
ALGUNAS CONSIDERACIONES IMPORTANTES SOBRE DIARREA VIRAL
BOVlNA-DVB

Ofa. JuUII Salur,
Ejereic:íO Inde,.J'dieo"', uDllAVE

la DiarnwI YnI BovWllI (DVB) es ooa enfEllTTl8dad distrblida m..ndialmente, que
pAlseota un aonpIio espectro de síndtml81 dínieos. Es produc:ic:i;I por un Wus miembto
del genero PestiYlrus, dIIl:a larráa Aaviviridae cuyo genorTMI 81 ooa molécula de RNA
monocatenario que rep/ieI en el citoplaSlM de IIIs células huesped. (4).

Si bien existan dos biotipos diferentes (citopalogellleo y no citopatogenleo (CP y NCP)},
de acuerdo con sy ~miooto en cultiV'OS celulares, (5-6), el virus real, que se
encuentra en 11I mayoría de los aislamientos es el NCP. De acuerdo con su
comportamiento dlnico, existen dos genotipos, el causante de las lIfe¡¡cjones
menciOnadas y el de la forma hemorrágica trombocitopenica, esta ultima con alta
morbi~dad y mortalldad.{7).

La enfennedad se transmite principalmente por Inhalación e ingestión a través de saliva,
orina, heces, conimiento ocular, semen y secreciones uterinas. El virus es teratogenico,
produciendo infección fetal, cuya magnitud depende de la etapa de la prel'iez en que se
encuentra 111 madre. (2,3,8,9,10,11,12).

El animal persistentemente infectado (PI), es la fuente prlncipal de difusión de la
enfermedad y de su perpetuación en los rodeo., El mismo resu~a de la infección poi" el
virus de ove de una hembra susceptible en Ur'll etepa temprana de la gestación
(1001150 dias). En este momento el feto no ha desalTOllado aun su sistema inmune y
toma al virus como propio, no des.am:lOando antie:uerpos y 11 nacer presentara ...,.
vnmia permanente toda su vida, axcretando el Wus constantemente por vía nasal,
bucal, um.o. y fecal. (9,10,12,13,14). Cualquier medida de control que 58 intente
adoptal" deberj contemplar la identiliceciórl Y eiminac::i6n de estos animales PI, o su
prev81lCión, La frecuenc::ia de estos arWYlales en los rodeos 0Kia entre el 1 Y21(,.

(15,16,17,28).

La enfermedad de les l1'lUC05a$ ocurre espcridicamente y solamente en aquelos
arWnaIes PI, cuando le ceplI NCP que tienen en forma pef5istente muta y se transforma
en CP. Esta enfermedad ocurre u:dusivamente en presencia de ambas c;epiIIs. Su
inlportancia económica no es relevante, porque su frecuencia alcanza p<)iCfhltajeS muy
bajos en los rodeos.

Ou,.nte mucho tiempo se pensó que la ova no conslitui& un problema para los rodeos,
particularmente porque en el diagnostico se buscaba elldusivamente la cepa CP,
u:dusivamanl. presente en la EM. Tambi6n se consideraba que la única manifestación
importante de le enfel'lTll!ldad era la EM. (18,28),

Las manifestaciones dinices de la ova incluyen las infecciones subdínicas que ocurren
en un 80190% da los casos, reabsorción embriOn.aria, momifICación fetal, defectos
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congénitos, abortos. trastornos narviosos. inmunotolerar'lCia y dos formas fatales, la EM
y la forma hemolTégiceltrombocitopenica (1.2.3).

La EM se caraeteriu por hipertermia, depresión, diarrea, emaciacion, deshidratacion, y
muerte. Su forma clinica es impactante, observándose slalorrea, lesiones erosivas en
labios, lengua, morro y piel del espacio interdlgital (con cojera), etc. Son cuadros c¡¡nicos
severos con beja morbilidad y alta mortalidad. (9,18, 19).

Hoy se sabe que la enfermedad de las mucosas no es mas que la punta de un
gigantesco témpano de hielo y que la verdadera enfermedad se extiende
silenciosamente por los rodeos, causando perdidas económicas enormes, pero muy
dificil de cuantificar. Transcurre en foona subclinica en un 80100% de los casos, pero
ocasionando cuantiosas perdidas.

Los trastornos más importantes son de origen reproductivo, siendo la hembra susceptible
gestante el blanco del virus NCP, Como el virus es teratogenico, siempre habrá infección
transplacentaria de madre susceptible prel'leda, y según la etapa de su prel'lez, ocurrirán
diferentes manifestaciones de la enfermedad:

-Reabsorción embrionaria. Antes de los 100 dias de gestaci60, y solamente
se observa repetición de celos.

-Temeros PI. Entre los 100 y 120 dias de gestación. Si el feto sobrevive,
nace Inmunotolerante

·Temeros débiles, malformaciones congén'tas, momificación fetal,
trastomos nerviosos, luego de los 125 dias de gestación.

Actualmente son consideradas millonarias las perdidas económicas que esta
enfermedad causa en los rodeos, por los trastornos reproductivos arriba indicados,
siendo motivo de gran preocupación en Europa y por ello se realizan reuniones anuales
de puesta al dia de las últimas investigaciones que permitan lograr un adecuado control
de la misma en los rodeos.

Algunos paises europeos, como Suecia y Dinamarca basan el control de esta
enfermedad exclusivamente en la eliminación de los animales PI. Otros, tienen diferentes
esquemas de vacunación, con diferentes tipos de vacunas. Todas las medidas
adoptadas tienden al control, identificación yfo eliminación del anima! PI, y a evitar que
nazcan nuevos PI. (3,17,20).

Esta enfeonedad fue diagnosticada clínicamente en Uruguey hace varios anos, y la
preser'lCia del virus fue determinada por Inmunonuorescencia en ellNTA, Caslelar, en el
ano 1985, a solicitud del Laboratorio, ante un caso clínico. Recién en 1995 se pudo
confirmar en OILAVE la presenCia del virus por técnicas inmunohistoquimicas, en un
estudio retrospectivo de cortas histologicos existentes en el Oepto. de Histopatologia
(21), así como en muestras de casos clínicos recibidos en el Oapto. de Virología (22).
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Uruguay no escapa a la realidad mundial con respecto a la prevalencia de esta
enfermedad, habiéndose determinado un indice de prevalencia eruela del 62%, con un
nivel de confianza del 95%. Se estudiaron 152 establecimientos de 10 departamentos
del pais, detectillndosa un 99% de establecimientos positivos. Ello confirma la amplia
distribución de la enfermedad en el pais. (23,24).

El estudio se realizó en dos categorias de animales (mayores y menores de 2 al'\os),
encontrándose una diferencia del 10% entre ambas, EHo es coincidente con el criterio de
que los animales se positivizan con la edad. (23).

La vacunación contra BVD e IBR fue autorizada en Uruguay con vacunas inactivadas en
aQosto de 1996 Se tiene conocimiento de que algunos productores vacunaban sus
rodeos con vacunas provenientes del exterior, con anterioridad a esta fecha. Ello podría
desvirtuar los resultados obtenidos en el estudio de prevalencia, si los sueros hubieran
sido obtenidos alrededor de esa fecha. Sin embargo, los sueros provinieron del banco de
sueros de DILAVE, de un muestreo realizado en el allo 1992, y sa considere muy
probable que no se vacunara antonces, por la escasa sintomatologia encontrada, el
desconocimiento de la prevalencia de la enfermedad y el hecho de que no estaba
autorizada la vacunación.

El elevado numero de animales seroposilivos y el porcentaje de establecimientos
positivos a la enfermedad contrastan con la relativa ausencia de casos dínK:os. Dadas
las caracteristicas de esta enlermedad, de presentarse an forma subdinica o con
sintomatologias que podrían pasar desapercibidas para el productorlvelerinario de
campo, es muy importante determinar si realmente constituye un problama para el
establecimiento. Es necesario estudiar el rodeo, sus datos reproductivos, las condiciones
de manejo, ele, antes de tomar decisiones importantes del punto de vista económico,
como lo es la vacunación, Las grandes perdidas económicas que causa son debidas a
los trastornos reproductivos, que a veces son muy difíciles de diagnosticar. La EM, la
forma más espectacular y mortal de esta enfermedad ocurre solamente en un 2% de los
casos, dado que solamente enferman los animales PI. Productores y vet~rinarios deben
acercarse a los laboratorios de diagnostico para confirmar la existencia del problema y
luego optar P()l' la mejor forma de controlarte, de acuerdo con sus condiciones
particulares de manejo y situación del establecimiento.
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