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RESUMEN

El virus de BVD o pestivirus bovino mostro ser una causa importante de pérdidas reproductivas, especialmente
durante el periodo posparto. La edad del conceptus es la principal determinante del resultado de la infeccion in
Gtero. Se han documentado pérdidas posteriores a la infeccion ocurrida desde 9 dias antes de la inseminacién
hasta el dia 180 de gestacion. Las pérdidas reproductivas tempranas incluyen fallas en la fertilizacion, mortalidad
embrionaria y aborto. Mas tarde, la infeccidn ha sido asociada con la ocurrencia de malformaciones congénitas,
especialmente del SNC. Finalmente, la infeccidon puede causar enfermedad de las mucosas, un sindrome que
ocurre esporadicamente en el ternero destetado o en el bovino adulto como secuela de la infeccién durante el
primer tercio de gestacion. Esta podria ser considerada una forma tardia de pérdida reproductiva.

INTRODUCCION

El pestivirus bovino o virus de la Diarrea Viral Bovina (BVD) es uno de los agentes virales mas importantes
gue infectan al ganado. Tiene un gran impacto sobre la eficiencia reproductiva, aunque algunas veces las pérdidas
gue ocurren pueden no ser facilmente reconocidas como debidas a infeccién por BVD. El virus tiene muy poco
efecto sobre la reproduccion cuando las vacas son infectadas durante el periodo preparto (especialmente en los
Gltimos 2 meses antes del parto). La mayoria de las pérdidas reproductivas por BVD ocurren como consecuencia
de una infeccion durante el periodo posparto (especialmente durante los 3 primeros meses después del parto). Sin
embargo, el resultado final de muchas de las infecciones ocurridas durante este periodo puede demorarse e incluso
no hacerse evidente hasta la siguiente gestacion. Por lo tanto, en un rodeo en el cual ocurre transmision viral, las
consecuencias de una infeccidn durante una gestacion pueden evidenciarse al momento del parto, especialmente
con el nacimiento de bovinos persistentemente infectados. Esto representa una amenaza mayor, siendo una fuente
de virus para vacas susceptibles, mas aun si han llegado o estan préximas al periodo de servicio. El resultado del
contacto de una vaca susceptible con el virus varia, y depende principalmente del momento del ciclo reproductivo
durante el cual es infectada. Las consecuencias adversas pueden verse luego de una infeccién ocurrida al menos
10 dias antes de la inseminacion, estando el conceptus en riesgo durante toda la gestacion.

Histdricamente, desde el punto de vista clinico, la infeccién por BVD fue reconocida como la enfermedad de
las mucosas (35) pero mas tarde se asocio con abortos, terneros nacidos muertos y malformaciones congénita (20,
21). Investigaciones mas recientes, especialmente de los dltimos diez afios, han mostrado que el virus puede tener
multiples efectos sobre la reproduccién. Seguidamente se describiran las manifestaciones clinicas de infecciones
ocurridas en diferentes momentos de la gestacion.

EFECTOS SISTEMICOS EN HEMBRAS PRENADAS

Excluyendo los efectos reproductivos, la infeccion de un bovino adulto normalmente es asintomatica.
Ocasionalmente, puede presentarse en forma transitoria fiebre moderada y leucopenia. Los bovinos procedentes
de sistemas intensivos de manejo pueden experimentar enfermedad respiratoria, especialmente cuando la
infeccion con BVD causa inmunosupresion y predispone a infecciones con bacterias, micoplasmas u otros virus.

El periodo de viremia dura 7 a 10 dias, comenzando alrededor de 3 dias mas tarde después que el bovino fue
expuesto al virus. Hay poca o ninguna descarga viral durante esta infeccion aguda transitoria y no es comun la
transmision entre animales.

El ganado infectado muestra seroconversion dos semanas después de la exposicidn, produciendo una fuerte
respuesta de anticuerpos neutralizantes que se mantiene elevada por varios meses.

Después de una infeccion natural, los bovinos generalmente son considerados inmunes a futuras infecciones.
No obstante, si los animales son aislados de nuevos contactos con el virus, se sostiene que cuando su inmunidad
declina, algunos pueden ser susceptibles a la infeccion con virus antigénicamente distantes de aquellos que
produjeron la primoinfeccion.
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En los Gltimos cinco afios, especialmente en algunas partes de EE.UU. y Canadé, han aparecido algunas cepas
de virus (genotipo tipo 2) capaces de causar enfermedad severa e incluso la muerte de terneros y animales adultos
luego de una infeccién primaria (1,11).

Estas cepas de virus son bioldgicamente diferentes a las de tipo 1. Los animales infectados con ellas
descargaron grandes cantidades de virus, siendo comun la transmision viral a partir de individuos transitoriamente
infectados. Sin embargo, estas cepas parecen tener una distribucion geografica restringida.

EFECTOS SOBRE LA EFICIENCIA REPRODUCTIVA

Al final de la década del 70, se comunicé que aquellas vacas que recibieron una infusion intrauterino con virus
de BVD al momento de la inseminacidn artificial (1A) tuvieron menores tasas de concepcion que animales no
infectados (3). Mas recientemente, varios estudios mostraron claramente que la infeccion natural con BVD
alrededor del momento del servicio puede causar pérdidas econdmicas significativas.

Sin embargo, pareceria ser que no todas las cepas de BVD causan fallas en la concepcién o mortalidad
embrionaria. Mientras muchas cepas virales provocan un impacto severo en la reproduccidn, otras tienen poco
efecto inmediato sobre el conceptus, estableciendo infecciones persistentes cuando el feto es expuesto en el primer
tercio de prefiez. Algunas cepas pueden tener un mayor efecto inmunosupresor 0 mayor tendencia a causar
enfermedad respiratoria.

El impacto del virus de BVD en el bovino durante la gestacion varia de acuerdo al momento en el cual la vaca
es infectada.

INFECCION PREVIA A LA INSEMINACION

El pestivirus puede tener un efecto adverso sobre la reproduccion, incluso cuando las hembras susceptibles son
infectadas hasta 9 dias antes de la inseminacion (31). El virus es detectado en sangre desde el tercer dia posterior
a la infeccion por un periodo de 7-10 dias. Consecuentemente, las células del tracto reproductivo pueden ser
expuestas al virus durante el periodo preovulatorio inmediato, desde 6 dias antes hasta el dia de la inseminacion.
En estas circunstancias, vaquillonas infectadas tuvieron una tasa de concepcion (determinada al dia 20 poslA)
significativamente menor que la obtenida por un grupo similar de vaquillonas no infectadas (44% vs 79%,
respectivamente). La sobrevivencia embrionario-fetal luego del dia 20 en las vaquillonas infectadas fue similar a
la de vaquillonas no infectadas. Al parto, todos los terneros sobrevivientes hijos de vaquillonas infectadas
resultaron no infectados (seronegativos, no virémicos), presentando un desarrollo normal.

Se cree que la reduccidn en la tasa de concepcion asociada a la infeccion con pestivirus inmediatamente antes
de la inseminacion es debida a fallas en la ovulacion o a ovulaciones retardadas que predisponen a mortalidad
embrionaria temprana. Estos efectos podrian tener una base hormonal. Para evaluar la patogenia de las pérdidas
reproductivas tempranas, vaquillonas y vacas superovuladas fueron infectadas 9 dias antes de la 1A (18). Hubo
una marcada reduccion en el nimero de cuerpos lGteos palpables presentes en los ovarios de los animales
infectados comparado con animales controles. En un estudio de seguimiento de vaquillonas infectadas en forma
similar, el examen ultrasonografico de los ovarios a las 24 hs posteriores a la 1A, mostr6 que solamente el 17% de
los foliculos presuntamente ovulatorios habia ovulado en los animales infectados, comparado con una tasa de
ovulacién del 82% en los animales controles no infectados (19). La falla en la ovulacion fue asociada con
anormalidades en los perfiles de 17-estrogenos, LH y progesterona. Los niveles de cortisol plasmatico pueden ser
elevados durante la viremia (40), lo que puede inhibir la liberacion de LH (44).

En adicion al impacto que el virus puede tener inmediatamente después de la infeccion, BVD puede causar
ovaritis e infertilidad cronica. El pestivirus bovino puede ser aislado a partir de fluido folicular, ovarios y
oviductos de vacas transitoriamente infectadas a diferentes intervalos posinfeccion (23). Hay evidencias de
desarrollo de hipoplasia del cuerpo Iuteo y ovaritis intersticial difusa de variable severidad, 8 a 61 dias posteriores
a la infeccion experimental (19, 43). La técnica de inmunoperoxidasa de secciones ovaricas demostro la presencia
de antigeno viral en células macréfagos-like, en el estroma ovérico y en células de la granulosa (19). Estos
resultados sugieren que la infeccién con BVD puede causar una reduccién en la fertilidad durante varios ciclos
estrales.

INSEMINACION CON SEMEN CONTENIENDO VIRUS DE BVD

El semen de toros persistentemente infectados (PI) contiene altos titulos de pestivirus (7, 22) . La inseminacion
de hembras susceptibles con semen de toros Pl invariablemente resulta en la generacion de hembras
transitoriamente infectadas (24, 37). La fertilidad de los toros Pl es bastante variable. Muchos toros son infértiles
0 producen semen de baja calidad (7, 29, 37), mientras que otros tienen semen aparentemente normal en base a las
pruebas de laboratorio(24, 32, 47). Hay trabajos que demostraron una alta tasa de concepcion lograda a partir de
toros Pl (32, 47), pero también hay un ndmero similar de investigaciones con resultados opuestos (24, 29, 34).
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Cuando el semen de toros Pl fue congelado y utilizado en rodeos lecheros del este de Australia, el porcentaje de
prefiez a primer servicio fue 38%, incluso siendo satisfactoria su calidad a la evaluaciéon (24). Como se
observaron baja tasas de concepcidn tanto en animales inmunes como susceptibles, se cree que el virus
probablemente tenga un efecto directo sobre la fertilizacion. Estos resultados son coincidentes con estudios en los
cuales se registraron fallas en la fertilizacién tras la infusién de pestivirus bovino en el Gtero en el momento de la
IA (15). Guerin y col (17) informaron que el semen de toros Pl para fertilizacion in vitro de ovocitos madurados,
resulté en una reduccion significativa de la tasa de fertilizacién y desarrollo embrionario, comparado con el uso de
semen de toros libres del virus.

Ademas de las pérdidas reproductivas inmediatas asociadas a la menor tasa de concepcion, se han obtenido
pocos terneros Pl a partir de toros Pl (24, 32). Estos terneros significaron una futura fuente de infeccion para el
rodeo, y pro su reducida expectativa de vida, podria considerarse también una forma de pérdida reproductiva
tardia.

A la inversa de la IA con semen de toros Pl, donde casi todas las vacas fueron infectadas, hay una muy baja
incidencia de infeccién maternal cuando son inseminadas vaquillonas seronegativas con semen de toros
transitoriamente infectados. Si bien pareceria no haber una reduccion significativa de las tasas de concepcidn,
podria ocurrir una baja incidencia de infeccion fetal (25). Esta infeccion fetal podria ser una fuente de posteriores
infecciones del rodeo.

INFECCIONES DURANTE EL PERIODO EMBRIONARIO TEMPRANO: 1 A 24 DIAS DE
GESTACION

Existen varios trabajos (31, 38, 45) que han informado menores tasas de concepcidn asociadas con infecciones
con pestivirus bovino al momento del servicio o durante las primeras 3-4 semanas posteriores. En uno de los
estudios (45), la determinacién retrospectiva del estatus seroldgico de las vacas inmediatamente antes del servicio
indicd que aquellas que se infectaron cerca del momento de la IA tuvieron tasas de concepcion significativamente
menores que las de las que eran inmunes al momento del servicio (22% vs 79%, respectivamente). Todas las
vacas infectadas que fallaron en concebir retornaron al celo aproximadamente 21 dias después. En un trabajo
realizado en el norte de Australia, McGowan y col (30) reportaron una tasa de prefiez significativamente menor en
vaquillonas para carne (Bos indicus x Bos taurus) infectadas con pestivirus alrededor del momento de la IA,
comparado con la tasa de prefiez de vaquillonas seropositivas al momento del servicio. Este trabajo mostro
claramente que las situaciones en las cuales juntamos animales y permitimos un mayor contacto entre ellos (por
ejemplo, tratamiento hormonales repetidos para sincronizar celos) pueden resultar en una concentracion de
infecciones al momento de la IA.

Cuando vaquillonas seronegativas fueron naturalmente infectadas 4 dias después de la IA (viremia entre 8-17
dias pos 1A), la tasa de concepcién (determinada al dia 20 pos 1A) fue menor que la obtenida en animales control
no infectados (60% vs 79%, respectivamente). La tasa de prefiez de las vaquillonas infectadas (determinada a los
77 dias poslA) fue significativamente menor que la obtenida en los animales control (33% vs 79%,
respectivamente) (31). En este estudio hubo una pérdida progresiva de prefieces entre los 20 y 77 dias posteriores
a la 1A en el grupo de vaquillonas infectadas. La tasa de pérdida embrionario-fetal de las vaquillonas infectadas
fue significativamente mayor que la obtenida en vaquillonas no infectadas (44% vs 9%, respectivamente). Las
vaquillonas infectadas que fallaron en concebir retornaron al celo aproximadamente 20 dias mas tarde. Las
vaquillonas infectadas que concibieron y seguidamente presentaron pérdidas embrionario-fetales retornaron al
celo a tiempos variables, pero siempre mayores a los 30 dias pos IA.

Pareceria ser que el tiempo de infeccion en este estudio fue elegido para que las vaquillonas hicieran su
viremia inmediatamente después del estadio en el cual se desprende la zona pellUcida. Los estudios in vitro han
mostrado que la zona pelucida protege a las células embrionarias de la infeccion directa por parte de diferentes
virus, incluyendo al pestivirus bovino (42). Cuando vacas superovuladas fueron infundidas con pestivirus bovino
7 dias después de la inseminacion, los embriones recuperados 3 dias mas tarde mostraron evidencias de desarrollo
retardado, concluyéndose que el virus infectd directamente al embrion (4). En un estudio in vitro, Brock y
Stringfellow (9) mostraron que la infeccion de blastocistos expandidos con pestivirus citopaticos pudo causar la
muerte del embridn, pero que una infeccion en estadio similar con virus no citopatico no afecté la tasa de
expansion de blastocistos, a pesar de la replicacién de las cepas no citopaticas en los blastocistos expandidos.
Estos resultados contrastan con los hallazgos de Bielanksi y Hare (8). Sin embargo, es probable que los efectos de
los virus no citopéaticos sobre el embrion puedan no ser vistos por algin tiempo, incluso varias semanas
posinfeccion (31). Es probable también que haya variaciones entre cepas de pestivirus con respecto a su efecto
sobre el embridn.

Infusiones intrauterinas con pestivirus bovino durante el periodo de desarrollo embrionario temprano pueden
resultar en la generacion de un ambiente uterino "hostil”, el cual puede inhibir el desarrollo embrionario normal.
En un estudio sobre los efectos de la inoculacion intrauterino de pestivirus citopaticos, Archbald y col.(2)

3de7



El Sitio de la Produccion Animal

describieron cambios linfociticos y plasmociticos difusos y locales en el endometrio 6 dias después de la
inoculacion.  Sin embargo, la relevancia de estos resultados en "situaciones reales" es cuestionable,
particularmente con respecto a la infeccién con virus citopaticos.

Las infecciones durante el periodo embrionario temprano parecen ser un fenémeno "del todo o nada". El
embrion se infecta y degenera, y el conceptus es expelido a un tiempo variable luego del servicio, o el embrién no
se infecta y continua su desarrollo normalmente. Cuando vacas seronegativas fueron infectadas 4 dias después de
la inseminacion, fue aislado el pestivirus bovino a partir de fetos degenerados (fetos con evidencia de crecimiento
intrauterino retardado) o de vacas sacrificadas aproximadamente 6 semanas después de la inseminacion (23) . No
se aisld el virus a partir del Gtero o fetos de vacas infectadas que tenian un feto normalmente desarrollado al
momento del sacrificio. En otro estudio, en el cual las vaquillonas fueron infectadas 4 dias después de la
inseminacion y se las dejé parir, todos los terneros nacidos de vacas infectadas fueron seronegativos, no virémicos
y tuvieron desarrollo normal (31). La Unica excepcion parecid ser la muy baja incidencia (<10%) de terneros Pl
nacidos después de usar semen de toros Pl (27).

Aunque la mayoria de los bovinos Pl muri6 durante los primeros 2 afios de vida, algunos animales
sobrevivieron siendo aparentemente normales y pudieron ser seleccionados para reposicion de hembras.
McClurkin y col.(29) reportaron una menor tasa de concepcion en vacas Pl. Los terneros logrados a partir de
vacas Pl también son Pl y si son retenidos para reposicion pueden llevar a la formacion de una familia de animales
portadores PI (27).

Se ha mostrado que es posible salvar material genético valioso de animales Pl (5, 48). Repitiendo lavajes in
vitro, el virus adherido a embriones recuperados de donantes Pl puede ser removido. La transferencia de estos
embriones lavados resulta en el nacimiento de terneros normales no infectados.

INFECCION DURANTE EL PERIODO EMBRIONARIO FETAL TARDIO: 25-90 DIAS DE GESTACION

El pestivirus bovino replica en una gran variedad de tejidos fetales (14) y los efectos vistos dependen de la
extension del dafio de las células en division activa, del estadio fetal de la organogénesis, del desarrollo del
sistema inmune fetal y de la capacidad para generar una respuesta inflamatoria. La madurez inmunolégica del
feto al momento de la infeccion viral es importante. Puede llevar hasta el dia 180 de gestacién hasta alcanzar una
capacidad inmunol6gica completa contra el pestivirus bovino (10). Sin embargo, la mayoria de los fetos bovinos
son capaces de responder inmunolégicamente el dia 125 de gestacion (14). Unos pocos son capaces de producir
anticuerpos neutralizantes el dia 90. Los fetos infectados que no producen anticuerpos y llegan a término nacen
persistentemente infectados con el virus. Los factores que pueden influenciar la respuesta fetal a la infeccidn son:
las caracteristicas bioldgicas de la cepa viral, la raza, el estado inmunitario de la madre (14) y quizés el sexo del
feto (28).

La eficiencia de la infeccion fetal y finalmente el nacimiento de terneros Pl es influenciada por factores fetales
y/o maternos, que cambian entre la concepcién y el dia 30. La incidencia de infeccidn fetal con pestivirus
aumenta del 86% luego de la infeccion al dia 18 posterior a la IA, hasta el 100% luego de una infeccién entre los
dias 30 a 34 poslA .

Generalmente se acepta que casi todos los terneros que sobreviven luego de una infeccion entre los dias 25-90
son Pl 14,26), pero después la incidencia declina. Cuando ocurrié una infeccion con pestivirus bovino al dia 100
de gestacion, el 67% de los terneros nacidos fue Pl. Unos pocos terneros Pl pueden nacer luego de una infeccion
entre los dias 100 y 125 de gestacion (14, 26). Se ha reportado el nacimiento de terneros chicos o raquiticos
resultante de un retardo en el crecimiento intrauterino (RCIU) (26) luego de la inoculacion de vacas prefiadas
susceptibles (52-118 dias de gestacion). En un estudio de los efectos de la inoculaciéon de vacas prefiadas
susceptibles con pestivirus bovino al dia 100 de gestacion (13), el 94% (15/16) de los fetos mostrd evidencias de
un RCIU. En este estudio fueron identificadas 3 formas de RCIU:

- Falta de crecimiento difuso en término de largo cabeza-cola y peso corporal (reduccién significativa del
tamafio).

- Falta de crecimiento selectivo de tejidos vulnerables (cerebro, pulmones, timo).

- Restriccién moderada del crecimiento (detencion del crecimiento de los huesos largos).

Los terneros afectados de RCIU son generalmente Pl (14, 26).

En resumen, la infeccion de vacas con el virus de BVD entre los dias 25-90 resulta en la infeccion de casi
todos los fetos. Ademas, casi todos sobreviven como terneros Pl con BVD. Los fetos infectados que no llegan a
término pueden ser abortados a intervalos variables luego de la infeccién, algunos pueden nacer prematuros y
otros nacer muertos a término o casi a término. Consecuentemente, el resultado de la infeccién con BVD durante
un periodo peripartal puede no hacerse evidente hasta el préximo periparto.
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INFECCION DURANTE EL PERIODO FETAL. 90-180 DIAS DE GESTACION

Aunque la infeccion durante este periodo de gestacidn cae fuera del periparto, los efectos adversos de la misma
seran vistos durante la proxima gestacion.

Luego de la infeccion entre los dias 90-180 de gestacion hay una disminucién de la incidencia de infeccion
fetal, pero existe una diversidad de efectos clinicos, que varian desde un nacimiento aparentemente normal,
algunas veces PI hasta terneros con varios defectos congénitos.

Se han descripto los siguientes defectos congénitos: hipoplasia de cerebelo, microcefalia, desmielinizacién
hidroencefalica, cataratas, microftalmia, neuritis dptica, corioretinopatia, braquignatia, artrogrifosis y alopecia. En
un estudio de los defectos congénitos asociados a la infeccion con pestivirus bovino (13) ningln defecto del SNC
estuvo presente en todos los terneros afectados y ningun ternero tuvo todos los tipos de defectos del SNC.

En un brote a campo de defectos congénitos asociados a la infeccion con pestivirus bovino, las
manifestaciones clinicas en su mayoria son debidas a una combinacion de la edad de gestacién al momento de la
infeccidn y la cepa particular del pestivirus.

Diferentes cepas del virus BVD varian en su potencial de producir defectos congénitos. Las diferentes cepas
virales producen lesiones especificas en sus 6rganos blancos. Esta variacion de cepas puede explicar los patrones
de defectos especificos (ej. defectos oculares, defectos neuroldgicos) observados en brotes particulares.

No hay fundamentos para presumir que todas las cepas de pestivirus bovino son igualmente teratogénicas (46).
Sin embargo, pareceria ser que la capacidad de causar un retardo en el crecimiento intrauterino con desarrollo
anormal del SNC esté bastante difundido entre las cepas de virus de BVD (13).

INCIDENCIA DE ABORTO

Las distintas cepas del virus de BVD varian en su potencial abortigénico. Cuando la infeccion que ocurre en el
primer tercio de gestacion resulta en muerte del feto, puede haber expulsion de un feto autolisado y de membranas
fetales (la muerte del feto habitualmente ocurre varias semanas antes) o desarrollo de un feto momificado. Luego
de una infeccion experimental realizada alrededor del dia 100-120 de gestacion (13, 14), fueron observados
abortos 30 a 50 dias después de la infeccion. Una tasa de aborto de entre el 19 al 40% fue reportada por varios
estudios (13, 14, 26). En una investigacion a campo de una infeccion con pestivirus bovino se report6 una tasa de
aborto del 21 % (39). En estudios experimentales (13) y a campo (12) también ha sido informada una incidencia
elevada de nacimientos de terneros muertos y prematuros, en algunas instancias hasta un mes antes de término.

Se han visto lesiones no significativas de la placenta, tanto macro como microscopicamente, luego de una
infeccion en el primer tercio de la gestacion (13, 21). Los resultados de estos experimentos sugieren que el dafio
fetal observado resulté de una interferencia especifica con la diferenciacion de tejidos, maduracion y crecimiento,
mas que por una insuficiencia placentaria- Sin embargo, las lesiones placentarias inespecificas asociadas con la
infeccién con pestivirus pueden permitir secundariamente que patdgenos oportunistas crucen la barrera feto-
maternal (33).

La infeccion concurrente con Leptospira hardjo produce lesiones severas en los placentomas, 1o que podria
resultar en una alteracion de la fisiologia de la placenta, posiblemente induccién de la lutedlisis y posterior aborto
(33).

RECOLECCION DE MUESTRAS Y ANALISIS DE LABORATORIO

Las diferentes posibilidades de confirmar el diagndstico de las enfermedades provocadas por pestivirus han
sido revisadas por distintos autores (6, 14, 36). Debido a la capacidad del feto bovino de generar una respuesta
inmune, es necesario examinar tanto los tejidos fetales para determinar virus de BVD o0 antigenos, como suero
fetal y fluidos para detectar anticuerpos contra BVD.

El diagndstico de pestivirus bovino como causa de fallas en la concepcion o mortalidad embrionario temprana
puede ser dificil, y usualmente es logrado por medio de serologia retrospectiva de la madre. Esto es porque las
vacas son seropositivas y no tienen una viremia prolongada hasta el momento en que se advierte el problema. Una
cantidad de sueros (aproximadamente 10-15 muestras a partir de ganado en "grupo de riesgo”, por ej. vaquillonas
de reposicion) muestreada antes de la inseminacion, al momento del examen para diagnostico de prefiez y
alrededor del parto permitira realizar un perfil serologico del rodeo. EI programa de muestreo puede ser
incorporado en programas generales de salud de rodeos para carne y lecheros.

Cuando estan disponibles los fetos, deben hacerse directamente las pruebas para detectar tanto virus de BVD
como anticuerpos especificos contra BVD. Las pruebas sobre liquidos fetales o suero, para evidencia de aumento
de los niveles de IgG, pueden ser Utiles para diferenciar si los fetos tienen anticuerpos o si las pruebas deberian
seguidamente concentrarse en demostrar la presencia de virus (incluyendo antigenos virales y acidos nucleicos).

El desarrollo de la prueba de ELISA para pestivirus (41) mejord significativamente la capacidad de diagnostico
de los laboratorios para identificar antigeno BVD en un amplio rango de tejidos (incluyendo tejidos
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moderadamente autolisados) y para identificar animales PI. Si se muestrea los terneros después de haber mamado
calostro, es esencial recoger sangre entera (con anticoagulante). La fraccidn de células blancas debe ser colectada
y procesada, para evitar interferencias con los anticuerpos maternos. Algunos laboratorios también han
incrementado marcadamente la tasa de diagnostico de infeccién con virus de BVD examinando tejidos y sangre
por la técnica de PCR.

CONCLUSION

El pestivirus bovino es una causa importante de pérdidas reproductivas. La introduccién de la infeccion en
grupos de bovinos susceptibles, especialmente alrededor del momento de la inseminacion y durante el periodo
embrionario temprano y fetal medio, puede resultar en fallas en la concepcion, aumento de la mortalidad
embrionario, momificacién fetal, aborto, nacimiento prematuro, nacimiento de terneros muertos, malformaciones
congénitas, nacimiento de terneros débiles y nacimiento de terneros Pl que subsiguientemente desarrollan
manifestaciones clinicas posnatales de la infeccion por pestivirus. Ademas del clasico sindrome de enfermedad de
las mucosas, puede presentarse una variedad de signos clinicos, incluyendo enfermedad respiratoria,
enfermedades cronicas y alteraciones en la funcion inmunolégica que llevan a una variedad de infecciones
microbianas concurrentes. Aungue las nuevas técnicas aumentaron la tasa de diagnésticos positivos de las
pérdidas reproductivas por BVD, en muchas ocasiones, aln no es posible su confirmacion. Esto es debido al
retraso entre la infeccion de la vaca y el reconocimiento de la falla reproductiva y a la falta de muestras adecuadas.
Las pérdidas pueden ser minimizadas con la implementacion de medidas de control de la enfermedad en el rodeo
en servicio.
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