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INTRODUCCION

La denominacion “Diarrea Viral Bovina" o DVB
(BVD, del inglés bovine viral diarrhea) abarca
una serie de manifestaciones clinicopatologi-
cas causadas por un agente viral denominado
virus de la Diarrea Viral Bovina (bovine viral diarr-
hea virus, BVDV). Esta denominacion se debid al
hecho de que el agente fue inicialmente identi-
ficado en casos de enfermedad gastroentérica
en bovinos. Posteriormente, la infeccion se aso-
cié con una amplia variedad de signos clinicos,
incluyendo enfermedad respiratoria, digestiva,
hemorragica, cutanea e inmunosupresion. La
infeccidén por el BVDV también esta asociada
con varias pérdidas reproductivas, como mor-
talidad embrionaria o fetal, abortos, natimorta-
lidad, teratogenia y la produccion de terneros
inmunotolerantes, persistentemente infectados
(PI). Aunque puede estar asociado con diferen-
tes manifestaciones clinicas, se considera que
la mayoria de las infecciones de animales inmu-
nocompetentes por el BVDV pueden cursar sin
sintomatologia clinica aparente, o con signos le-
ves, a veces casi imperceptibles. Por las conse-
cuencias epidemiologicas y clinicopatologicas
de la infeccion de bovinas prenadas, el BVDV
es considerado por muchos como un virus de
importancia predominantemente reproductiva.

Elagente

EL BVDV pertenece a la familia Flaviviridae, ge-
nero Pestivirus, que abarca cuatro especies
virales oficialmente reconocidas y antigénica-
mente relacionadas entre si: BVDV-1, BVDV-2,
virus de la Peste Porcina Clasica (CSFV) y virus
de la Enfermedad de la Frontera de los ovinos
(BDV) . Otros pestivirus de animales esperan
clasificacion definitiva: pestivirus de jirafa
(Giraffe pestivirus); pestivirus Bungowan-

nah de cerdos; pestivirus Pronghorn (de anti-
lopes Pronghorn norteamericanos); pestivirus
atipico de cerdos y pestivirus atipico de bovi-
nos o Hobi-like pestivirus. EL BVDV-1 y BVDV-2
son importantes patogenos de bovinos, poseen
distribucion mundial y estan asociados con im-
portantes pérdidas para la bovinocultura, la
enfermedad clinica y las pérdidas reproducti-
vas que causan. Los pestivirus Hobi-like fueron
identificados inicialmente como contaminantes
de suero fetal bovino (SFB) de origen brasilefio
y, posteriormente, aislados de SFB y de casos
clinicos de enfermedades similares a la cau-
sada por BVDV en ltalia, Brasil, Tailandia, India
y Bangladesh. Son antigénica y genéticamen-
te relacionados al BVDV y algunos autores lo
clasifican como BVDV-3. Su distribucion real e
importancia sanitaria y econdmica todavia son
desconocidas.

Los pestivirus son virus pequenos (40-60nm),
envueltos y contienen como genoma una molé-
cula de ARN, cadena simple, polaridad positiva,
de aproximadamente 12.5kb. De acuerdo con la
capacidad de producir citopatologia en cultivos
celulares, los aislados de BVDV pueden ser cla-
sificados en citopatogénico (CP) y no citopato-
génico (NCP). La mayoria de los virus de campo
son NCP, mientras que las muestras CP (que se
originan a partir de los virus NCP por mutacio-
nes y recombinaciones gendmicas) se aislan
casi exclusivamente de los animales afectados
por la enfermedad de las Mucosas (DM). Los ais-
lados de campo del BVDV presentan una gran
variabilidad antigénica, siendo que dos grupos
antigénicos principales ya fueron identificados:
BVDV tipo 1y BVDV tipo 2. Actualmente, BVDV-
1y BVDV-2 son considerados especies virales
distintas, y no mas subtipos de un mismo virus.
Los BVDV-1 representan la mayoria de los virus
vacunas y de las cepas de referencia, mientras



que los BVDV-2 se identificaron en brotes de
BVD aguda y enfermedad hemorragica en Amé-
rica del Norte en 1994. Actualmente se sabe
que no todos los BVDV-2 son, altamente pato-
geénicos, existiendo aislados poco o no patogé-
nicos. En los Estados Unidos, aproximadamente
el 40% de los aislados de campo son BVDV-2,
siendo que muchos de estos son poco patoge-
nicos o incluso avirulentos. Por lo tanto, BVDV-
2 no debe ser considerado como sindbnimo de
alta virulencia. Los dos tipos del BVDV ya fueron
identificados en Brasil, siendo que BVDV-1 co-
rresponde a aproximadamente 40-60% de los
aislados circulantes y BVDV-2 entre 20 y 30%.
Los virus HoBi-like corresponden aproximada-
mente 8 a 15% de los pestivirus bovinos circu-
lantes en Brasil. EL BVDV-1 ya fue subdividido
en 21 subtipos y el BVDV-2 en tres subtipos, con
base en el analisis de secuencias gendmicas e
identidad de nucledtidos. Los estudios iniciales
sugieren que los virus HoBi-like, o BVDV-3, tam-
bién se pueden dividir en subtipos.

EPIDEMIOLOGIA

EL BVDV tiene distribucion mundial y es con-
siderado uno de los principales patogenos de
bovinos. Para muchos, es el principal virus de
bovinos, detras solo del virus de la fiebre aftosa.
En Brasil, varios reportes clinicos y serologicos
demuestran la presencia de la infeccion desde
finales de los anos 60. El primer aislamiento del
virus en el pais, a partir del suero de un ternero,
fue realizado en 1974 en Rio Grande do Sul. Des-
de entonces, varios estudios seroepidemiolégi-
cos, reportes clinicos y los aislados de virus han
demostrado que la infeccion esta ampliamente
difundida en el rebano bovino brasilefio. BVDV-
1, BVDV-2 y recientemente Hobi-like pestivirus
ha sido constantemente detectado. La preva-
lencia de rebanos positivos es superior al 70% y
los animales seropositivos entre el 30 y el 70%.
Sin embargo, el uso de la vacunacion en los ul-
timos anos ha enmascarado la situacion actual
de la infeccidn, pues parte considerable de los
animales seroldégicamente positivos puede ser
debido a la vacunacion. Un estudio reciente de-
tectd anticuerpos contra el BVDV en los tarros
de leche de 1128 rebanos en el RS (entre 11171
encuestados), indicando la amplia distribucion
delvirus.

La principal fuente de infeccion para otros ani-
males son los animales persistentemente infec-
tados (PI). Estos pueden ser generados cuando
las hembras prenadas son infectadas entre los
dias 40 y 120 de gestacion, cuando la infeccion

fetal resulta en la produccion de terneros in-
munotolerantes. En los Estados Unidos, la fre-
cuencia de los animales Pl en los rebanos va-
ria entre el 0,5y el 1,0%. En RS / Brasil, un test
de 15.000 terneros destinados a la exportacion
en 2017 detectd aproximadamente 150 anima-
les con el virus (1%). Los terneros Pl pueden ser
clinicamente normales (aunque sean frecuen-
temente débiles y con desarrollo retrasado) y
excretan el virus en grandes cantidades en se-
creciones y excreciones. La transmision ocurre
por contacto directo (hocico-hocico, coito, mu-
cosa-mucosa) o indirecto (hocico-secreciones
/ excreciones, hocico-feto abortado / placen-
ta, contacto con secreciones / excreciones). La
transmision transplacentaria o intrauterina, de
la madre al feto, es extremadamente eficiente
y se considera que la gran mayoria de hembras
prenadas infectadas transmitira el virus a sus
fetos. Las consecuencias de esta infeccion fetal
depende, sobre todo, de la fase de gestacion
en que ocurre. La transmision a través de agu-
jas / material quirurgico contaminado, guantes
de palpacién, vacunas contaminadas, semen y
embriones contaminados también puede ocu-
rrir. Los animales Pl representan el punto clave
de la epidemiologia de la infeccion por su im-
portancia en la perpetuacion y diseminacién
del virus; y es por eso que se constituyen en
el blanco principal de medidas de combate al
agente. Ademas de los animales PI, que excre-
tan el virus durante toda su vida, los animales
que son infectados también pueden excretar
el virus durante algunos dias durante la infec-
cién aguda. El virus puede ser introducido en
una propiedad de varias formas: 1. Por medio
de animales Pl introducidos en el rebano; 2. Por
medio de animales con infeccion transitoria; 3.
Por medio de vacas gestando fetos PI; 4. Por se-
men o embriones contaminados; 5. Por vacunas
contaminadas con BVDV. La transmision entre
rebafos vecinos, por compartir pastizales y /
o contacto directo a través de cercas también
puede ocurrir, pero son poco frecuentes.

PATOGENIA, SIGNOS CLINICAS Y PATOLOGIA

Las consecuencias clinicopatolégicas de la
infeccion por el BVDV varian de acuerdo con
la edad y / o categoria de animal que el virus
infecta, cepa o tipo viral y via de infeccion /
transmision. Para comprender mejor las varias
formas de infeccidn, los sindromes producidos
seran divididos de acuerdo con esas dife-
rentes categorias.




Infeccidn aguda en animales no prenados

La infeccion de animales inmunocompetentes,
no prenados es, en la mayoria de las veces asin-
tomatica. Es decir, sin signos clinicos percep-
tibles al productor o al examen clinico. Even-
tualmente puede cursar con cuadros febriles
suaves, transitorios, que pueden pasar desaper-
cibidos. Algunas cepas de mayor patogenicidad
pueden provocar un corto periodo febril, acom-
panado por hipersalivacion, descarga nasal, tos
y diarrea. Sintomas de infeccion respiratoria
también pueden ser observados. Hiperemia na-
sal y secrecidon serosa o mucosa. Las lesiones
ulcerativas en la mucosa oral pueden estar pre-
sentes. La enfermedad es generalmente transi-
toria y auto-limitante, cursando con alta morbi-
lidad y letalidad muy baja o ausente. Mortalidad
considerable puede ocasionalmente ocurrir en
animales jovenes, principalmente asociada al
BVDV-2. La infeccion puede acometer todas
las categorias animales, principalmente terne-
ros mayores de 6 meses, pues éstos no poseen
mas inmunidad materna.

ELBVDV ha sido asociado con el sindrome respi-
ratorio bovino (SRB), enfermedad multifactorial
que acomete principalmente novillos someti-
dos al estrés de transporte y confinamiento. Las
condiciones de estrés e infecciones concomi-
tantes con BHV-1, PI-3, BRSV, Manhemia Hemo-
lytica y Pasteurela sp compone el cuadro de la
SRB. Acomete sobre todo a animales jovenes
de confinamiento.

EL BVDV es también inmunosupresor, pudiendo
predisponer a los animales infectados a infec-
ciones por otros agentes patogénicos. Asi casos
de enfermedad entérica o respiratoria por otros
patogenos pueden ser potencializados duran-
te la infeccidn aguda por el BVDV. Enferme-
dad respiratoria cronica, asociada a diferentes
bacterias, y cuadros persistentes de dermatitis
también han sido asociados a la infeccion por el
BVDV en terneros confinados.

Cepas altamente virulentas de BVDV-2 han sido
frecuentemente asociadas a la BVD aguda, a la
enfermedad respiratoria severa, y algunas ve-
ces a la trombocitopenia que cursa con sindro-
me hemorragico. Ademas de bovinos jovenes,
puede afectar los bovinos adultos y tiene
alta letalidad, principalmente en anima-

les jovenes. Algunos animales mueren de
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forma hiperaguda. Brotes con un 40% de morbi-
lidad y un 10% de mortalidad, con sintomas de
diarrea, pirexia y agalactia en bovinos adultos,
también se diagnosticaron como BVDV-2. De
nuevo, aunque frecuentemente asociados a la
enfermedad severa, las cepas de BVDV-2 pue-
den ser pocas o nada virulentas, al contrario de
la mayoria de las cepas de BVDV-1.

Infeccion aguda en animales prenados
y enfermedad reproductiva

Después de la infeccion de hembras prenadas,
el BVDV es capaz de atravesar la placenta e in-
fectar el feto. La transmision transplacentaria
es altamente efectiva, es decir, el BVDV es alta-
mente fetotropico. La infeccion fetal es respon-
sable por los mayores impactos econdémicos
causados por el virus. Las consecuencias de la
infeccion fetal se determinan por el estado in-
munologico de la hembra, la fase de gestacion,
el biotipo (CP / NCP) y la cepa / virulencia del
virus.

Como consecuencia de la infeccion transpla-
centaria (o intrauterina), puede ocurrir reabsor-
cién embrionaria con retorno al celo a interva-
los regulares o irregulares, cuando la infeccion
ocurre al inicio de la gestacion. Abortos, momi-
ficacion fetal, mortales, teratogenia, nacimien-
to de terneros débiles e inviables, que mueren
enseguida o tienen crecimiento retardado; o
nacimiento de animales Pl pueden ocurrir en
infecciones en los tercios iniciales y medio de
la gestacion. La muerte fetal ocurre general-
mente hasta el 4° mes de gestacion, pero la ex-
pulsién del feto puede ocurrir de algunos dias
a meses después de la infeccion. Las infeccio-
nes despues del cuarto mes pueden ocasionar
nacimientos de terneros débiles, pero raramen-
te llevan al aborto. En general, los abortos en
cualquier fase de gestacion pueden atribuirse
al BVDV.

La ocurrencia de malformaciones fetales es un
hallazgo muy comun en rebanos infectados y
generalmente ocurre cuando la infeccién ocu-
rre entre 100-150 dias de gestaciéon. Las mal-
formaciones principales pueden ser encontra-
das en el sistema nervioso central (hipoplasia
cerebelar, microcefalia, hidranencefalia, mieli-
nizacién deficiente en la médula espinal) y en
los ojos (atrofia o displasia de la retina, catarata,
microftalmia), pudiendo observarse, aun aplasia



timica, braquignatismo, retraso del crecimiento
y artrogriposis. En muchos rebanos, las malfor-
maciones son los unicos hallazgos que sugie-
ren la presencia del virus en los rebanos.

De especial interés epidemiologico es la infec-
cion fetal entre los dias 40-120 de la gestacion
por aislados NCP que generan animales PI. Los
fetos que resisten a la infecciéon a menudo se
vuelven inmunotolerantes al virus. Pueden na-
cer y desarrollarse normalmente, a pesar de
que algunos nacen débiles y mueren en los pri-
meros dias de vida. Los animales Pl permane-
cen portadores del virus durante toda su vida y
generalmente no presentan anticuerpos contra
el virus. Por lo tanto, son dificilmente detecta-
dos por métodos serologicos. Algunos animales
Pl, sin embargo, pueden tener titulos bajos de
anticuerpos, principalmente si se infectan con
muestras heterologas de virus. La infeccion de
estos animales Pl por cepas citopatogénicas,
originadas por mutaciones del virus original o
por virus procedente de otros animales, deter-
mina la aparicion de la enfermedad de las mu-
cosas (DM). La DM generalmente afecta a ani-
males entre los 6 meses y dos anos de edad.

En las hembras infectadas en los dias previos, o
en los primeros dias después de ser cubiertas,
puede ocurrir infertilidad con repeticion de celo.
Estas alteraciones, sin embargo, son pasajerasy
el animal vuelve a ciclar y concebir en servicios
posteriores. En toros, tanto en la infeccion agu-
da como en la infeccidén persistente, pueden
ocurrir alteraciones en la calidad del semen, ca-
racterizadas por disminucion en la motilidad y
anomalias morfologicas.

Infecciones en el tercio final de gestacion gene-
ralmente no resultan en danos al feto, porque
este ya se encuentra inmunocompetente. Estos
animales generalmente van a término, nacen
sanos, seropositivos y sin el virus.

Animales Pl y enfermedad de las mucosas (DM)
Se estima que entre el 2% y el 5% de los fetos in-
fectados en el utero por el BVDV permanece in-
fectado persistentemente (Pl, inmunotolerante
alvirus). Algunos de estos animales pueden te-
ner una vida normal, con desarrollos corporales
plenos y capaces de ejercer sus funciones re-
productivas normalmente. La mayoria, sin em-
bargo, puede presentar retraso de crecimiento,
muerte precoz y alteraciones reproductivas. En
los Pl que alcanzan la edad reproductiva, las
hembras pueden presentar pérdidas embrio-

narias y fetales, y los machos pueden presentar
alteracion en la calidad del semen. Sin embar-
go, la mayoria de los terneros Pl desarrolla un
cuadro clinico severo, denominado enferme-
dad de las mucosas (DM) y muere antes de los
dos anos de edad.

La DM es la forma mas grave de la infeccion por
el BVDV. Se produce en animales PI (infectados
intrauterinamente y que nacen portadores) que
son sobreinfectados por cepas citopatogéni-
cas. Las cepas citopatogénicas generalmente
se originan a partir de las cepas NCP, por muta-
ciones, recombinacionesy / o reordenamientos
genéticos. La infeccidén con cepas no citopato-
geénicas derivadas de otros animales, y antigé-
nicamente similares al virus original, también ha
sido reportada.

La DM ocurre con baja morbilidad, en torno de
1% -2% del rebano y altisima letalidad (cerca del
100%). Se presenta con mayor frecuencia en
bovinos con edad entre 6 meses a dos anos y
generalmente tiene un curso agudo, aunque
casos cronicos ya han sido descritos.

En la forma aguda, la enfermedad se carac-
teriza por fiebre (40-41°C), salivacion, descar-
ga nasal y ocular, diarrea profusa hemorragica,
deshidratacion, depresion y muerte. Lamini-
tis y coronitis pueden ser vistas. Los animales
afectados presentan severa leucopenia. En la
necropsia se observan ulceras y erosiones en
toda la mucosa del tracto digestivo. En el eso-
fago, estas lesiones se presentan en el sentido
longitudinal con aspecto de “aranazo de gato"
Las papilas ruminal se presentan disminuidas
de tamano. El contenido intestinal es oscuro,
acuoso y se observa enteritis catarral o hemo-
rragica. Las placas de Peyer son edematosas,
hemorragicas y necroticas. Histologicamente,
se observan necrosis de las placas de Peyer, de
los centros germinativos del bazo y los ganglios
linfaticos, edema, degeneracion balonosa, ne-
crosis e infiltrado inflamatorio en las mucosas
del tracto digestivo.

La BVD aguda, causada principalmente por
BVDV-2, se presenta clinicamente muy similar
a la DM. Sin embargo, se diferencian por los si-
guientes aspectos: la DM generalmente afecta
uno o pocos animales, y ocurre solamente en
animales Pl. Ademas, en la DM, pueden ser de-
tectados los dos biotipos del virus, el citopato-
geénico (CP) y el no citopatogénico (NCP). La
BVD aguda por el BVDV-2 generalmente
acomete varios animales del rebano y en
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€s0s casos apenas la cepa NCP es detectada.
Entonces, el aislamiento de BVDV CP puede ser
considerado un marcador de la DM.

En la forma crénica de la DM, menos comun, los
sintomas clinicos son inespecificos. Se observa
inapetencia, pérdida de peso y apatia progresi-
va. La diarrea puede ser continua o intermitente.
Algunas veces, hay descarga nasal y descarga
ocular persistente. Las areas alopécicas y de
hiperqueratinizacion pueden aparecer general-
mente en el cuello. Las lesiones erosivas croni-
cas pueden verse en la mucosa oraly en la piel.
Laminitis, necrosis interdigital y deformacion
del casco también pueden ocurrir. Estos anima-
les pueden sobrevivir por muchos meses y ge-
neralmente mueren después de un debilitacion
progresiva.

DIAGNOSTICO

Se debe sospechar de infeccion por el BVDV
siempre que haya pérdidas embrionarias, abor-
tos, malformaciones fetales, nacimiento de ter-
neros débiles, muerte perinatal. Ademas, casos
de enfermedad entérica y / o respiratoria con
componentes hemorragicos (melena, pete-
quias en mucosas, serosas, etc ..), ademas de
erosiones y ulceraciones en el tracto digesti-
vo también son sugestivas de la infeccion por
el BVDV. Estas manifestaciones pueden ocurrir
aisladamente, pero la ocurrencia de las diferen-
tes formas, en forma insidiosa y simultanea, es
indicativa de la ocurrencia de la enfermedad.
Esas manifestaciones ocurren principalmente,
pero no exclusivamente en animales jovenes.
Los terneros débiles, con retraso en el creci-
miento y predisposicion a otras enfermedades,
deben considerarse potencialmente sospecho-
sos de ser animales PI.

Los casos de DM se caracterizan por la alta leta-
lidad, baja morbilidad y por lesiones erosivas en
las mucosas digestivas. Esta enfermedad forma
parte del complejo de enfermedades vesicula-
res y erosivas, necesitando diagnéstico diferen-
cial especialmente de fiebre aftosa.

Los materiales de eleccidn para el diagnostico
de la infeccion por el virus de la BVD deben ser:
sangre con anticoagulante (para deteccién de
animales Pl o de animales en la infeccion agu-
da), suero (preferentemente pareado), 6rga-

nos (bazo, timo, intestino y ganglios linfa-

ticos), fetos y envolturas fetales (placenta
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y placentomas), ademas de 6érganos o tejidos
con lesiones macroscopicas. Para el aislamiento
viral, los 6rganos o tejidos deben ser remetidos
en hielo; para histopatologia, fragmentos de los
tejidos con lesiones deben ser conservados en
formalina al 10%. En el caso de animales enfer-
Mmos sospechosos, la sangre con anticoagulante
es el material preferencial.

El test estandar de diagndstico es el aislamien-
to del agente en cultivos celulares seguido por
identificacion por inmunofluorescencia (IFA) y /
o inmunoperoxidasa (IPX). Células de origen bo-
vino, particularmente las primarias, son bastan-
te sensibles al virus. La sangre (especialmente
los leucocitos) de animales infectados de forma
aguda o persistente es muy rica en virus. Para
este fin, el material necesita ser colectado de
forma aséptica, pues la contaminacién bacte-
riana puede inviabilizar el aislamiento. Debido a
la posibilidad de la presencia de cepas no cito-
patogénicas, todos los materiales que sean ne-
gativos para el efecto citopatico en los cultivos
celulares, necesitan ser testados por métodos
que demuestren la presencia de antigenos vi-
rales antes de ser diagnosticados como nega-
tivos. Los métodos mas utilizados en este caso
son la IFA e IPX.

Ademas del aislamiento, los antigenos virales
pueden ser demostrados en tejidos (fetos abor-
tados, placentomas, fragmentos de tejidos re-
cogidos en la necropsia y biopsias de oreja) por
IFA / IPX o por pruebas de ELISA. Una prueba
ELISA de captura de antigeno destinada a de-
tectar proteinas virales en el suero de animales
Pl o en fragmentos de oreja que presenta bue-
na especificidad y sensibilidad, puede realizar-
se facilmente en un gran numero de muestras.
Las biopsias de piel (colectadas en la oreja) para
la deteccion de antigenos virales por IPX o ELI-
SA se han utilizado recientemente en América
del Norte para el triaje y deteccion de animales
Pl. Aislamiento del virus o la deteccién de RNA
viral por PCR en la leche se han utilizado para
identificar los rebanos lecheros infectados. Las
técnicas de PCR tradicional o PCR en tiempo
real han sido ampliamente utilizadas en el diag-
nostico de la infeccidon por el BVDV, sea en el
triagje de animales para la deteccion de terne-
ros Pl como para diagnostico de casos clinico.
La PCR en tiempo real puede ser automatizada,
permitiendo la prueba simultanea de cientos
de muestras en tiempo corto y bajo costo. Los



kits de ELISA también estan disponibles para el
diagnostico de animales Pl a nivel de rebano y
pueden presentar ventajas en relacion a la PCR.
El diagnostico serologico generalmente es rea-
lizado por la técnica de seroneutralizacion (SN)
o ELISA. La identificacion de seropositividad
de un animal sélo indica la exposicion previa
al agente. Los animales infectados de forma
aguda, seroconvierten 14-20 dias después de
la infeccion inicial. En estos animales la serolo-
gia pareada, es decir, la colecta de suero en el
momento de la sospecha clinica y una segun-
da colecta 15-20 dias después puede indicar la
infeccion por el virus. La elevacion de los titu-
los de anticuerpos en al menos 4 veces indica
que el animal estaba infectado por el virus en el
momento de la primera colecta. Los animales PI
no presentan anticuerpos en el suero ya que no
son capaces de responder inmunologicamente
al virus. La serologia, con muestras unicas, no
pareadas, tiene valor diagnostico limitado en
las infecciones por el BVDV, pues indica ape-
nas que hubo exposicion previa. Los examenes
serologicos de rebanos, debido a la practica de
vacunacion, tienen un valor epidemiolégico Li-
mitado, y sirven unicamente para verificar el es-
tado serologico y la posible presencia del virus
en el rebano. La deteccién y cuantificacion de
anticuerpos en muestras de leche colectadas
de tarros en los locales de colecta o en la in-
dustria ha sido utilizada para la identificacion de
rebanos con actividad viral.

CONTROL Y PROFILAXIA

El control de la infeccion por el BVD puede ser
efectuado con o sin vacunacion.

Control con vacunacion

Indicado para rebanos con alta rotatividad de
animales, rebanos con serologia positiva, con
histérico de enfermedad clinica o reproducti-
va compatible y con confirmacion virologica de
BVDV. También se indica para las propiedades
de terminacién de los novillos, donde los no-
villos de varias procedencias son colocados
juntos. Rebanos lecheros con constante incor-
poracion de animales, intercambio de repro-
ductores, etc. También pueden ser aconseja-
dos para hacer la vacunacién. Las cabanas que
comercializan reproductores también se reco-
mienda vacunar a sus animales, para proporcio-
nar proteccion cuando se comercializan.

En Brasil, todas las vacunas para el BVDV dispo-

nibles actualmente son inactivadas, con adyu-
vante oleoso o hidréoxido de aluminio. General-
mente, estas vacunas se asocian a vacunas para
otros agentes infecciosos como el herpesvirus
bovino-1, virus de la Parainfluenza-3 y el virus
respiratorio sincitial (BRSV). Las vacunas inac-
tivadas generalmente inducen una respuesta
serologica moderada y de corta duracion. Por lo
tanto, para una respuesta adecuada se aconse-
ja revacunciones periédicas (6 meses o 1 ano).
Actualmente, una unica vacuna atenuada se
encuentra en uso (Bovela, de Boheringer). Se
trata de un virus atenuado genéticamente ma-
nipulado, que no es capaz de causar infeccion
fetal.

La vacunacién debe seguir el esquema indica-
do por los fabricantes. Generalmente, los terne-
ros se vacunan a los 4-6 meses y se revacunan
30 a 40 dias después. Estas dos aplicaciones
iniciales son necesarias para una buena primo-
inmunizacion. Algunos animales todavia pue-
den tener anticuerpos maternos a esa edad. Por
lo tanto, se recomienda una revacunacion a los
8-12 meses. Las revacunciones cada 6-12 me-
ses deben realizarse para mantener la inmuni-
dad. No hay un esquema ideal, sin embargo, un
minimo de una dosis anual es necesaria. En el
caso de las hembras, se recomienda revacuna-
cién previa a la temporada de monta (2-3 sema-
nas antes de la cobertura).

Las vacunas oleosas deben requerir menor nu-
mero de revacunaciones, pero no hay datos so-
bre el esquema de vacunacion a utilizar. Para
aumentar la amplitud antigénica de la inmuniza-
cion, se recomienda utilizar vacunas con cepas
regionales o la rotacion de vacunas producidas
a partir de diferentes cepas (2). Desde el punto
de vista practico, se podria hacer la primovacu-
nacion con una determinada vacuna y revacu-
naciones con vacunas de otros fabricantes.

Vacunas producidas con BVDV-1 en general in-
ducen proteccion parcial o incompleta contra
cepas de BVDV-2. En Brasil, actualmente exis-
ten 8 vacunas comerciales de las cuales 4 po-
seen solo BVDV-1y 4 poseen también BVDV-2.
Una vacuna reciente atenuada contiene los dos
virus. El surgimiento del BVDV-3 y su creciente
importancia ciertamente hara que las industrias
incluyan cepas de este virus en las vacunas.

Como regla general, las vacunas contra el
BVDV pueden inducir una buena protec-
cion contra la enfermedad clinica, pero




son usualmente ineficaces en proteger los fe-
tos de infeccion transplacentaria. En un reciente
estudio realizado en el Sector de Virologia de
la UFSM, se probaron tres vacunas comercia-
les contra el BVDV. Todas ellas indujeron titulos
bajos a moderados de anticuerpos, y en apenas
una parte de los animales. Los titulos fueron
menores y menos frecuentes contra el BVDV-2.
Estos resultados cuestionan la eficacia de estas
vacunas. De la misma forma, ninguna de esas
vacunas fue capaz de proteger fetos ovinos
frente a la inoculacion experimental.

Enfatizando nuevamente: control con vacuna-
cion debe ser usado en rebanos en que haya
riesgo real de introduccion del agente, o en que
el agente ya se haya manifestado. En estos ca-
sos, se deben seguir estrictamente las instruc-
ciones del fabricante en relacion con la dosis, la
via de aplicacién y los intervalos para las reva-
cunaciones.

En términos de vacunas contra el BVDV, la gran
novedad es la vacuna atenuada de Boehringer,
conteniendo BVDV-1 y BVDV-2 genéticamente
manipulados, con deleciones que hacen alvirus
de la vacuna mas seguro para vacas prenadas.

Control sin vacunacion

Es indicado para rebanos cerrados, sin el in-
greso frecuente de animales. Los rebanos ex-
tensivos de ganado de corte generalmente se
encuadran en esa categoria. También indicado
para rebanos cuyos parametros reproductivos
y clinicos no registran eventos sugestivos de la
infeccion por el BVDV. Los rebanos con serolo-
gia negativa, y cuyo ingreso de animales es raro
o eventual tampoco corren gran riesgo de intro-
duccién del agente. En estos casos, se puede
utilizar el control sin vacunacion, que objetiva
mantener el status negativo del rebano.

En estos rebafos (sin animales PI, sin serologia,
sin signos clinicos y reproductivos sugestivos
del BVDV) y que se desee evitar la introduccion
de la infeccion sin vacunacion, se recomienda
analizar todos animales antes de ingresar a la
propiedad. A través de esta medida, se pueden
mantener rebanos libres de la infeccion, pues
la principal forma de introduccion de la infec-
cidon es a través de animales infectados (en

la fase aguda o persistente). Los terneros

y las vacas prenadas deben ser especial-

|

mente testados, pues representan importantes
formas de introduccion de virus en los rebanos.

En los rebanos sospechosos de poseer anima-
les Pl, o con antecedentes de casos clinicos
sospechosos de BVDV, el control se basa en la
deteccidén y eliminaciéon de los animales infec-
tados persistentes (PI). Se han descrito varios
meétodos para identificar los animales PI, entre
ellos el aislamiento del virus en cultivo celular,
ELISA para antigeno (suero o biopsia de oreja) o
PCR (tradicional o en tiempo real). Se conside-
ra el animal persistentemente infectado cuan-
do se obtiene el resultado positivo en dos tests,
con un intervalo de al menos 3 semanas. Para
ello, se debe enviar sangre con anticoagulante
o suero refrigerado para el diagnostico. Una vez
identificados, estos animales deben ser descar-
tados, ya que son las fuentes de infeccion. Se
debe sospechar la existencia de animales Pl en
rebanos cuyos problemas reproductivos y clini-
cos compatibles con el BVDV sean frecuentes y
después la confirmacion del laboratorio. En es-
tos rebanos, todos los animales con edad entre
6 meses y dos anos deben ser testados para la
presencia de virus.

En resumen, el control de la infeccion se basa
en la vacunacion (en los casos recomendados),
procurando mantener niveles altos de anticuer-
pos; en medidas de bioseguridad / prevencion
para impedir la entrada de animales infectados
en rebanos libres; y en la identificacion y retira-
da de los animales PI (en rebanos que posean
estos animales). En cualquier caso, la decision
de vacunar o no debe ser muy criteriosa, debido
al costoy a la eficacia cuestionable de las vacu-
nas. En gran parte de los casos, un buen control
sin vacunacioén, basado en medidas de biosegu-
ridad puede mantener la propiedad libre de la
infeccion.

Aspectos importantes

ELBVDV es un virus que causa enfermedad res-
piratoria, digestiva y reproductiva en bovinos.
Esta ampliamente distribuido en el rebano bo-
vino de todo el mundo.

¢Cuando sospecho de BVDV? Cuando hay en-
fermedad respiratoria de terneros, diarrea san-
guinolenta, ulceras en la lengua y encias, abor-
tos, malformaciones fetales, nacimiento de
terneros débiles e inviables. Mucha atencion



con terneros débiles, con crecimiento retrasa-
do. Estos pueden ser animales PI.

¢Como proceder? Cuando haya sospechas, re-
cogery enviar material para el diagnéstico.

(Qué material enviar? Tejidos colectados en la
necropsia (bazo, timo y pulmon), secreciones
nasales (swab), sangre con anticoagulante (5
ml), suero, fetos abortados. EL material debe ser
enviado refrigerado. Acondicionar en cajas de
isopor con bastante hielo.

¢Vacunar o no vacunar? Nunca tome la decision
de vacunar el rebafno antes de consultar a téc-
nicos especializados. La decisién debe basarse
en un estudio individualizado de cada rebano y
en elriesgo real de introduccion del agente.
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