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RESUMEN

El objetivo del presente estudio fue determinar la asociacion del virus de la
diarrea viral bovina (VDVB) y los problemas reproductivos de borregas de una empresa
de la sierra central del pais. Con este fin se seleccionaron 440 borregas de las
localidades de Casaracra y Consac divididas en grupo Caso (n=220) constituido por
borregas que presentaron abortos, vacias simples, vacias dobles; y en el grupo Control
(n=220) constituido por borregas que no presentaron problemas arriba indicados. De
cada grupo se colectaron muestras de sangre durante la faena del perneo, para la
deteccion de anticuerpos contra el VDVB mediante la prueba de neutralizacion viral. El
69.5 + 4.4% (306/440) de las borregas presentaron anticuerpos contra el VDVB
correspondiendo 73.6 + 6.1% (162/220) al grupo Caso y el 65.5 + 6.5% (144/220) al
grupo control. Las borregas de ambas localidades presentaron anticuerpos contra el
VDVB. No hubo asociacion estadistica entre la presencia de animales con anticuerpos
contra el VDVB vy la presencia o ausencia de problemas reproductivos (p>0.05),
tampoco hubo asociacion entre las variables seropositividad y lugar de procedencia de
las borregas. Los titulos de anticuerpos contra el VDVB tanto en el grupo Caso como en
el grupo Control estuvieron dentro de un rango de 2 a mayor a 256. Los resultados
indican que el VDVB esta difundido en la poblacién de borregas de la empresa, pero su
rol en la presentacion de los problemas reproductivos de las borregas durante la

campafa del 2003 no ha sido establecido.

Palabras clave: borregas, pestivirus, diarrea viral bovina, aborto, anticuerpos,

neutralizacion viral.
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SUMMARY

The aim of the present study was to determine the association between Bovine
Viral Diarrhea Virus (BVDV) and reproductive failure in ewes from an enterprise
peruvian central sierra. Four hundred and forty ewes were randomly selected from two
counties and divided in two groups. The first group (n=220) included barren and
aborting ewes while the second group (n=220) was formed by ewes that had no shown
any of the problems noted above. Blood samples were collected from both groups for
testing antibodies against BVDV using the virus neutralization test. Antibody titers to
BVD virus were present in 69.5 + 4.4% (306/440) of the ewes. In the first group, 73.6 +
6.1% (162/220) of the ewes showed antibody titers to BVD virus; and 65.5 + 6.5%
(144/220) in the second group. Ewes from both counties showed antibodies against
BVDV. There was no association between ewes showing antibodies against BVDV and
the presence (or absence) of reproductive failure (p>0.05). Antibody titers to BVD virus
in both groups ranged from 2 to > 256. These results indicate that BVDV is widely
spread in ewes from this enterprise and its role as a causative of reproductive failure
during 2003 parturition is still to be determined.

Key words: ewes, pestivirus, bovine viral diarrhea, abortion, antibody,
neutralization test.



|. Introduccion

El ovino es una de las especies domésticas mas cosmopolitas del mundo. Existen
328 razas principales y mas de 605 tipos, lineas y variedades creadas por el hombre que
prosperan en diferentes ambientes con caracteristicas propias. Paises como Inglaterra,
Australia, Rusia, Sudéafrica, China, Argentina, Estados Unidos y Nueva Zelanda, son

lideres en explotacion ovina (DGIA, 2002)

En el Perd, la crianza de ovinos se inicia con la introduccion del ovino “Churro”
Espafiol durante la conquista. Al inicio se establecié en los valles de Lima, para
posteriormente ser criados definitivamente en la Sierra, donde méas del 97% de la
poblacion, de 13 millones de cabezas que tiene el pais, es explotada. Los departamentos

con mayor poblacion ovina son Puno, Cusco y Junin (INEI, 1994).

La crianza ovina constituye el sustento de las comunidades altoandinas, de
manera directa o indirecta, donde la topografia accidentada, baja calidad de las pasturas
nativas y la altura hacen dificil el desarrollo de la agricultura y crianza de vacunos. Sin
embargo, a pesar del impacto socio econémico de la crianza ovina, solo un 30% de la
poblacion son criados con un nivel tecnoldgico adecuado y estan en manos de empresas
asociativas (CAPs y SAIS), mientras el 70% restante estd en manos de comunidades

campesinas y pequefios productores, constituyendo el sustento de numerosas familias.

El Pert llego a tener mas de 15 millones de ovinos (Gamarra, comunicacion

personal), pero en la actualidad varios son los factores que limitan su produccién, no



solo en el Per( sino también en el mundo. Sin duda uno de estos factores, aunque no el
mas importante, es el aspecto sanitario. En empresas con sistemas de produccion
tecnificados, el aspecto sanitario, de origen parasitario, bacteriano y viral, ocasiona
problemas respiratorios, gastroentéricos y reproductivos (Ameghino, E. 1985, 1988).
Muchos de estos agentes infecciosos son abortogénicos por afectar la reproduccién y
produccién como la Neospora caninum, Brucella ovis, Brucella melitensis, Leptospira
sp., Salmonella sp., pestivirus de rumiantes (diarrea viral bovina y enfermedad de la
frontera) (Kirkbride y Johnson, 1989).

Los pestivirus pueden ocasionar nacimientos prematuros o corderos débiles que
mueren dentro de pocas horas o dias después del nacimiento. Las borregas raramente
muestran signos clinicos antes de abortar. Frecuentemente, la causa de aborto no logra
ser determinada, pero el 50% se encuentra asociado con agentes infecciosos, los cuales
pueden ser de origen bacteriano o viral (Rosadio y Ameghino, 1999). Los pestivirus,
cuyo rol ha sido bien estudiado en otros rumiantes, estan asociados a los problemas
reproductivos debido a su capacidad de atravesar la placenta e infectar al feto. El feto
afectado puede nacer debil y en alguno de ellos la fibra de lana es reemplazada por pelo
(20% del total de corderos rechazados) (Rosadio y Ameghino, 1999; Gamarra,

comunicacion personal).

La habilidad de los pestivirus de cruzar la barrera interespecies es favorecida
cuando el rebafio ovino se encuentra en estrecha relacion con ganado bovino, como
ocurre en sistemas de crianza mixto (Alvarez et al., 2001), donde el ganado bovino
infectado con el virus de la diarrea viral bovina (VDVB) es la principal ruta para la
infeccion en ovinos. (Waage, 1997)

El presente estudio de caso-control tuvo por objetivo determinar la asociacién
entre la presencia de anticuerpos contra el VDVB y la ocurrencia de problemas
reproductivos caracterizados por abortos, borregas vacias por primera vez conocidas
como vacia simple y borregas con dos perdidas conocidas como vacia doble

provenientes de una empresa ovejera de la sierra central durante la campafa 2003.



. Revision de Literatura

A. Caracteristicas Pecuarias de la SAIS

La SAIS Tupac Amaru comprende las unidades de produccién de Atocsaico,
Casaracra, Cochas, Consac, Pachacayo, Pucard y Quiulla, en las jurisdicciones de las
provincias de Jauja, Junin, Tarmay Yauli, del departamento de Junin. Los campos que
son pastoreados se hallan entre los 3500 y los 4700 msnm y exhiben un relieve
topografico relativamente suave y variado con pendientes de 2 a 50%; y, en un menor
grado, el cuadro topografico se completa con la presencia de montafias, areas nivales,

escarpes y riberas lacustres (Villaroel y Gamarra, 1978).

En el calendario de actividades de la Empresa, el empadre es realizado entre los
meses de Mayo y Junio, en la época de sequia; la paricion ocurre 5 meses después
cuando las lluvias recién comienzan, ocurriendo el 85% de los partos en el mes de
Octubre y el 15% restante en el mes de Noviembre, en este mes también se realiza el
perneo, y la marcacion de los corderos. El perneo, que es el diagndstico de gestacion en
masa, tiene por finalidad separar a las hembras que ain contindan prefiadas 30 dias
después de iniciada la paricién, para ello se coloca a la borrega sobre sus isquiones y se
realiza una pequefia presion sobre el vientre (“baloteo”) con la finalidad de palpar al
feto. La esquila se realiza en época de lluvias, entre los meses de Febrero y Marzo, esta
actividad es anual y se realiza preferentemente en el mismo mes para que el vellon

tenga un crecimiento uniforme en toda la poblacion; es en estos meses donde también se



realiza el destete, cuando los corderos tienen una edad promedio de 5 meses. El
programa de desparasitaciones consiste en dos dosificaciones antihelminticas, una en
época de lluvias y otra en época de sequia, una dosificacion contra distomatosis y un

bafio de inmersion en Abril (Gamarra, comunicacion personal 2003).

B. Pestivirus

El género pestivirus, perteneciente a la familia Flaviviridae, estd conformado
por el virus de la Diarrea Viral Bovina (VDVB), el virus de la Fiebre Porcina Clasica
(VFPC) y el virus de la Enfermedad de la Frontera (VEF), agentes relacionados
estructural y antigénicamente, capaces de presentar reacciones cruzadas entre si e

infecciones interespecies (Carlsson, 1994; Paton, 1995; Sakoda et al., 1999).

Los pestivirus son designados, tradicionalmente, segun la especie afectada y la
enfermedad que en ellos causa. Su éxito en los rumiantes se debe a su habilidad de
cruzar la barrera placentaria, invadir el feto y generar una infeccion persistente, que
continua clinicamente inaparente durante la vida postnatal, excretando el virus y
diseminandolo a un amplio rango de hospederos de la familia Artiodactyla (Nettleton y
Entrican, 1995; Meyers y Thiel, 1996; Becher et al., 1997; Paton et al., 1997).

Los pestivirus tienen unos 40 a 50 nm de diametro, poseen una nucleocapside no
helicoidal de simetria icosahédrica (Carlsson, 1994; Moenning, 1990). ElI genoma es
una cadena simple de RNA de polaridad positiva de aproximadamente 12.5kb de
longitud, contando con un solo marco de lectura abierto (ORF) capaz de codificar 4000

aminoacidos, aproximadamente, procesado por enzimas virales y celulares.

Cuando el genoma viral se expresa, la primera proteina en ser codificada es una
autoproteasa, una proteina no estructural (NP), la cual es seguida por la proteina
estructural C de la nucleocapside y las glicoproteinas E™ (ribonucleasa soluble), E1 y
E2 que son glicoproteinas inmunodominantes y estan presentes en la envoltura viral.
Dentro de las proteinas no estructurales la NS2-3 la de mayor interés debido a su rol en
la citopatogenicidad de los aislamientos pestivirales (Meyers y Thiel, 1996; Nettleton et
al., 1998).



1 El Virusdela enfermedad de la Frontera (VEF)

La Enfermedad de la Frontera (EF) fue descrita por Hughes et al. 1959, en
ovinos de la region fronteriza de Inglaterra y Gales y registrada, posteriormente, por
todo el mundo. Posee una amplia distribucion en Europa, Australia y Norte América, en
Israel y en el Norte de Africa (Nettleton et al. 1998). Es una enfermedad viral que afecta
a ovinos, y ocasionalmente a caprinos, causante de infecciones agudas y persistentes,
asociada a grandes pérdidas econdmicas debido a las fallas reproductivas que ocasiona y
como predisponente a agentes secundarios (Carlsson, 1994). La enfermedad se
caracteriza por hembras infértiles, abortos, fetos momificados e hipoplasia cerebral,
mortinatos y el nacimiento de corderos pequefios y débiles, con desordenes nerviosos,
deformidad e hipertricosis, corderos peludos o brichosos (Rosadio y Ameghino 1999;
Nettleton et al., 1998). Su prevalencia varia de 5 a 50% en ovinos adultos entre paises y
de region a region. La infeccion viral a sido identificada en borregas del Pert (Rosadio
y Ameghino, 1999), con una prevalencia del 15.5% en ovinos de una comunidad de

crianza mixta en Cusco (Alvarez et al., 2001)

2. El Virusdela Diarrea Viral Bovina (VDVB)

La p80 es la proteina mas conservada en el género Pestivirus el cual determina el
fenotipo citopatogénico del VDVB. Este polipéptido es muy estable en células
infectadas y todos los animales infectados tienen altos niveles de anticuerpo contra esta
proteina (Donis, 1995; Collins et al., 1999)

3. Biotipos

Una propiedad de los pestivirus de rumiantes es la habilidad de replicarse en
cultivos celulares con o sin efecto citopatogénico, particularmente en el VDVB se
pueden distinguir dos biotipos: no citopatogénicos (NCP) y citopatogénicos (CP)
(Baker, 1987; Houe, 1995). Los virus NCP presentan afinidad por células linfocitarias,
mientras que los virus CP infectan de manera predominante células epiteliales (Rondon,

I. 2006). Ambos biotipos producen la misma enfermedad.



El biotipo no citopatogénico (NCP) es la forma original del virus, no causa
dafios visibles en cultivos celulares siendo cominmente aislado de los casos de campo
(Netleton y Entrican, 1995), considerado el més importante porque al afectar a vacas
gestantes durante el primer tercio de gestacion, cuando el sistema inmune del feto es
inmaduro, el feto no reconoce al virus y lo asume como propio naciendo el ternero
inmunotolerante al virus estableciendo una infeccién permanente (Donis, 1995;
Potgieter, 1995).

El biotipo citopatogénico (CP) causa una lesion y surge del biotipo NCP por
procesos de recombinaciones con ARN celular o viral en animales Pl (Netleton y
Entrican, 1995). Las lesiones causadas a nivel celular se presentan en forma de
vacuolizacion citoplasmatica mediante un mecanismo apoptético (Rondén, 1. 2006). La
diferencia entre ambos biotipos es sélo a nivel molecular, ya que en células infectadas
con el biotipo CP poseen una proteina adicional la p80, que al parecer es la proteina que
le confiere la citopatogenicidad generando por la separacién proteolitico de la proteina
no estructural 125 (Potgieter, 1995)

En un estudio realizado han hallado en algunos pestivirus CP que tienen
inserciones de secuencias celulares en su genoma, duplicacion del genoma viral o la
presencia de particulas de interferencia defectuosa, como en el caso de algunos CP del
virus del colera porcina (VCP) (Sakoda et al., 1998). Si un animal persistentemente
infectado con cepa NCP es coinfectado con una cepa CP, puede desarrollar Enfermedad
de la Mucosas (EM) de caracter fatal y ocurre generalmente en animales menores de 2
afios (Meyer y Thiel, 1996).

En general, casi todos lo aislado pestivirales de ovinos y cabras, asi como la
mayoria de aislados del VCP son considerados no citopatogénicos (NCP) en cultivo
celular (Becher et al., 1994; Nettleton et al., 1998; Sakoda et al., 1998).
Interesantemente, aislados de rumiantes salvajes afectados son citopatogénicos (CP)
incluyendo los aislados de ciervo NZ2 y Jirafa-1 (Becher et al., 1997). Asumiendo una
similar situacion para rumiantes salvajes, el aislamiento de pestivirus CP en animales

enfermos con caracteristicas semejantes a la EM, indicaria la existencia de infecciones



persistente en el ciervo y otras especies de rumiantes de vida libre (Becher et al, 1997;
1999a)

4, Genotipos

Durante la Gltima década se han realizado estudios de secuenciamiento genético
pestiviral, sosteniendo por investigaciones seroldgicas con anticuerpos monoclonales,
pruebas de ensayo de neutralizacion cruzada con suero policlonal y anélisis
filogenéticos de secuencias gendmicas con los términos 5°-NC, Npro, C y E2, los cuales
mediante acuerdos realizados sobre las regiones coddnicas emergen cuatro importantes
genotipos pestivirales: BVDV-1, BVDV-2, BDV y CSF (Paton, 1995; Becher et al.
1995; Nettleton et al., 1998).

Estudios posteriores incluyeron pestivirus de rumiantes salvajes como bufalo,
ciervo y jirafa, interesantemente éste Ultimo no pertenece a ninguno de estos cuatro
genotipos pestivirales establecidos, pudiéndose concluir que el pestivirus de jirafa

representa un nuevo genotipo pestiviral (Becher et al. 1997).

Los resultados de un nuevo andlisis permitio la deteccion de nuevos subgrupos
dentro de los genotipos BVDV-1 y BVDV-2, asi como adicionales grupos genéticos
realizado con las secuencias codonicas Npro y E2 determinados en 16 aislados
pestivirales de bovino, porcino y otras especies de rumiantes no domésticos
incluyéndose bisonte, reno, ciervo y caprino; calculandose ademas el porcentaje de
divergencias gendmicas mediante pares genéticos correspondientes a tres categorias
cuyos rangos fueron: <14.2% entre aislados virales de un subgrupo, 16.2%-28.8% entre
subgrupos y 36.2-55.9% entre especies (Becher et al., 1999b). La clasificacion es la

siguiente:

- Genotipo 1 (BVDV-1): Comprende 5 subgrupos, cuatro de los cuales han sido
descritos previamente (Becher et al., 1997; 1999b):

a) Pertenecen las cepas vacunales bovinas NADL, SD-1y C86, cepa de campo

ovina R2727, cepa porcina V360, cepa de cabra NZ1 perteneciente de un



b)

caso de aborto y cepa de ciervo NZ2 cuyo aislado estuvo asociado con

lesiones en la cavidad oral y ruminal.

Cepas vacunales bovinas RIT, Solos y CP7, cepa de caprino (V2486-
Krefeld) perteneciente a un feto abortado y la cepa de cabra G1 aislado de un
animal que presento diarrea aguda y esofagitis erosiva.

Cepa de campo bovina 519 de un animal con Enfermedad delas Mucosas
(EM), cepa de cabra Al obtenido de pulmén neumdnico de un cabrito, cepa
de ciervo NZ1y el aislado de suero fetal de bafalo Al.

Nuevo subgrupo, comprende los aislados bovinos 871, 721 que presentaron
EM y la cepa de ciervo (SH9).

Aislado de ciervo GB1 (Becher et al., 1997; 1999b).

Genotipo 2 (BVDV-2): Comprende 2 subgrupos:

a)

b)

Cepas bovinas 890, Gi-1, Gi-3 aislado de un animal con fiebre y
trombocitopenia, cepas ovinas SCP, BD-78, 59386 aisladas y analizadas en
EEUU, Canada, Europa y Alemania (Ridpath et al., 2000)

Cepas bovinas Gi-4, Gi-5, Gi-6, aisladas de suero fetal en Panama (Becher et
al, 1997; 1999b).

Genotipo 3 (BDV): Comprende 2 subgrupos (Vilcek y Belak, 1996)

a)

b)

Cepas ovinas aislados de campo X818, BD-31 y L83-84, cepa bovina V-
TOB aislado de un caso con EM y la cepa porcina “Frijters” aislado de un
gorrino infectado congénitamente

Cepa ovina 137-4 y la cepa porcina 87-6.

Genotipo 4 (CSFV): Comprende 2 subgrupos exclusivamente aislados de
porcinos (Vilcek et al., 1994)

a)
b)

Pertenecen las cepas Rimes, C-strain, Brescia y Glentorf.

Pertenecen las cepas Schweinf y Alfort-T aislado de sueros y fetos.



El Genotipo 5 estaria representado por la cepa de jirafa (H138) aislado en Kenya,
cuyos resultados confirman un nuevo tipo pestiviral (Becher et al, 1997). Asi
mismo los aislado de Bisonte y Reno resultaron distintos a esta nueva clasificacion
genotipica, donde el analisis en sus secuencias Npro, resultaria ser mas similares
al VEF, sugiriéndose que ambas especies representen un sexto grupo dentro del

género pestivirus (Becher et al., 1999b).

C.  Patogeénesis

La patogenia de las enfermedades pestivirales en rumiantes muestra algunas
similitudes como la frecuencia de la viremia, capacidad del virus para comprometer el
sistema inmunoldgico, frecuencia de infeccién transplacentaria, induccion de

inmunotolerancia y la aparicion de una infeccion persistente (Brownlie et al., 1998).

La transmision puede ser por inhalacion o ingestion de saliva infectada, descarga
oculonasal, orina y heces infectadas, leche, secreciones uterinas, fluido amniético,
placenta y semen de toros infectados, cada una de las cuales permite una gran
diseminacion del mismo (Baker, 1987) siendo la mayoria de los casos de transmisién
horizontal directa o indirecta entre animales susceptibles y animales con infeccion
aguda o persistentemente infectados (Pl), siendo este ultimo la principal fuente de
difusion del virus para los animales no inmunes, el cual proviene de la transmision
vertical (Houe, 1995).

El virus presenta tropismo por células mitéticamente activas como: linfocitos,
fagocitos, mononucleares y células epiteliales. Después del contacto con membranas
mucosas, la replicacion ocurre en células epiteliales. Para luego diseminarse libremente
a través del suero o mediante leucocitos infectados, particularmente linfocitos,
monocitos, linfoblastos circundantes y células precursoras de macrofagos (Rondon,
2006)

La enfermedad pestiviral puede ser de tipo aguda, subclinica y cronica, y las tres

formas pueden ser causadas por cualquiera de los biotipos CP y NCP (Baker, 1995).



1. I nfeccion aguda

La forma aguda puede ser causada por ambos biotipos, CP y NCP aunque la
cepa NCP es la mas frecuente (Mc Gowan y Kirkland, 1995). El periodo de incubacién
en el bovino es de aproximadamente 5 a 7 dias (Baker, 1995) ingresando el virus a la
mucosa orofaringea por infeccion nasal u oral, continuando su replicacion dentro de las
células epiteliales de la mucosa oronasal luego distribuido por el sistema
hematolinfatico sobre todo en las tonsilas palatinas continuando la fase de viremia
(Fiedler y Reinhardt, 1986) la cual ocurre de 4 a 5 dias post-infeccion, pudiendo
persistir por mas de 15 dias (Baker, 1995), luego alcanza la mucosa del tracto digestivo

causando alteraciones severas en ella.

La enfermedad clinica en el bovino se va a caracterizar por pérdida de peso,
depresién anorexia, descarga oculonasal, erosion de la mucosa oral, diarrea y fiebre
(Nettleton y Entrican 1995). Asi mismo la DVB puede asociarse con trombocitopenea y
hemorragias petequiales y equimoéticas de las mucosas (Baker, 1995; Nettleton et al,
1998).

En ovinos adultos y recién nacidos sanos expuestos al Virus de la Enfermedad
de la Frontera (VEF) es caracteristico la presencia de fiebre y leucopenia moderada
asociados con una viremia de vida corta detectado a los 4 y 11 dias post-infeccion luego
del cual aparecen los anticuerpos neutralizantes en el suero. Ocasionalmente se han
observado, en aislados del VEF, la produccion de fiebre alta, leucopenia prolongada y
profunda, anorexia, conjuntivitis, descarga nasal, disnea, diarrea y 50% de mortalidad
en corderos (Nettleton et al., 1998).

2. I nfecciéon Subclinica

Es el tipo més frecuente de infeccién en bovinos con el VDVB, caracterizada
por presentar sintomas clinicos inaparente o muy leves, de alta morbilidad y baja
mortalidad, aunque en muchos animales es posible notar fiebre moderada, leucopenia
transitoria, inapetencia y diarrea leve, todo ello seguido de una rapida recuperacion

debido a la produccion de anticuerpos neutralizantes (Potgieter, 1995).
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El aspecto de mayor relevancia en las infecciones subclinicas es el desarrollo de
la infeccion en animales gestantes susceptibles. El resultado de la infeccion fetal
depende de las propiedades del virus y el periodo de gestacion en el cual la madre esta
infectada y solo el biotipo NCP ha sido reportado en establecer una infeccion persistente
en el feto (Straub, 1994; Fredriksen et al., 1999). Los efectos de la infeccion virica por

cepas NCP recae sobre tres entidades: oveja gestante, el feto y/o cordero recién nacido.

El virus cruza la placenta répidamente e infecta el feto con un 100% de
efectividad (Baker, 1995; Brownlie et al., 1998), considerandose a la placenta el 6rgano
de preferencia para la replicacion del virus, y en células epiteliales maternal y fetal del
tero, placentomas, y membrana fetal intercotidelonaria han sido demostradas estar
infectadas en vaquilla persistentemente infectadas (Fredriksen et al., 1999). Los factores
mas importantes, para el desarrollo de las lesiones, son la etapa de gestacion en la que
toma lugar la infeccion, la cepa viral infectante y tal ves de la raza afectada. Los signos
mas notorios durante un brote clinico de EF, son abortos, fetos momificados,
mortinatos, tremor y/o cambios en el vellon, algunas veces con pigmentaciones
excesivas. Los cambios en el vellon se producen por pelos largos que se elevan por
encima del vellén normal formando un halo especialmente a lo largo del cuello y dorso.
Este efecto es mucho mas notorio en razas de lana fina. Los corderos afectados reciben
el nombre de corderos peludos o corderos con pelusa. Los corderos pueden nacer
débiles y con peso y tamafio reducido. El defecto de la lana en el recién nacido se deriva
de impedimentos provocados por el virus en la formacion de los foliculos pilosos, pero,
solo si la infeccion ocurre antes del octogésimo dia de gestacion y en razas con lana de
fibras de pequefio y mediano calibre. (Blood, 1992; Carlsson, 1994; Nettleton, 1995).

En el ovino el VEF puede cruzar la placenta e infectar el feto en una semana
durante una infeccion intranasal experimental. La consecuencia de la infeccion fetal en
el ovino son similares alas observadas en el bovino aunque el feto bovino no perece

facilmente a la infeccion pestiviral (Nettleton y Entrican, 1995).
El feto es sensible al VEF entre los 18 y 130 dias de gestacion, siendo el periodo

de los 50-100 dias de edad fetal el de mayor susceptibilidad y el més favorable para la

accion patdgena del virus sobre el feto. Aparentemente, la implantacion embrionaria es
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inaccesible para el virus, el cual llega al feto por via hematica a través de la placenta.
La infeccion durante el primer mes de gestacion puede desembocar en reabsorcion fetal
0 en aborto. Cuando se produce durante el segundo mes de prefiez puede causar
momificacion fetal, aborto o mortinato con lesiones teratdgenas. Cuando la infeccion
ocurre durante el tercer mes, generalmente, no se observan cambios macroscopicos,
aunque pueden existir lesiones histoldgicas como periarteritis o cambios en el SNC. Las
infecciones entre los 65 y 80 dias pueden resultar en descendencia inmunotolerante y
animales persistentemente infectados (PI). Si ocurre después de los 90 dias de gestacién
la enfermedad afecta a los corderos vivos que nacen un 20% mas pequefios de lo
normal, presentando alteraciones en el vellon y malformaciones corporales, un 30% de
los corderos neonatos afectados mueren, pero otros consiguen vivir y pierden
gradualmente las anormalidades con las que nacieron, pero se convierten en animales
portadores-transmisores, tienen un 25% menos de desarrollo corporal y se venden un

25% menos de corderos que en rebafios no infectados. (Blood 1992; Carlsson 1994).

La principal patologia encontrada en corderos recién nacidos es la
hipomielinizacion y células anormales del SNC causando temblores cldnicos ritmicos
los cuales desaparecen a los 3 a 6 meses de edad y pueden reaparecer en un periodo de
stress. El defecto esta presente en varios grados en todas las partes del cerebro y cordon
espinal, el cual es severamente afectado. Las deformidades esqueléticas, incluyen
artogriposis y cifoscoliosis, son de origen neurdgeno. La necrosis de las capas
germinales del SNC y la infiltracion por células inflamatoria son la causa de graves
alteraciones en el SNC. Aunque las neuronas, astrositos y oligodendrocitos pueden ser
infectadas con el virus, no existe evidencia directas que estas células sean
disfuncionales. El velldn hirsuto, especialmente en el cuello y espalda, es atribuido a la
hipertrofia de los foliculos primarios y a la medulacion de las fibras de lana, ademas
puede observarse pigmentacion marron o negra anormal en el vellén en los corderos

afectados, pero muchos mueren alrededor del destete (Nettleton et al., 1998).

El VEF puede persistir en el sistema nervioso central, liquido céfaloraquideo y
leucocitos periféricos hasta 12 meses después del nacimiento. Algunos ovinos virémicos
sobreviven a la madurez sexual y los corderos nacidos de las hembras infectadas

también estaran infectados de forma persistente por el virus (Carlsson, 1994). Las
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ovejas adultas, después de recuperarse de la infeccion virica, no tienen virus detectables
en los leucocitos, aunque si anticuerpos neutralizantes en el suero (Nettleton y Entrican,
1995). Las viremias persistentes de VEF en ovinos, son mantenidas durante la vida
posnatal por mas de 5.5 afios, pero a diferencia de los bovinos, los ovinos Pl en

ocasiones muy raras eliminan el virus luego de la seroconversién (Carlsson, 1994).

D. Control

Conforme a los nuevos estudios referentes a la patogenesis y epidemiologia de
los pestivirus en rumiantes, lo métodos de control y erradicacion estan disefiados por
estrategias segun las condiciones de un area geografica definida para la aplicacion de un
correcto sistema de control, basado principalmente en la prevencion de la enfermedad a

través de:

1 I dentificacion y eliminacion de animales persistentemente infectados (PI)

Los animales persistentemente infectados son la principal ruta de transmision del
virus y los diseminadores constantes del virus al medio ambiente (Brock et al., 1998)
cuya frecuencia esta fuertemente influenciada por las condiciones de manejos (Celedon
et al., 1998). Los animales Pl alcanzan un nivel maximo de prevalencia de 1-2% vy el
60-85% de bovinos tienen anticuerpos positivos (Houe, 1999), los animales negativos
deben ser considerados sospechosos y eliminados del hato. La otra medida a tomar seria
la vacunacidn a todos los animales mayores de 6 meses con vacunas inactivadas seguida
por una revacunacion después del tiempo recomendado, determinando los titulos de
anticuerpos y descubrir los bovinos sospechosos si permanecen seronegativos 0 con

bajos titulos de anticuerpos para su eliminacion dentro del rebafio (Ferrari et al., 1999).
2. Manegjo Sanitario

El manejo sanitario debe ser regido por un buen sistema de monitoreo
permanente para evitar el ingreso del virus en el hato o su reintroduccion en él. Entre las
medidas de control se recomienda restringir el movimiento del ganado evitando el

ingreso de nuevos animales sin conocer su estado sanitario pues el comercio del ganado
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vivo debe estar regido por un sistema de certificacion a los animales libres de
enfermedad, asi mismo en el caso del semen importado o nacional (Waage et al., 1994;
Lindberg y Alenius, 1999; Mainar y Vasquez, 1999).

Evitar el contacto con otros rumiantes que pueden ser portadores del virus, sobre
todo en pasturas comunes, ya que la infeccion rara vez ocurre en de ovinos que no
tenido estrecho contacto con ganado infectado con el VDVB (Carlsson, 1991; Waage,
1997).

La higiene, otra medida importante pues el VDVB ha sido diseminada por personas
0 equipos, recomendandose el uso de ropa, botas, instrumentos y vehiculos
desinfectados, uso de agujas descartables y guantes obstétricos por cada animal (Houe,
1999), evitar la monta natural, no utilizar vacunas a virus vivo en animales gestantes,
evitar el estrés en los animales puesto que el VDVB causa inmunosupresion

predisponiendo a infecciones secundarias (Tremblay, 1996; Celeddn et al, 1998).

3. Vacunacion

La vacunacion deberd determinarse de manera individual en cada hato, con una
previa evaluacion del status de infeccion y productividad y sin previa evaluacion de sus

caracteristicas (Kelling, 1996). En el mercado se disponen dos tipos de vacunas:

- Vacunas a virus vivo modificado. La vacuna contra la DVB a virus-vivo
modificado rapidamente induce a los anticuerpos neutralizantes y una respuesta
inmunitaria a largo plazo con una sola dosis. Sus desventajas es que pueden
pasar la barrera placentaria e infectar el feto que subsecuentemente puede
desarrollar signos clinicos severos, inducir a la inmunodepresion, fortalecer las
infecciones secundarias, no protegen a todo el ganado de la infeccién congénita
y su posible contaminacion con agentes extrafios (Bolin, 1995; Oirschot et al.,
1999).

- Vacunas Inactivadas. Este tipo de inmunizacion puede llevar a una corta

proteccién con espectro antigénico reducido, requiriendo administrar una dosis
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de refuerzo 3 a 4 semanas después de la primera vacunacion, se recomienda su
uso en animales de crianza intensiva (Tremblay, 1996), no producen abortos
pero pueden inducir reaccién local en el lugar de su aplicaciéon dependiendo del
tipo de adyuvante incluido, y pueden tener infectividad residual si la

inactivacién no ha sido correctamente ejecutada (Oirschot et al., 1999)

En el caso de EF sélo hay una vacuna comercial disponible, es una vacuna
inactivada con adyuvante el cual contiene cepas representativas del VEF y
VDVB-1 (Nettleton et al., 1998).

E.  Diagnostico

Actualmente en todos los programas de control y erradicacion el objetivo
principal es la identificacion de los animales Pl en los hatos afectados. En el laboratorio

se puede realizar lo siguiente:

1. Aislamiento Viral.

El aislamiento viral es muy sensible y especifico pero demora varios dias o
semanas. Requiere como muestra sangre entera, suero y 6rganos como bazo, tiroides,
timo, rifidn, cerebro, intestino y nddulos linfaticos, entre los mejores para el aislamiento
del virus (Nettleton y Entrican, 1995). El semen puede ser examinado para la presencia
del VEF en semen de carnero PI, pero debe ser diluido en un medio de cultivo por ser

muy citotoxico.

El crecimiento del VEF en lineas celulares ovinas es raro y comercialmente no
son obtenidas. Las lineas celulares semi-continuas derivadas de musculo fetal de
cordero o del plexo coroideo ovino pueden ser Utiles, pero en lineas diferentes varian

considerablemente la susceptibilidad del virus (Nettleton et al., 1998).
El aislamiento del virus requiere de células especialmente susceptibles como las
células renales de feto bovino o cornete nasal de feto bovino y libre del VDVB

endogeno (Nettleton y Entrican, 1995). Luego se identifican los pestivirus mediante
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pruebas inmunohistoquimicas como son inmunofluorescencia o inmunoperoxidasa
empelando anticuerpo monoclonal o policlonal, ya que la mayoria del virus de campo
son NCP (Dinter, 1989; Rivera, 1993).

2. Deteccion de Antigeno Viral.

Esta técnica es rapida y consisten en la deteccion del antigeno viral en tejidos
frescos, a traves del uso de anticuerpos policlonales 0 monoclonales, mediante la técnica
de inmunofluorescencia (IF), o en muestras de suero o plasma mediante ELISA de
captura util para el diagnéstico de una infeccion persistente y aguda (Sandvik, 1999) o
en muestras fijadas en formol pero en este caso se usa la técnica de inmunoperdxidasa
(Rivera, 1993) que aparentemente son los polipéptidos p125 y p80 los que reaccionan a
esta prueba (Bolin et al., 1991).

3. Deteccion de Anticuerpos.

La deteccidn de anticuerpos es otra de las formas diagnosticas mas empeladas
para el control y prevencion de una enfermedad pestiviral. Las de mayor uso son las

pruebas de Virus Neutralizacion y ELISA.

- Virus Neutralizacion (VN). La prueba de virus neutralizacion es 100% especifica
aunque menos sensible, y por su alta especificidad es considerada una prueba
estandar (Rivera, 1993). Su fundamento radica en la capacidad que tiene el
anticuerpo para neutralizar la citopatogenicidad o la capacidad del virus de
infectar a las células in vivo o in vitro (OIE, 1996). La prueba es llevada a cabo
en microplacas de 96 hoyos, donde el suero es diluido seriadamente e incubado
con una cepa CP, antes son afiadidos las células bovinas susceptibles e incubado

con el virus neutralizado por 4 dias (Sandvik, 1999).

La prueba requiere una substancial inversién en la seleccion y monitoreo de
cultivos celulares y medios para dar satisfactorios resultados (Rivera, 1993;
Risco et al., 1998), asi mismo no es adecuado para la examinacion de pocas 0

esporadicas muestras a diagnosticar.
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Como titulo neutralizante del suero se define la reciproca dilucion del suero,
expresado en Logl0, que protege una monocapa celular como consecuencia de

la neutralizacion de pro lo menos 100 DI50 de virus (Risco et al., 1998).

- Prueba de Inmunoabsorbsorcién Ligada a Enzima (ELISA).

La prueba de ELISA indirecta posee alta sensibilidad y especificidad: 99 y 96 %
respectivamente, (Dinter, 1989) cuyo principio es determinar la presencia de
anticuerpos en el suero, leche u otro fluido, mediante el uso de una
antiinmunoglobulina G dirigida contra la IG G bovina marcada con una enzima
como la peroxidasa que se une al complejo antigeno-anticuerpo (Niskanen et al.,
1989; Sandvik, 1999).

Existen muchos estudios que utilizan ELISA para la deteccion de anticuerpos
contra pestivirus, comuUnmente empleado para identificar animales
persistentemente infectados, pero usualmente no es muy sensible para la
deteccion de infecciones agudas con el VEF en muestras de sangre (Nettleton et
al., 1998). La prueba de ELISA es mas efectiva que el aislamiento del virus en la
presencia de anticuerpos, pero puede dar falsos negativos en corderos virémicos

menores de dos meses de edad.

Los diversos métodos de ELISA han sido utilizados en estudios epidemiolégicos
y programas de erradicacion (Waage et al., 1996; Lindeberg y Alenius, 1999),
principalmente con muestras de leche por su facil obtencion y sin provocar
estrés al animal (Niskanen et al., 1989). En un estudio realizado en bovinos
lecheros del Valle del Mantaro se detecté una prevalencia de 72.4% con VDVB

mediante la prueba de ELISA indirecta en leche (Contreras et al., 2000).

4, Reaccion en Cadena por la Polimerasa (PCR).

La reaccion en cadena es un método que ha sido usado para la clasificacion

virolégica de pestivirus en rumiantes relacionados estrechamente (Lettellier et al., 1999;
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Sandvik, 1999) basandose en la amplificacion in vitro de secuencias especificas de
nucleétidos por medio de la reaccion en cadena de la polimerasa. Ciclos repetitivos de
desnaturalizacion, anelacion y extension son usados para generar multiples copias del
DNA promotor (Primer), el mismo que puede ser detectado en un gel de poliacrilamida

y el uso de colorantes como el bromuro de etidio.

La técnica es capaz de sintetizar mas de un millén de copias de DNA blanco en
unas pocas horas, ofrece una alta sensibilidad y la posibilidad de usar numerosas
muestras, puede utilizarse para la deteccion de animales persistentemente infectados
empleando primers que contengan la secuencia de la region conservada del virus
(Schroeder et al., 1990; Alenius et al., 1994).

La déptima sensibilidad de la prueba, la convierte en una herramienta valorable

para detectar bajos niveles de contaminacion viral como constituyentes en cultivo

celular o vacunal (Nettleton et al., 1998).
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1. Materiales y Métodos

A. Materiales

1 Lugar

El estudio fue realizado en las zonas de Consac y Casaracra ubicadas a 3900 y
4200 msnm, respectivamente, pertenecientes a la jurisdiccién de Pachacayo del distrito

de Canchayllo-Jauja en el departamento de Junin de la Sierra Central.
2. Animales

El estudié fue realizado en 440 borregas de la raza Junin, aparentemente sanas,
con un promedio de edad de 4 afios, en etapa reproductiva, criadas en forma

semiextensiva con niveles de tecnologia media.
3. Muestreo

El muestreo fue realizado en el mes de noviembre del 2003 durante la actividad
del perneo, que es el diagnéstico de gestacion mediante el “baloteo” de las borregas,
para ello las ovejas fueron traidas a Consac y Casaracra. Una vez finalizado el mismo se
obtuvieron muestras de sangre de la vena cefélica de las borregas con problemas

reproductivos (abortos y hembras vacias) y borregas prefiadas.
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4, Grupos

Las muestras de suero obtenidas fueron separadas en dos grupos. El grupo Caso
compuesto por borregas que abortaron, que quedaron vacias después del empadre por
primera vez (vacias simples) y borregas que quedaron vacias después de su segundo
empadre (vacias dobles); el grupo Control se compone por hembras que no presentaron
problemas reproductivos durante la camparfia del 2003: hembras prefiadas en la Gltima
semana de gestacion, paridas recientemente y forradas, es decir hembras que
culminaron exitosamente pero perdieron a sus crias a causas de un depredador, el clima,

etc.

5. Reactivos y Cultivos Celulares

Se utilizo cultivos primarios de células de cornete nasal de feto bovino (CNB)
libres de VDVB y VEF como sistema indicador de prueba de neutralizacién viral. Las
células fueron cultivadas empleando medios de cultivo MEN (Minimal Esscential
Médium) y L-15 (Liebowitz) (SIGMA, USA), en una proporcion 50:50 suplementados
con el 0% de suero fetal bovino libre de VDVB (SIGMA, USA) y antibioticos.

6.  Cepasdel VDVB

Las cepa de virus utilizada fue la cepa Singer prototipo del biotipo CP, genotipo
| del VDVB con titulo de 10™ Dlsy CC/50pl.

B. Métodos

1 Coleccidén y procesamiento de muestras

La muestra de sangre se obtuvo por puncion de la vena cefalica utilizando el
sistema vacutainer, identificadas y transportadas al laboratorio de Virologia de la
UNMSM en Lima. Para la obtencidn del suero, se uso una centrifuga a 2000 RPM por
5 minutos, luego fueron transferidas a viales y conservadas a -20° C hasta su utilizacion

para las pruebas de virus neutralizacion.
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2. Deteccion de Anticuerpos Pestivirales

La deteccidn de los anticuerpos contra el virus de la DVB fue realizada mediante
la prueba de virus neutralizacion, en placas descartables de 96 hoyos, segun la técnica
descrita por la OIE (1996) y disponible en el laboratorio de virologia de la FMV-
UNMSM que consiste en realizar diluciones crecientes del suero y enfrentarlos a
cantidades constantes de virus conteniendo 100 dosis infectantessy en cultivo celular
(100 Dlsy CC/50pul) incubandolo por una hora a 37° C, afiadiendo luego una
concentracion de células CNB e incubandolas en estufa de CO, por 3 a 4 dias antes de

hacer la lectura.

Prueba de Virus Neutralizacion

Antes de efectuar la prueba los sueros fueron inactivados a 56° C por 30 minutos
en Bafio Maria para destruir los anticuerpos inespecificos del suero. La prueba fue

realizada de la siguiente manera:

1. Se colocd 50ul de diluyente (MEM + antibidtico) en una microplaca de 96
hoyos para cultivo celular.

2. Se afadio 50ul de suero en la primera hilera de la microplaca (12 diferentes
sueros, uno por hoyo).

3. Con una micropipeta multicanal se realiz6 las diluciones dobles empezando
porl:2 hasta 1:256 eliminandose de esta ultima hilera 50ul de la mezcla suero-
diluyente.

4. Se afadi6 a toda la microplaca 50ul de virus de la diarrea viral bovina
conteniendo 100 Dlsy CC/50pl.

5. En otra microplaca se realiz6 los controles de 100, 10 y 1 dosis del virus y de
celulas CNB utilizadas.

6. Se incubaron todas las placas en estufa a 37° C por una hora.

7. Luego de la incubacion, se procedid a afiadir 100ul de una suspension de
células de CNB (3 x 10*/hoyo) y se incubé en estufa a 37° C y 5% de CO, por
4 dias.
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Lectura: La dilucion mas alta, capaz de neutralizar las 100 Dlsy CC/50ul del virus,

fue el titulo del suero, esto es evidenciado por la ausencia de lesion celular.

3. Tamarno Muestral

El tamafio muestral fue calculado usando el programa WIN EPISCOPE 2.0, el
cual toma como base el método de Schlesselman (Schlesselman, 1982), utilizado en
estudios de Caso-Control no pareado, en los que se intenta determinar la relacién entre

la exposicion a un factor y la enfermedad:

Siendo:

Donde:

Z (a) =valor de latde Student para un nivel de confianza del 95%.

Z (b) =valor de la t de Student para una potencia del 80%.

p0 = proporcidn esperada de exposicion entre los sanos (controles): 15%
(Alvarez et al., 2001)

pl = proporcion esperada de exposicién entre los enfermos (casos).

pm = proporcion esperada de exposicién en la poblacién (enfermos y sanos)

1- pm = proporcion esperada de no expuestos en la poblacion.
c = relacion esperada entre enfermos y sanos: 1 a 1.

OR = 0dds Ratio estimado de suficiente importancia: 2

Reemplazando:

1+0.15(2-1) 1+1

pl=
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Se obtuvo un total de 207 muestras para el grupo caso y 207 muestras para el

grupo control.

4, Analisis de Datos

Los datos fueron analizados utilizando el programa WINEPISCOPE 2.0.
Primero se estandarizo la edad de los animales para determinar si existe diferencia
estadistica significativa. Segundo, las variables fueron sometidas a un analisis mediante
la prueba de Chi cuadrado, y finalmente se aplico una regresion logistica para

determinar si existe asociacion entre las variables en estudio.
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IVV. Resultados

El 69.5 + 4.4% (306/440) de los animales fueron seropositivos al VDVB. El 73.6
+ 6.1% (162/220) corresponde al grupo Caso y el 65.5 + 6.5% (144/220) corresponde
al grupo Control (Cuadro 1).

Cuadro 1. Presencia de anticuerpos contra el virus de la diarrea viral bovina en borregas segun
grupo de estudio. 2003

Grupo de Estudio N° de Animales Porcentaje segun
Muestreados Seropositivos grupo de estudio
Control 220 144 65.5 + 6.5%
Caso 220 162 73.6 +6.1%
Total 440 306 69.5 + 4.4%

De los 306 animales seropositivos el 47.7 + 6.3% (146/306) son animales
procedentes de la zona de Casaracra y el 52.3 + 5.7% (160/306) de la zona de Consac
(Cuadro 2).

Cuadro 2. Presencia de anticuerpos contra el virus de la diarrea viral bovina en borregas segun
la zona de estudio. 2003

Zona de Estudio Animales seropositivos al VDVB Porcentaje segln zonas
Caso Control de estudio

Consac 87 73 66.1 + 6.2% (160/242)

Casaracra 75 71 73.7 + 6.5% (146/198)

Total 162 144 69.5 + 4.4% (306/440)
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El promedio de edad de los animales en estudio fue de 4 + 1.7 afios para los
animales del grupo Control y 4.2 + 1.9 afios para los animales del grupo Caso, no

existiendo diferencia estadistica significativa entre la edad de los animales en estudio.

El andlisis de los resultados mediante la prueba de Chi cuadrado indic6 que no
existe asociacion entre las variables presencia de anticuerpos (animales expuestos y no
expuestos) y presentacion de problemas reproductivos (grupos caso y control) Asi
mismo el analisis de regresion logistica indicO que no existe asociacion entre las
variables estudiadas (seropositividad, edad y lugar de procedencia) y la presencia de

problemas reproductivos.

Del total de animales positivos a anticuerpos contra el VDVB en el grupo Caso,
el 47.7% (105/220) abortaron, el 8.2% (18/220) fueron hembras vacias simple y el
17.7% (39/220) fueron hembras vacias dobles (Cuadro 3).

Cuadro 3. Presencia de anticuerpos contra el virus de la diarrea viral bovina en borregas con
problemas reproductivos (grupo caso) segln zona de estudio. 2003

Problema N° Animales seropositivos al VDVB Porcentaje de
Reproductivo Animales Consac Casaracra Seropositivos
Aborto 135 46 59 47.7% (105 /220)
Vacia Simple 34 14 4 8.2% (18/220)
Vacia Doble 51 27 12 17.7% (39/220)
Total 220 87 75 73.6% (162/220)

Los niveles de anticuerpos contra el VDVB variaron entre 2 hasta mayores a
256. La distribucion de los titulos de anticuerpos contra el virus de la DVB en las
borregas del grupo Caso y Control se muestran en las Cuadro 4 y 5 segun la zona de
estudio

25



Cuadro 4. Titulo de anticuerpos contra el virus de la diarrea viral bovina en borregas del grupo

CASO (n=162) segln zona de estudio. 2003

Zona de Estudio

Titulo de Anticuerpos TOTAL
Consac Casaracra
2a8 38 39 77
16 a 64 34 24 58
128 a >256 15 12 27
TOTAL 87 75 162

Cuadro 5. Titulo de anticuerpos contra el virus de la diarrea viral bovina en borregas del grupo

CONTROL (n= 144) segln zona de estudio. 2003

Zona de Estudio

Titulo de Anticuerpos TOTAL
Consac Casaracra
2a8 41 28 69
16 a 64 20 28 48
128 a >256 12 15 27
TOTAL 73 71 144
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V. Discusién

Los anticuerpos contra el VDVB detectados en las borregas de los grupos Caso y
Control, indican exposicién de los animales al virus de campo. Los anticuerpos
detectados podrian haber sido inducidos por el VDVB o por el virus de la enfermedad
de la frontera (VEF) o ambos a la vez, ya que los dos pestivirus comparten estructura
antigénica y por tanto reacciones cruzadas in Vitro entre ambos agentes (Sullivan et al.,
1994; Paton et al., 1997) y por tanto los anticuerpos no pueden ser diferenciados por la
prueba de neutralizacion viral sobre todo en los titulos bajos. EI VDVB afecta
principalmente al bovino y el VEF al ovino, pero ambos pueden cruzar la barrera de
especie, por otro lado la estrecha relacion antigénica entre los dos virus hace que pueda

usarse como antigeno al VDVB o VEF.

Sin embargo la reaccion antigeno — anticuerpo sera més fuerte y con altos titulos
con el antigeno especifico (Tizard, 1995). Habiéndose utilizado como antigeno
Unicamente el VDVB podria ser que las borregas con titulos mayores a 256 sean
inducidos por el VDVB por tener estos anticuerpos un mayor grado de afinidad por el

antigeno especifico.

El 69.5% de las borregas con anticuerpos contra el VDVB indica una alta
prevalencia de infeccion pestiviral en la zona de influencia de la SAIS, sugiriendo fallas
en el sistema de manejo, como por ejemplo uso de pasturas comunes entre los ovinos y
bovinos o cercania entre los bovinos y ovinos de la misma SAIS que podria favorecer

las infecciones interespecies. No se dispone de informacion sobre la prevalencia del
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VDVB en bovinos de la SAIS, pero es probable que también la infeccion esté difundida
en el ganado bovino, pudiendo ser fuente de infeccion mutua si hubiese falla en el
manejo. Estudios realizados en bovinos del valle del Mantaro se detectaron prevalencias
mayores a 70% en bovinos en produccion de leche (Contreras et al., 2002) por lo que el

valle podria ser considerada endémica de la infeccion por el VDVB.

La falta de asociacion estadistica entre las variables presencia de anticuerpos
contra el VDVB vy los problemas reproductivos, asi como entre las variables:
seropostividad, edad y lugar de procedencia con los problemas reproductivos, indican
que el VDVB no fue la causa de los problemas reproductivos durante la campafia 2003
(Cuadros 2 y 3). Los abortos y las pérdidas del embrion o fetos (vacias) pudieron ser
causados por otros agentes infecciosos o por causas no infecciosas. Un estudio realizado
en los mismos animales detectd anticuerpos contra Leptospira sp., aunque igualmente
no se observo asociacion entre la seropositividad y los problemas reproductivos, se
observaron mayores prevalencias y titulos altos de anticuerpos contra algunas
serovariedades de Leptospira sp., en borregas del grupo Caso frente al grupo Control
(Flores, 2007).

El perfil de los titulos de anticuerpos contra el VDVB en las borregas del grupo
Caso y Control procedentes de Consac como de Casaracra fueron similares y variaron
entre 2 a mayores a 256 y, como ya fue mencionado, los altos titulos podrian
corresponder a anticuerpos contra el VDVB (Figuras 1 y 2). Asi mismo respecto a la
edad de las borregas se observa una similitud en su distribucion en los tres grupos
divididos de modo arbitrario (figuras 3 y 4). Usualmente cuando los animales son
expuestos al VDVB desarrollan una buena respuesta inmunitaria, tanto humoral como
celular, los anticuerpos alcanzan la meseta y pueden tener larga duracion antes de su
lenta declinacion (Brownlie, 1990). Los diversos niveles de anticuerpos detectados
sugieren actividad viral en las borregas, indicando que los bajos titulos podrian ser
anticuerpos que estén en ascenso o en declinacién y los altos titulos corresponder a la
meseta (Fredriksen et al., 1999).

Si bien el sistema de produccion de los ovinos en la SAIS cuenta con adecuada

tecnologia, los animales de cada punta se encuentran en contacto con el ganado
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“Huaccha”, compuesto usualmente por 2 bovinos y sus terneros y 2 a 3 equinos que
sirven para el sustento y transporte diario del pastor (Gamarra, comunicacion personal).
Esta cercania del bovino con el ovino podria explicar la presencia del VDVB en los
animales en estudio (Baker, 1995; Brownie et al., 1998). La transmision del virus de la
diarrea viral bovina a ovejas ha sido demostrada bajo condiciones naturales y
experimentales, produciendo enfermedad de la frontera (Carlsson, 1991, Paton et al.,
1997).

La infeccion pestiviral ha sido descrita en el pais asociada principalmente a
problemas reproductivos y respiratorios en bovinos lecheros y de engorde (Rivera et al.,
1993). Las fallas reproductivas asociadas a pestivirus en borregas no han sido
determinadas, pero su presencia en ovinos de la zona Junin fue reportada por Rosadio et
al (1984) quienes determinaron una seroprevalencia de 5.9%. Las tasas de prevalencia
en ovinos van del 5 al 50% segun los paises (Nettleton et al., 1998), con un 1 al 2% en
Suecia (Lunden et al., 1992), del 27 al 31% en Egipto (Zaghawa, 1998), y cerca del
18% en Espafia (Mainar y Vazquez, 1999), aunque se describen rebafios con problemas
reproductivos con prevalencias del 79 al 96% (Loken et al. 1991); en Chile se reporta
una prevalencia promedio del 8.5% sin reportes de casos clinicos de la enfermedad
(Tadich et al., 1998). Se reporta que uno de los efectos de la infeccion pestiviral en
ovinos es el nacimiento de corderos con defectos en el vellén (Baker, 1987; Brownlie et
al., 1998) y en los registros de produccion de la SAIS se reporta que del total de
corderos descartados, alrededor del 20% son corderos con defectos en el vellon. La
asociacion entre la seropositividad y la infeccion pestiviral podria tal vez darse si se
tomaran muestras de borregas que paren corderos con problemas de deformacion del

vellon y corderos débiles.
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V1. Conclusiones

No existe asociacion estadisticamente significativa entre la presencia de

anticuerpos contra pestivirus y los problemas reproductivos en las borregas estudiadas.

La frecuencia de anticuerpos contra el VDVB en las borregas estudiadas fue de
69.5 + 4.4%.
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