~- ~· !.2Q.1 1449-1459 (1987). 

4. Barber, T. L.: Temporal appearance, geographic 

distribution, and species of origin of bluetongue virus 

serotypes in the United States. 8m.· ¿, vet. Re§. 40: 

1654-1656 (1970). 

S. Barlow, R.M.1 Morphogenesis of hydranencephaly and other 

intracranial malformations in progeny af pregnant ew•& 

intected with pestivirus. J... comp.· Pa.thol. 9-Q.1 87-98 

(1990). 



176 

6. Barlow, R.M., Gardiner, A. c., Storey, J. I. and Slater, 

J. S.1 Experiments in Border disease. II. Sorne aspects 

of the disease in the foetus • .J... ~· Pathol. !22,: 635-

645 (1970). 

7. B~rlow, R.M.: E~periments in Border disease. IV. 

Pathological c.~10.mges in ewes. J. comp. Pathol. ª'2,.: 151-

158 (1972). 

8. Barlow, R.M., Vantsis, J. T., Gardiner, A. C. and 

Linklater, K. A.1 The detinition of border· disease1 

Problems tor the diagnostician. ~. ~- 10di334-336 

(1979). 

9. Barnard, B. J. H. and Pienaar, J. G.1 Bluetongue virus aa 

a cause ot hydranencephaly in cattler. Onderstepoort ~. 

~- ~- ~· 155-159 (1976). 



177 

10. Barzilai, E., Bar-tana, Y., Cohen, R., Eyal, v., 

Shimshony, A. and Trainin, z.: N•tural infection of 

preganant cattle with the virus of bluetongue - the 

effect on their pr·ogeny. Refuah. Vet. 32: 1-6 (1975). 

11. Bielefeldt, O. H.: Double-immunolabeling systems far 

phenotyping of immune cells harboring bovine viral 

diarrhea virus. ¿. histochem. Cytochem. 35: 627-633 

(1987), 

12. Bittle 1 J. L. and House, J. A.: Comments en bovine viral 

diarrhea vaccine reactions. ¿. Am. y_gi. ~. Ass. ~= 

878-879. ( 1973) • 

13. Bolin, S. R., HcClurkin, A. W. ~nd Caria, M. F.: Effects 

of bovine viral diarrhea virus on the percentages and 

absolute numbers ot circulating band T lymphocytes in 

cattle • 8.m.. ~- ~· ~- ~1 894-096 (1995). 



179 

14. Bol in, s. R., McClurkin , A. W., Cutlip, R. c. and Coria, 

M. F.1 Severe clinical disease induced in cattle 

persistently infected with noncytopathic bovine viral 

diarrhea virus by 5Uperinfection with cytopathic bovine 

viral diarrhea virus. Am. ~. ~· ~. 461 573-576 

(1995). 

15. Boula.nger, P. and Frank, J.F.1 Serological methods in 

the diagnoais of bluetongue. Aust. ~- ~. §.!.: 195-189 

(1975). 

16. Bowen, R. A. and Howard, T. H.: Transmission ot 

bluetongue virus by intrauterine inoculation ar 

insemination ot virus-containing bovine semen. 8..m..· ~. 

~- 13..tl· §: 1396-1 398 ( 1984) • 

17. Bowen, R. A., Howard, T. H., Elsden, R. P. and Seidel, 

O.E.1 Embryo transfer- trom cattle infected with 

bluetongue virus. Am J... fil_. B..!t.á.· ~1 1625-1628 (1993). 



179 

18. Bowen, R. A., Howard, T. H., Entwistle, K. w. and 

Pickett, B. W.: Seminal shedding of bluetongue virus in 

experimentally infected mature bulls. Bm· ¿. ~· ~. 

~· 2268-2270 < 1983) • 

1'9. Brar, J. S., Johnson, D. w., Muscoplat, C. c., Shope, R. 

E. and Meiske, J. C.: Maternal immunity to infectiaus 

bovine rhinotracheitis and bovine viral diarrhea 

viruses1 duration and etfect on vaccination in young 

calves. &n.· ~. ~- Res. 3~: 241-244 (1978) 

20. Breckson,R. o., Luedke, A. J.and Walton, T. E.1 

Bluetongue virus in bovine semen: viral isolation. 8!!1.. 

¿. Y.!!.!_. ~- !ll.• 439-442 (1980). 

21. Brown, T. T., de Lahunta, A., Bistner, s. J., Scott, F. 

W. and McEntee, K.: Pathogenic studies of infection of 

the bovine fetus with bovine viral diarrhea virus. ~· 

Pathol. !..!.• 486-505 (1974). 



190 

22. Brown, T. T., de Lahunta, A., Scott, F. W., K~hra, R. F., 

McEntee, K. and Gillespie. J. H.r Virus induced 

congenital anomali•s ot the bovine fetus. II. 

Histopathology of cerebellar degeneration (hypoplAsia) 

induced by th~ virus of bovine viral diarrhea-mucosal 

disease. Cornell Vet. ~r 561-579 (1973). 

23. Brawn, T. T., Schultz, R.O., Ouncan, J.R. and Bistner, 

S.l.; Seroloical response of the bovine fetus to bovine 

viral diarrhea virus. Infect. !m.m.!:!.!t· ~: 93-97 (1979). 

24. Buescher, E. L., Byrne, R. J., Clarke, G. c., Gould, o. 

J., Russell, P. K., Scheider, F. o. and Vuill, T. M.: 

Cache valley virus in the Del Mar Va Peninsula. I. 

Virologic and serologic evidence of infection. B.m.· ~

trap. 'l!.l!..i· ~· li•493-505 (1970). 

25. Bulqin, M. S.: Reactions to vaccination far bovine virus 

di•rrhea in a beet herd. Modern ~· e.r:.@s.!_. 609-610 

(1985). 



181 

26. Bwangamoi, O.a Pathology of avine toetus infection with 

bluetongue virus. Bull. 8.n.J..m.. ~. prod. Afr. ~1 79-

97 (1978) 

27. Calisher, C. H., Francy, D. B. Smith, o. C.,Muth, D. J., 

Lazuick, J. s., Karabatsos, N., Jakob, w. L. and 

Helean, R. G.: Distribution of bunyamwera serogroup 

viruses in North America. 1956-1994. Bm.· ~. ~· mg_g_ 

~. 35•429-443 (1986). 

29. Campbell, C. H.1 New vaccinesr a bluetongue guard far 

livestack. 8.!l.c.· Et!.!_. g, 10-11 (1985). 

29. Castrucci, G., Avellini, G., Cilli, V., Pendini, B., 

HcKercher, D. G. and Valente, C.1 A study of 

immunologic relationships among serologically 

heterologous strains of bovine viral diarrhea virus by 

cross immunity tests. Cornell Vet. ~1 65-72 (1975). 

30. Chh•bra, A. o., Kornel, o., MaJumdar, H. K. and Mallik, 

P. N.1 Crooked calf syndrome among jersey calves. 

Indlan l!.!.J¡_. J.. U• 254 ( 1984). 



102 

31. Chung, s., Livington, C. W., Edwards, J. F., Crandell, R. 

W., Shope, R., Shelton, M. J. and Collissan, E. W.1 

Evidence that cache valley virus induces congenital 

malformations in sheep. ~- Microbio!. ;u_: 297-307 

(1990). 

32. Clarke, G. L. •nd Osburn, B. I.1 Transmissible congenital 

demyelinating encephalopathy ot lambs. ~· Pathol. 

!!2.•60-92 (1978). 

33. Coetzer, J. A. W. and Barnard, B. J. H.1 Hydrops ~ 

in sheep associated with hydranencephaly and 

artrogryphosis with Wesselsbron disease and Rift 

Valley tever viruses as a etiological agents. 

Onderstepoort ~. Y.!ll.• ~· ~; 119-126 (1~77). 

34. Caetzer, J. A. w., Theodoridis, A., Herr, s. and 

Kritsinger, L.1 Wesselsbron disease1 a cause of 

cangenital porencephaly and cerebellar hypoplasia in 

calves. Onderstepoort ,LL. ~. Res. ~t 165-169 (1979). 



183 

35. Corapi, W. v., French, T. w. and Dubovi, E. J.r Severe 

thrombocytopenia in youn9 calves eMperimentally 

infected with noncytopathic bovine viral diarrhea 

virus. ¿. Viral. 63s393d-39d3 (1999). 

36 .. Coria, M.F. and McClurkin, A. W. = Spec:ific imml.me 

tolerance in an apparently healthy bull persistently 

infected with bovine viral diarrhea vi~us. ~· 8m.· vet. 

Ul!tS• 81ut.· 172: 449-451 (197S). 

37. Caria, M. F., Schmerr, M. J. F., HcClurkin, A. W. and 

Bolin, s. R.: Ditfe~entiation ot cytophatic and 

noncytophatic isolates of bovine viral di•rrhea vtrus 

by virus neutraltzation. 8m.• ~. ~· Res. g_§_: 2129-2131 

(198<1). 

3S. Cos9riff, T. 1'1., Morill, J. C., Jennings, G. B., Hodgson, 

l. A., Slayter, v., Gibbs, P. H. and Peters, C. J.i 

Hemo1t~tic deran9ement produced by rift valley fev•~ 

virus in rhesus monkeys. ~· ~· Q!.!.. ~sS907-SS14 

(1989). 



184 

39. Coverdale, O. R., Cybinski, D. H., St. Oeorge, T. D.z 

Congenital abnormalities in calve9 associ•ted with 

Ak•b•ne virus and Aino virua. Al1st. vet. ~· 541 151-152 

~1978). 

40. C.P.A.-Boletin. Comsión Ml>>:ico-Americana para la 

prevención de la Fiebre Aftosa. Dirección General ~ 

Sanidad Y:. Protecci6(! Agropecuar·ia Y'.. ~- Na. 23. 

Enero. 1987. 

41. C.P.A.-Boletin.1 La lengua a~ul. Encuest•s 

epi:z:ootiológicas en ovinos y bovinos efectuadas en el 

C-.ribe, en Guy•na y Surinam. Comisión México-Americ:ar1a 

para la prevención de la Fiebre Aftosa. Dirección 

General de ~ Y'.. P1"'otecci6n Agropecuar-ia y_ 

Eore&tal. No. 17. Mar:z:o. 1984. 

42. C.P.A1 Enterrned~des exóticas de los anim•les, su 

prevención, diagnóstico y control. Comisión M~Hico

Americ:ana ~!A prevención ruL 1ª_ Fiebre Aftosa, 

Mchcic:o, D.F., 1986. 



185 

43. Cutlip, R. C., McClurkin, A. W. and Coria, H. F.: Lesions 

in clinically healthy cattle peristently infected with 

the virus ot bovine viral diarrhea-glomerulonephritis 

and encephalitis. 8!!!,. ¿. ~· ~- ~: 193a-1941 

(1980). 

44. Dickinson, A. O. a.nd Barlow, R. M.: The demostration of 

the transmissibility ot border disease of sheep. \lft...t• 

~- §!.:114 (1967). 

4S. Dcll, K.a Observations cliniques sur les infections 

persistantes a b.v.d. ~. 1!?.!t5i. ~· !!!Q.:69S. (1999). 

46. Done, J.T., Terlecki, S .. , Richardson, C., Harkness, J. 

W., Sands,. J. J. 1 Patterson, O. s. P-. Sweasey, D., 

Shaw, I. G., Winkler, C. E. and Duffell, 3.: Sovine 

virus diarrhoea-mucosal disease virus: pathogenicity 

far the fetal calf following maternal infection. ~

~. ~· 473-479 (1980). 



16E-

47. Outfel, S. J. •nd Harknes•, J. W.1 Bovine viru• 

diarrho•a-mucosal dis•iti•t! intection in cattl• • ~. 

lll.!;_. 1.1.7.• 240-145 (1965). 

48. Durham, P. J. K. And Hcus•rd, L. E.s An enzyme-linked 

immunosorbent assay (ELISA) tor antibodiea to bovine 

viarl diarrhea virus. Vet. Microbio!. ~11-10 (1990). 

49. Edwards, J. F., Livingston, C. W., Chung, S. I. and 

Collis1on, E. C.1 Ovine arthroqryposis and c•ntral 

n•rvous aystem m~ltorm•tions associated with in utero 

cache valley virus infectionr Spontan•us dis••••· ~. 

~- '12.• 33-39 ( 1969) • 

!50. Emilu, P., Giri, S. N., Anderson, G. A .. , Stott, J. L. a.nd 

O•burn. B. I.1 Function of pro•taglandins, thromboxan• 

A2, and histamine in hypersensitivity r•action to 

eHp•rimental bluetongue disease in calve9. 8.m... ¿. ~. 

BJu._. !lll.• 1652-1657 (1964). 

~1. Er••~us, B. J.1 Bluetongue in •h••P •nd goata. 8m.· ~

;¡_. ª' 165-170. (1975) 



197 

52. Er••mu•, B. J.1 Th• control at bluetongue in an enzoatic 

•ituation. ~. vet. ¿. ~1 209-210 (197~). 

53. Erasmu•, B. J.1 The epizootiolagy of hlu•ton9uw1 th• 

african oituation. 8.lu!.1.· ~· ¿. l21.• 196-199 (1995). 

54. Ern•t, P. 9. and Butler, O. G.1 A bovine viru• diarrhea 

c&lfhood vaccination trial in a per5istently intectvd 

herdi •ftecta on titres, health and g~owth. ~-.!!.· ~. 

~· M•d. !!,Z.1 110-123 (1963). 

55. F•rn•liu&, A. l., Lambert, G. and Booth, G. D.1 Bovine 

viral di~rrh•a virus-host c&ll inter~ctian•• •erotype• 

and th•ir r•lation•hip to biotyp~s by croas 

n•utrali%ation. Bm.· ¿. ~- ~. 321 229-236 (1971). 

56. Fo•t•r, N. M., Metc•lf, H. E., Barber, T. L.,Jon@s, R. H. 

and Luedke, A. J.1 Blu•tongue and ept:ootic h•morrhagic 

dise••• viru9 isol•tion• trom vert~brate and 

inv•rt&brat• hoats •t a common g•ogr•phic 1it•. ¿. 8m_. 

!ttL· !!ali.· IUL· ~· 126-129 <1960). 



188 

57. G~rdiner, A. C. and Barlow, R. H.: Experiments in Border 

di•e«se. III. Sorne epidemiological considerations with 

reference to the enper·imental diseaae. J._. ~· Path. 

82129-35 (1972). 

59. Ge~ring 1 W. A. s Control ot bluetongue in ~n epio:ootic 

situation: australian plana. Aust. vet. J_. 21..1 220-224 

(1975). 

~9. Ghalib, H. w., Schore, C. E. and Osbur·n, B. I.1 Jmmune 

response of sheep to bluetongue virus1 in vitre induced 

lympohocyte blastogenesis. Veterir1ary Immunology and 

Immunopathology. !Qs 177-189 (1975). 

60. Gibbs 1 E. P. J., Greiner, E. C., Alexander, F. C. M., 

King, T. H. and Roach, C. J.1 Serological survey of 

ruminant livestock in sorne countr1es of the car1bbean 

r•gian and south america far antibody to bluetongue 

virus. ~. RPe• 1131 446-44B (1q83). 



189 

61. Oibb•, E. P. J., Lawman, M. J. P. and Herniman, K. A. J.1 

Pr•li~in•ry observ•tions on transplacental infection of 

bluetongu• viru• in •h••P - a poa•ible overwintering 

••ch•ni••· ~· ~. §J;.i_. ~1118-120 (1979). 

62. Gold•mit, L., Barzilai, E. •nd Tadmor, A.1 The 

comp•r•tive sen•itivity ot •h•ep and chcken embryos to 

bluetongue virus and observations on viraemia in 

ucperimenta.lly infected st1•ep. ~-· ~- J... §1.1 190-

196 (1975). 

63. Gr•hn, T. c., Fahning, H. L. and Z•mJanis, R.1 Nature of 

••rly r•praductiv• failure cauaed by bovino viral 

diarrh•a virus. ~· 8m.· ~- f!!..C5l. 8.J..!_. 1.f§.t 429-432 

(1984). 

64. Griner, L. A., McCrory, B. R., Foster, N. w. and Mey•r, 

H.1 Blu•tongu• aa•aciated with abnor~•liti•• in newborn 

l••b•. ¿. ~- ~- mIJ!.. &Ji_. ~· 1013-1019 (1964). 

65. Ha~ilton, A. F. and Donn•lly, w. J. C.1 A new condition 

in la•b• in Ireland. lltl• ~· ~1S81 (1970). 

• 



190 

66. Harkn•••t J. w., King, A. A., Terl•cki, S and Sands, J. 

J.1 Border diaease of •haeptlsolation of the virus in 

tisaue culture and eHperimental reproduction at th• 

di•••••· ~- ~- !QQ.171-72 (1977). 

67. Hartlay, W. J., De Saram, W. o., Della-Porta, A. J., 

Snowdon, w. A. and Shepherd, N. C.1 Pathology of 

congenital bovine epizootic arthrogryposi• and 

hydranencephaly and its ralationship to akaban• virus. 

8.l!tl· l!..!J¡_. ,¡_. 53 1 319-325 (1977) • 

68. Hartley, W. J. and Wanner, R. A.1 Bovine congenital 

arthrogrypho•i• in New South Walle•. ~· ~. ¿. §.2.1 

185-188 (1974). 

69. Ha~higuchi, V., Nanba, K. and Kumagai, T.1 Congenital 

abnormalitie• in newborn lamb• follawing Akaban• virua 

infactton in praganant ew••· ~· l.n.!..1.· @.!l.im.. b.!.ib.· 

Quart. li• 1-11 (1979). 



191 

70. Hayn•a, T. B., H•rrold, S. •nd Schultz, R. D.1 A 

••roepid•miolaqic survey of antibody to bluetangu• 

virus in Alab•m• cattla. Carnell \l..!.!.· 721 262-268 

(1992). 

71. Hourrigan, J. L. and Klingsporn, A. L.1Epizootiology of 

bluetongue1 Th• •ituation in the United St•t•• af 

l'.olwrica. &!ll· ~· ,i. ;¡_¡_, 203-209 (1975). 

72. Hui•m•n•, H. and Bremer, c. W.1 A compari•on of •n 

auatralian bluetongu• virua i•olat• (CSIRO 1~> with 

other bluetongu• virus aerotypes by crosa-hybridization 

and cross-iCftfl\une precipit•tion. Ondrrstepport ~- ~-

81!.· !lil.• 59-67 (!991). 

73. Hunt, A. R. and Calisher, C. H.r R•lation1hips of 

bunyamw•r• group virus•• by neutraliz•tion. B.m.· ¿. 

tt.RJi. lllJI.. ~- ~· 740-749 (1979). 

74. Ikeda, S. and Vonaiyama, K.r Deformiti•• of chick •mbryos 

in •Nperimental ak•ban• viru• infection. ti!!,. l!l!..t· 

en!!!.· !!.U!!.· ~- !.§.• 99-96 (1979) • 



192 

75. lnaba, V.1 lbaraki dia•••• and relation•hip to 

bluetangue. Au•t. Y.!!J¡_. ~. ltl_1 178-185 (1975). 

76. Inaba, Y., Kurogi, H. and Omort, T.1 Akabane diaea•et 

epizootic abortion, premature birth, stillbirth and 

congenital arthro9rypoais-hydranencephaly in cattle, 

sheep and goat caused by akabane virus. A!a.i.· ~· ¿. 

l!.L• 594-595 (1975). 

77. Inver•o, H., Luka•, G. N. and Weidenbach, S. J.1 Caprine 

bluetongue virus isalations. 8m,.. ~. Y.Si• B.!.!..• 4..1...• 277-

276 (1960). 

79. J•ffrey, M. and Hogg, R. A.1 Concurrent bovine virus 

diarrhoea viru• and Campylobacter ~ infection in an 

aborted bovin~ fetus. ~. 8.Ju:.. ~•99-90 (1999). 

79. Jeggo, M. H., Wardley, R. C. and Taylor, W. P.1 Clinical 

and •erological outcome following the simultaneoua 

inaculation of thr•• bluetongu• virus typ•• in to 

•h••P• Roo. ~· é!;i. 371 366-370 (1964). 



193 

so. Johnson, o. w. and Huscoplat, C. C.1 Immunalogic 

abnormaliti•s in calves with chronic bovine viral 

diarrhea. Am. J... ~· 8.!t.!...· ~1 1139-1141 (1973). 

01. Johnson, J. C. and Rosenbusch, R. F.1 Effect of host cell 

the in vitre characteristics expressed by two bovine 

viral diarrhea virus str·ains. ~· Microbiol. il:319-

326 (1990). 

82. Kahrs, R. F, Gibbs, E. P. J. and Larsen, R. E.: The 

•earch far viru•es in bovine semen, a review. 

Theriogenology. 1,g_: 151-165 ( 1980). 

03. Kahrs, R. F, Scott, F. w. and de Lahunta, A.1 Congenital 

cerebellar hypoplasia and ocular defects in calves 

followinq bovine viral diarrhea-mucosal disease 

infection in pregnant cattle. ¿. 8.m.· ~- ~· Ass. 

!J2§.• 1443-1450 (1970». 



194 

94. Keeler, R. F., Shupe, J. L 91 Crowe, M. w., Olson, A. and 

Balls, L. 0.1 Nocotiana glauca-induced congenital 

deformities in calves: Clinical and pathologic aspects, 

8f!l. J... ~- ~- ~· 1231-1234 (1981). 

e~. Kendrick, J. W.1 Bovine vtral diarrhea-mucosal disease 

virus infection in preganat cows. 8!!!.· ~. YJL!;,.. ~· ~: 

533-544 (1971). 

8&. Kendrick, J. W. and Franti, C. WE.1 Bovine viral 

diarrhea: decay ot colostrum conferred antibody in the 

calf. &m.· ¿. ~. B.f..!_. ~1 589-591 (1974).1 

07. Kirkland, P. o., Barry, R. D., Harper, P. A. W. and 

Ielski, R. z.: The development of akabane virus-induced 

congenital abnormalities in cattle. ~. Rec. ~: 592-

~86 < 1988). 



195 

ae. Konno, S., Moriwaki, M., Nakagawa, M., Uchimura, M., 

Kamimiyata, M. and ToJinbara, K.1 Congenital 

abnormality of calves with arthrogryposis and 

hydra.nencephaly in Japan in 1972-1973. N~t. Lnll· anim. 

bli.!J... ~- !.§.r 52-53 ( 1975). 

99. Kurogi, H., !naba, Y., Takahashi, E., Sato, K., Satoda, 

K., Gato, Y., Omori, T. and Matumoto, M.: Congenital 

abnormalities in newborn calves after inoculation of 

pr•gnant cows with akabane virus. Infect. Jmmun. !..Z.: 

339-343 (1977) • 

90. Kurogi, H., Inaba, Y., Takahashi, E., Sato, K., Gota, 

Y.,Satoda, K., Omori, T. and Atakeyama, H.: Development 

ot inactivat~d vaccine far akabane disease. ~- ~

!l!l!!!l• ~· Quart. 1§..t ~7-108 (197S). 

91. Kurogi, H., In aba, Y .. , Takahashi, E., Sato, K., Gato, Y. 

•nd Omori, T.i Ewperimental infection of pregnant goats 

with akabane virus. ~- l.rJ..U¡_. anim. hl.lil!.· ~- !1.• 

1-9 (1977). 



196 

92. Kuragi, H., Inab•, V., Takaha•hi, E., Sato, K., Satoda, 

K. and Omori, T.1 Exp•rimental infectian of calv•• with 

•k•b•n• viru•eo. ~. ~. ~. ~· bJ.1ll.. Q.. No. 

75. pp. 1-8 ( in Jap•n•••, English •ummary1 Mili_. ln.!.1.· 

!!!úm.· b:.!JJ!.. Q.. !LI 104 0 977 > • 

93. Kurogi, H., Inaba, v., Takaha•hi, E., Sato, K., Aka•hi, 

H., Satoda, K. and Omori, T.1 Pathogenicity ot 

diff•rent strains of akaban• virus tor mice ~· !.n.!.t· 

uiJ!!.. b:.!JJ!.. Q.. !..!!• 1-7 (1970). 

94. Lambert, G.1 Bovin• viral diarrhear prophylaxis and 

poatvaccinal reactions. ¿. 8m,. YI.!_. m.g,g_. B.!..!.· ~· 974-

876 (1973). 

95. Lamontagne, L., Lafortune, P. and Fournel, M.1 Madulation 

of the c•llular immune responses to T-c•ll-dependent 

and T cell-independent antigens in lamba with induc•d 

bovine viral diarrh•• virus infection. Bm.· ¿. ~. BJu... 

~· 1604-1600 (1909). 



197 

96. l•r••on, B., Fossum, c. •nd Juntti, N.1 In vitro 

production of antibodi•• to bovin• virus diarrhoea 

virus by peripheral blood mononucle•r c•ll• from cattl• 

immuniz•d by intection. ~. Microbiol. 2.i.1 161-170 

(1990). 

97. Linthicum, K. J., Logan, T. M., Bailey, c. L., Dahm, o. 

J. and Moulton, J. R.1 Tranastadial and horizontal 

tranamisaion of rift valley tever virus in Hyalomma 

truncatum. 8m.· J.. ~- med. ~- 4.l• 491-4'96 (1999). 

98. Lobmann, M., Charlier, P., Flor•nt, o. and Zygraich, N.1 

Clinical •valuation of a temp•ratur•-••naitiv• bovin• 

viral diarrh•A v•ccine atrain. B.m... ~- Y!.!.· 13.Ju_. ~· 

2499-2503 (1994). 

99. Lu•dk•, A. J., Jochim, H. M. and Janes, R. H.1 Bluetongue 

in cattle1 Eff•cts of Culicoidt1 yariipenni•

tran••itt•d blu•tongue virus on pregnant heiter• •nd 

their C&lVeo. 8J!l. ¿. ~· ~· ~I 1697-1695 (1977). 



198 

100. M•cL•chlan, N. J.1 Bluetongue viru~ int•ction of th• 

bovin• fetu•• pathology and antiviral response. OJ..1.!.. 

A!t.fi. l.n.t.· 4!1.• 1373 (1983) • 

101. MacLaGhl~n, N. J., Schore, C~ E. and Osburn, B. J.1 

Antiviral respon••• of blu•tongue viru9-inoculated 

bovine fetus•• and their dams. &m,. ¿. ~· lU.!_. ~· 

14&9-1a13 (1994). 

102. M•lmquiat, w. A.r Bovine vir•l diarrh••-mucosal di••a••• 
etiology, pathogene&it and appli•d immunity. ¿. &n.· 
~. !!l!'.S!.· &.!..!.· ~· 7&3-7&9 ( 1969). 

103. Mc:Cluf"kin, A. W., Cor-ta, M. F.and Cultip, R. C.1 

R•produ~tive performance of appar•ntly h1althy c•ttle 

per•i•tently int•ct•d with bovin• viral dia~rhea virus. 

¿. 8m.· ~- ~- 8..1..l.· 1.Z!l• 111&-1119 (1979). 

104. HcClurkin, A. W., Littledik•, E. T.,Cultip, R. C., Fr•nk, 

G. H., Corta, M. F.•nd Botin, s. R.1 Produ~tion of 

cattl• immunotalerant to bovine vír•l di•rrh•• virus. 

~- ~- SJ!Jl!l!.• !:!u!.· !!!!.• 156-161 (1994). 



199 

103. McConnell, S., Livingaton, c., C•liaher, C. H. and 

Crand•ll, R. A.1 l•olationa of cache valley virus in 

T•xa1, 1991. v~t. Microbio!. !.;I.1 11-18 (1997}. 

106. McConnell, s., Martens, J. G., Miller, T. D. and Morrill, 

J. C.1 Bluetongue in T•xaa caattle1 a erological atudy. 

Soutb~e•t l!.!ct_. ;g¿_, 183-186 (1983). 

107. McKercher, D. G., Saito, J. K., Crenahaw, L. and 

Buahnell, R. B.1 Complication~ in cattle following 

vaccination with a combin•d bovine viral diarrh••

intectioua bovin• rhinotracheitis v•ccin•. ¿. 8!!!.· YLt· 

!!!t.!!.· 8.!.1· ~· 1621-1624 (1968). 

108. HcPh••, D. A., Paraonaon, I. M., D•lla-Porta, A. J. and 

J•rret, R. G.1 Teratogenicity ot auatralian 1imbu 

serogroup and aome other bunyavirida• viruae11 the 

••bryon&t•d chicken egg ••a model. ~- lm.!!tY.n.· ~· 

413-420 (1984) 



200 

109. M••g•n, J. M., V•dlout•chnig, R. J., P•l•g, B. A., Shy, 

J., Peter5, c. J., Walker, J. S. and Shop•, R. E.1 

Enzyme-linkedimmunosarbent asaay far detection of 

antibodiea to rift vall•Y f•v•r virus in ovin• •nd 

bovin• sera. 8.m..· ¿. ~· B.!.!.· 4ª.• 1138-1141 (1987). 

110. Henant••u-Horta, A.M., Ames, T. R., John•on, o. w. and 

Heiake, J. C.1 Effect of maternal antibady upan 

v•ccination with infectiou• bovine rhinotracheiti• and 

bovine virus diarrh•• vaccines. ~. ¿. comp. ~· !l2,1 

10-14 (1985). 

111. Mtndez, c. 0.1 Revisión bibliogratica de los defectos 

teratogtnicoa en bovinas. Tesis de licenciatura. ÜUi.• 

!l.!!.11!..!!.• ~· ~ ~· U.N.A.M. MtKico, D.F., 1902. 

112. Hetc•lf, H. E., Pe•rson, J. E. and Klingsporn, A. L.1 

Bluetongue in cattla1 • serologic survey ot laughte~ 

cattl• in th• Unit•d St~t••· 8!!!_. J_. ~· BA!_. ~· 1057-

1061 (1981). 



201 

113. Miah, A. H. and Spradbrow, P. B.1 Th• growth af akabane 

virua in chicken embryoa. R••· v•t. Sci. 251 253-254 

(1978). 

114. Mima, C. A.1 Pathogenesi• ot viral inf•ction• of th• 

fo•tua. Proq. !:!!.!!.· Viro!. 101 194-237 (1968). 

115. Hohanty, B. B. y Dutta, S. K.1 Virología vet•rinaria. la. 

ed. Interamericana, M~Mico, D. F. 1984. 

116. Morrill, J. c., l•nning•, G. B., Coegriff, T. M., Gibb&, 

P. H. and P•t•r•, c. J.1 Pr•v•ntion ot rift valley 

f•v•r in rheau• monk•Y• with interferon-a. ~· !.n.t.!$.i. 

Q.i.!.. :it• 6815-5825 (1989). 

117. Moore, L. K.1 Embriología clinica. 2a. ed. 

Interamtricana, M•xico, O. F. 1979. 

118. "•olla, P., Sinclair, J. A. and Nettleton, P.1 Pr1val1nce 

of antibodi•• to bovine virus diarrhoea-mucoaal di••••• 

virus in Tanzanian cattl1. lr:.9..2.• !l!D.!m.• ~· ~. ~' 

114-11& (1988). 



202 

119. Murray, H. O.a Potential vector• af bluetongue in 

Auatralia, ~· ll.!.!.· ¿. ~· 216-220 (1975), 

120. Muwcoplat, c. c., Johnson, o.w. and T•u•cher, E.1 Surta.e• 

immunoglobulin of circulating lymphocyt•• in chronic 

bovina di~rrhea1 abnormalities in cell population• and 

c•ll function. 8Jn.. ¿, ~. Bll_, 341 1101-1104 (1973), 

121. Narita, M., lnui, S. and Hashiguchi, V.1 Tha pathogene•is 

of congenital encephalopathi•• in •h••P •Hp•rimentally 

induced by ak•b•n• virus. ~. ~· ~. 991 229-240 

(1979). 

122. Nawrot, P.s., Howell, W.E. and Leipold, H.W.1 

Arthrogryposi•t an inherited defect in n•wborn calves. 

~· l!.Ui.· ¿, ~· 359-364 (1990). 

123. Nevin, N. C.1 Preventian •nd avoidance of congenital 

malf'ormations. ~. :t..!::.An.!..· C:..· .!..9.!;.• bR.n.!!· B. ~· 309-

314 (1999). 



203 

124. Nicol•on, T. 8., Nettletan, P. F., Spance, J. A. and 

Cald•r, K. H.1 High incidence of abortion• •nd 

congenital deformitie• of unknown aetiology in a beef 

h•rd. IL!i· ~. !..IJ>.• 281-284 (1985). 

12~. Nob•l, T. A., Klopfer, U. and Neumann, F.1 Pathology of 

an arthrogrypo•i•-hydranencephaly eyndrome in dome•tic 

rumiants in 11ra•l 1969/70. ~. ~. 6ª_1 144-151 

(1971). 

126. Nuttall, P. A., Stott, E. J. and Thoma9, L. H.1 

E~perimentral infection of c•lv•• two strain• of bovina 

virus diarrho•a viru11 virus recovery and clinical 

r•action&. 8Jt!.. ~- ~· ~1 91-95 (1980). 

127. Oaburn, B. I., Cl•rke, o. L., Stewart, W. C. and Sawyer, 

H.1 Border dise&1•-like •yndromein lamb11 antibodiee to 

hog cholera and bovine viarl diarrhea virusea. ¿. Am. 

l!J!.!_. !!!I.11.· ~· ~· 1165-1167 (1973). 



204 

128. Oabuf"n, B. I., Cf'ttnshaw, o .. L. and Jackson, T. A.1 

Unthrittinea•, hai~y fleece, and tremora in newborn 

lamb&. ~. e.m... ~- t!l!..9.· 8..!.A_. li?Q.1 442-445 (1972). 

129. O .. burn, 9. l., McGowan, B., Htrron, 8., Loomii., E., 

Buahnell, R., Stott, J. ~nd Uttef"back, W.1 

Epizootioloqic study of bluetonqu•r virologic and 

••rologic f'esulta. Am. ~- YJ!i.. B.f..!_. ~1 094-&07 (1981). 

130. P•r-•onaon, t. H .. , Della-Porta, A. J. and McPhe•, D. A.1 

l•olation of bluetunque vir-uB serotype 20 trom th• 

•em•n of an expertmentally-intected bull. ~- ~- ~. 

fil• 252-253 < 1901) 

131. P•r•onson, l. M., Della-Port•, A. J., O'HAllDY"an, H. L., 

Snowdon, W. A., Fahey, K .. J. and Standtast, H. A.s 

Akabane virus infection in the pr•gnant ewe. 1 .Growth 

ot vir~• tn the fo•tu• and the d•v•lo~m•nt of th• 

fo•t•l immune r~•pons•. 'lt.t· ~· ~r 197-207 (19$1). 



205 

132. Par•onson, l. H., D•lla-Port•, A. J. and Snowdon, w. A.1 

Akabane virus infection in th• pregnant ewe. 2. 

Pathology of the foetus. ~· ~. ~· 209-224 

(1991). 

133. Parsonson, l. M., Della-Porta, A. J. and Snowdan, w. A.1 

Developmental diaorders of th~ fvtus tn some arthropod

borne virua infectiona. B.m.· ~. ~. 1DA9.. t±t!l,., ;.K!.r 

660-673 (1991). 

134. P~raonaon, l. M., Della-Porta, A. J. Snowdon, W. A. and 

Murray, M. D. 1 Conqenital abnormalitie• in foetal 

lamba aft•r inoculation of pregnant ewe• with ak~bane 

virus. Aust. vet. ~. §..!_; 505-586 (1975). 

135. Petera, c. J, Liu, C. T., Andaraon, O. W., Morill, J. C. 

and Jahrling, P. B.1 Pathogenesis of viral hemorrhagic 

feveraa Rift Valley fever and Lasa• fever contraated. 

~- .i.n.t.r.l;.!_. !l.!.!..· ~· 6743-6749 (1999). 



206 

136. Pl•nt, J. W., Littlejohns, t. R., Gardiner, A. c., 

Vantsis, J. T. and Huck, R. A.s Immunological 

r•l•tion•hip b•twen border di••••e, mucoaal di••••• and 

•Hin• tever. Vet. R@c. ~· 455 (1973). 

137. Potgiet•r, L. N. o., McCracken, M. D., Hopkins, F. M. and 

Walker, R. D.1 Etf•ct of bovine viral diarrhea virus 

infection on the distribution of infectious bovin• 

rhinotracheitis virus in calves. Am. ~. Y.!.!.· B.t.L· 451 

687-690 (1904). 

138. Potgieter, L. N. o., McCracken, M. D., Hopkins, F. M. and 

Ouy, J. S.1 Comparison of the pneumopatha9enicity af 

two atrains ot bovin• viral diarrh•• virus. 8!n.· ¿. ~. 

B.!..!.· 461 151-153 (1985). 

139. Pot9ieter, L. N. o., HcCrack•n, H. o., Hopkins, F. M. 

Walker, R. D. and Ouy, J. S.1 EMperimental production 

of bovin• re•pir•tory tract di••••• with bovin• viral 

dlarrh•• vlru•. 8!!!.· ~. l!I!_. B.!..!.· ~· 1582-1505 (1984). 



207 

140. Potter, H. L., Corstvet, R. E., Looney, c. R., Fulton, R. 

W., ArchbAld, L. F. •nd Godke, R. A.1 Evaluation of 

bovin• viral diarrh•• virus uptak• by preimplantation 

•mbryos. Am. ¿. ~. ~· 4.§1 1778-1780 (1984). 

141. Potta, B. J., Johnson, K. P. and Osburn, B. I.1 Border 

di•••••• tissue culture atudi•• ot the virus in sh••P• 

am.. ¿. ~- B.!t!.· 431 1460-1463 (1982). 

142. Priester, w. A., Glass, A. G. and W&ggon•r, N. S.1 

Cong•nital d•f•cts in domesticated animal•~ general 

conaiderations. llJn.. ¿. l!JU_. ~- ;u.1 1871-1879 (1970). 

143. Pritchard, w. R., Taylor, D. B., Mases, H. E. and Doyle, 

L. P.1 A transmisible di••••• affecting the mucosa• of 

cattle. ~- ilJl!.. ~- !M.JI_. ~. !Zl1.• 1-5 (1956). 

144. Purdy, H. Petr•, J. and Roy, P.1 Cloning of the 

hluetongue virus l3 gone. ¿. ll.1.!:.!I.!.· ~· 754-759 (1984). 



209 

145. Radoatit•, O. H. and Littl•John•, I. R.1 New conc•pt• in 

th• p•thogeneais, di•9no•i• and control ot di•••••• 

c&u••d by the bovin• viral díarrh•a viruc. ~. ~· ~. 

&2.• 513-528 (1990). 

146. R•qgiardo, c. and Ka•b•rle M. L.1 Det•ction of b•ct•remis 

in cattle inocul•t•d with bovina viral diar~hea virus. 

!ro_. ¿. ~- Ru_. ~· 219-221 (1981). 

147. Richards, W. P., Cr~nahaw, O. L. and Bushnell, R. B.1 

Hydran•nc•phaly of c•lv•s a•soci&t•d with n&tur•l 

bluetangu• viru• intectian. CornDll ~· fú..• 336-348 

(1971). 

148. Rin•ldo, c. R., l&ack•on, D. w., Overall, J. C., Olaaqow, 

L. A., Srown, T. T., Bi•tner, s. I., Guillespte, J. H. 

and Scott, F. W.1 Fetal and •dult bovine int•rf•ron 

production during bovin• viral diarrh•• viru• 

!n~.c:tion. ~· !Jrun.!.ln.• li• 660-666 <1976). 



209 

149. Rosner, S. F.: Complications tollowing vaccination of 

cattle against infectious bovine rhinotracheitis, 

bovine viral diarrhoea-mucosal disease, and 

parainf luenza type 3. J... Am. ~. fil!t.9.. ~. 152: 898-

902 (1969). 

150. Schmidt, R. E. and Panetera, R. J.1 Cerebellar 

malformation in fetal lambs from bluetongue-enzootic 

flock. J... 8.m.· vet. med. ~. 1621 567-568 (1973). 

151. Schultz, R. D.: Developmental aspects of the fetal bovine 

immune response: A review. ~ ~- ~: 507-535 

(1973) 

152. Scott, F. W., Kahrs, R. F., de Lahunta, A., Brown, T. T., 

McEntee, K. and Gillespie, J. H.: Virus induced 

congenital anomalies of the bovine fetus. l. Cerebellar 

degeneration (hypoplasia), ocular lewions and fetal 

mummification following eKperimental infection with 

bovine viral diarrhea-mucosal disease virus. ~ 

~- ~· 536-560 (1973). 



210 

153. Sellers, R. F.1Bluetongue in Cyprus, Aust. vl!'t. J... §1_1 

198-203 ( 1975). 

154. Shepherd, N. C., Gee, C. O., Jessep, T., Timmins, G., 

Carroll, S. N. and Bonner, R. B.1 Cong•nital bovine 

•pizootic arthrogryposis and hydranencephaly. Aust. 

vet. ¿. 541 171-177 (1978). 

155. Shimizu, H., WatanAbe, H., Satou, K. and Hurakami, S.1 

Antigenic diversity of bovine viral diarrhea-mucosal 

diseas• (BVD-HD) viruse• recffntly isolated from 

persistently infected cattle and mucosa! diseas•, and 

seroloqic eurvey on bovine sera using antiqenically 

different BVD-MD viruses. JAR_. ¿. ~· ~- 511 1115-

1122 (1989). 

156. Shultz, G. and Delay, P. D. 1 Los ses in newborn l•mbs 

Associated with blu•tongue vaccination of pregnant 

•w• •. ;z.. 8f!l.. llli· ID..!..!!.· 11=· llZ.• 224-226 (1955) • 

157. Shupe, J. L., Binna, W .. , jiam••• L. F. iilnd Keel•r, R. F.1 

Lupin•, • c•u•• of croock•d c•lf di•••••· ~· a.m.. ~. 
!U.SI.· 11.u..· CU.• 198-203 (1967). 



211 

1~8. Shup•, J. L., J~m••• L. F. and Binns, W.1 Observationa on 

crock•d calf diae••e. ~- Am. ~. ~- Ass. ~· 191-

197 (1967). 

159. Singh, E. L., Eagl•aome, M. D., Thomaa, F. C., Papp-Vid, 

O. and Har•, W. C. D.1 Embryo transter as a means of 

controlling the tranamission of viral infection•. I. 

The in vitro eMpoaure ot preimplantation bovine •mbryos 

to akabane, bluetongue &nd bovine viral diarrhea 

viru•••· Th•rioq~noloqy. 12.• 437-444 (1982}. 

160. Saentongo, Y. K., John&on, R. H. and Smith, J. R.1 

A•aociation of bovin• viral diarrhoea-mucosal di••••• 

virus Hith ovaritis in cattle. Au•t. ~- ¿. 5ét 272-

273 (1990). 

161. Straver, P. J., Journ6e, D. H. L. and Binkhorat, G. J.1 

Neurologtcal disorders, viru• ~ersiatence and 

hypomyelination in calve• due to intrauterin• 

tntections Niyh bovin• virus di•rrho•a virus. II. 

Virology and epizootiology. ~. g. ~· 156-164 (1993). 



212 

162. Talens, L. T., Beckenhauer, W. H., Thurber, E. T., 

Cooley, A. J. and Schultz, R. D.: Etficacy of viral 

components ot a nonabortigenic combination vaccine far 

prevention of respiratory and reproductive system 

díseases in CC\ttle. ¿. B.!!!.• vet. med. 8Ju_. 1941 1273 

1260 (1969). 

163. Teclaw, R. F., McConnell, S., Wagner, G. G., Romo, S. and 

García, Z.1 Serologic study of the incidance and 

prevalence of bluetongue infections in cattle in the 

Mexican States of Nuevo Leor1, Tamaulipas, Coahuila and 

Sn. Luis Potosi. ~. ~. Med. ~: 437-443 (1985). 

164. Ttzar·d, I.1 Veter·inary Immunology, 3a. ed. Sawnder5 ~ 

Philadelphia. 1987. 

165. Trevor, R. A.: The causative agent ot bvdr its 

epidemiology and pathogenesis. \l!...t. Med. 847-869 

(1986). 



213 

166. Turell, M. J. and Perkins, P. V.1 Transmission ot Ritt 

Valley fever virus by the sand fly, Phlebotomus 

duboscgi (Dipterat Psychodidae}. 8.m.· J.. trap. C1!.!.9... t±a!.g_. 

!!.<l_: 185-188 (1990). 

167. Tyler, D. E. and Ramsey, F. K.r Comp~rative pathologic, 

immunologic, and clinical responses produced by 

selected agent• of the bovine mucosal disease-virus 

diarrhea complex. B.!!!.· ¿. vet. ~. g§_: 903-913 (1965). 

168. Vantsis, J. T., Barlow, R. M., Gardiner, A. C. and 

Linklate, K. A.1 The effects of challenqe with 

hamologous and heterologous strains ot border diseas• 

virus on ewes with previous e>1perience of the disease. 

J... ~ Path. Q01 39-45 (1980). 

169. Vantsis, J. T.,Linklater, IC A., Rennie, J. c ... nd 

Barlow, R. M.1 Experimental challenge int•ction ot •w•s 

followinq a field outbr•ak of Border di•••••· ¿. ~· 

fAt!!.· ~· 331-339 (1979). 



214 

170. Vant•i• 1 J. T., Barlow, R.M., Fraser-, J., R:ennie, J. c. 

and Mould, D. L.1 EMp•riment• in Border dis••••· VIII. 

Propagation and properti•• of a cytopathic virus. ¿. 

comp. P•th. ~· 111-120 (1976). 

171. Ward, G. M., Roberts, s. J., McEntee, K. and Gillespie 1 

J. H.1 A study of eMperimentally induced bovine viral 

diarrhea-mucoaal diseaae in pregnant cows and their 

progeny. Cornell ~. ~· 525-539 (1969). 

172. Wayne, R. A. and Carter,, G. R.1 Essentiala of veterinary 

virology. Michigan ~ Univgrsity Pre9w. United Sates 

ot Amertca. 1981. 

173. Whitmore, H. L., Zemjanis, R. and Olson, J.1 Effect et 

bovine vir-al diarrhea virus en conception in cattle. ~. 

am_. u!_. ~- ~- ~· 1065-1067 (1981). 

174. Wilk, A. L., Greenberq 1 J. H., Horigan, E. A., Pratt, R. 

M. and Martin, G. R.1 D•t•ction af teratagenic 

ca•paund• u•ing differ•ntiating embryanic c•ll• in 

culturo. 1Jl. lli.1!:2.• 1.k.• 269-276 (1980). 



213 

17S. Wold•hiwet, z. and Sharma, R.1 Alter•tion• in limphocyte 

subpopulation& in peripheral blood of •h••P 

persistently infect•d with border disea•• virus. V•t. 

Hicrob. ~· 133-1&0 (1990). 

176. Wood&, G. T., ~ansfield, M. E., Cm~rik, O. and Kron•, J.1 

Etfects of bovine viral diarrhea and parainfluenza-3 

virus vacctnes development of respiratary tract di•ea•• 

in calv••· ¿. 8.f!.· ~- ~· 8.!..L· ~· 742-744 (1q63) 

177. Vengue, A. O., Taylor, w. P., Csontos, L. and Worrall, 

E.1 Blu•tongu• in western Turkey. ~. B.t.E_. !..!.!.: 144-

146 (1992). 


	Portada
	Contenido
	Resumen
	Introducción
	Akabane
	Diarrea Viral Bovina
	Enfermedad de Border
	Definición de Términos (3, 33, 145)
	Literatura Citada



