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Resumen

Aunque la RIB fué reconocida en Europa desde principios de siglo como una enfermedad que afecta principalmente
el tracto genital de las vacas, su agente etiolégico, el HVB-1, solo fué identificado en 1956 en E.U. donde se expresé
como una patologia respiratoria. Posteriormente se pudo determinar que en realidad la infeccién se encontra asociada
con una variedad de formas clinicas entre las cuales se reconocieron la encefalomielitis, la conjuntivitis, el aborto y
la forma diseminada.

A pesar de que desde la década de los anos 70, el virus fué aislado en Colombia y la infeccion ha sido prevalente,
las evidencias tanto clinicas como viroldgicas han sido muy escasas y desconocemos las reales implicaciones econdmicas
de ésta infeccion viral. Algunos investigadores en el pais se dedican intensamente a caracterizar la infeccion por este

agente.

En este articulo se describen ademds las técnicas de diagnostico tradicionales empleados en estudios serologicos y
nuevos métodos tales como la Reaccion en Cadena de la Polimerasa (PCR) para la deteccion del genoma viral.

Introduccion

Desde hace varios afios se vienen adelantando
investigaciones en Colombia tratando de aislar y
caracterizar tanto clinica como virologicamente la
Rinotraqueitis Infecciosa Bovina (RIB) y su agente
causal, el Herpesvirus Bovino - 1 (HVB-1) y en este
sentido nuestro grupo de investigacion en el
Laboratorio de Virologia de la Facultad de Medicina
de la Universidad de Antioquia, desea establecer la
verdadera importancia de este virus y esta enfermedad
en la ganaderia colombiana.

La RIB sigue teniendo en nuestro medio unas
caracteristicas epidemiolégicas muy particulares e
igualmente interesantes puesto que, los animales
muestreados a través de varios estudios (4,5,44,57)
evidencian en términos generales niveles altos de
anticuerpos especificos contra el agente, pero la
evidencia clinica y los intentos de aislamiento en
animales con sintomatologia compatible, han sido
infructuosos; lo que que ha motivado y justifica en gran
parte nuestras investigaciones.

* Programa de Reproduccién, Laboratorio de Virologia,
Facultad de Medicina, Universidad de Antioquia,
AA 1226, Medellin, Colombia.

En el presente articulo pretendemos recopilar la
informacién mas reciente sobre esta enfermedad, para
poner en principio las condiciones teéricas que serviran
de base para los articulos subsiguientes que acompainan
este relanzamiento de la Revista Colombiana de
Ciencias Pecuarias y que tratan aspectos un poco
mas especificos sobre esta interesante entidad clinica
y su agente causal.

1. Etiologia

La Rinotraqueitis Infecciosa Bovina (RIB) es
causada por el Herpesvirus Bovino-1 perteneciente a
la familia Herpesviridae, subfamilia Alfaherpesvirinae
y género Varicellovirus (42,48).

Existen 4 tipos de Herpesvirus bovinos: El HVB-1,
causante de la RIB, el HVB-2, causante de la Mamilitis
Bovina o Alertén, el HVB-3, causante de la Fiebre
Catarral Maligna, y el HVB-4, 6 Citomegalovirus
Bovino (15). Algunos autores han sugerido que existe
un quinto tipo representado por el agente llamado
Herpesvirus de la Encefalitis Bovina (HVEB) causante
de la forma encefalomielitica de la RIB en neonatos
(43,54).



2. Historia

El Herpesvirus Bovino tipo 1 (HVB-1) provoca una
enfermedad genital en bovinos, la cual es conocida
como Vulvovaginitis Pustular Infecciosa (VPD) en las
hembras y Balanopostitis Pustular Infecciosa, en los
machos. Estas afecciones fueron reconocidas en
Europa antes de 1900 con el nombre de "Exantema
Coital", pero no fueron considerados problemas de
significancia econémica mayor (15).

Posteriormente, a mediados de la década del
cincuenta se presento en los Estados Unidos una rapida
expansion de lotes de engorde, particularmente en
California y Colorado, y con ello un mayor
requerimiento en la provision de granos importados
desde varios paises europeos. A la par con el desarrollo
de la ganaderia se presentd una gran variedad de
nuevos sindromes; entre ellos se descubrio una
enfermedad respiratoria aguda, a la cual se le dio el
nombre de Rinotraqueitis Infecciosa Bovina (RIB) cuyo
agente etiolégico resulto ser un herpesvirus (35). Mas
tarde, se demostro que este agente tenia las mismas
propiedades del virus causante de la VPl y de esa
manera los dos sindromes quedaron unidos por la
misma etiologia viral (33).

El virus fue descrito por primera vez por Madin,
York v McKercher en 1956 (35) y desde entonces ha
sido aislado en muchos paises alrededor del mundo
(25). Adicionalmente a la enfermedad del tracto
respiratorio se agregaron otos signos como
conjuntivitis, enteritis, encefalitis, aborto, mastitis e
infeccion sistémica de terneros jovenes. Algunos
cientificos sugirieron que el virus causante de la VPI
evoluciono hacia la forma mas virulenta causante de la
RIB como resultado de las condiciones creadas por el
hacinamiento de bovinos en lotes de engorde (15).

3. Patogénesis

La via natural de infeccion es a través del contacto
del virus con las mucosas. El virus entra al tracto
respiratorio por medio de aerosoles o por contacto
directo con secreciones nasales; la transmision genital
ocurre por contacto directo con las secreciones
infectadas o a través de semen contaminado (31,33).

El periodo de incubacion de la enfermedad varia
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entre 2 y 6 dias, dependiendo de la cantidad de virus
infectante, la via de entrada, el estado inmunologico
del hospedero y de las influencias ambientales (44).
Cuando el virus penetra por via nasal, se localiza en
los agregados linfoides y células epiteliales de la
mucosa del tracto respiratorio superior, donde se
multiplica y da lugar a una viremia corta, para luego
infectar el epitelio respiratorio donde las lesiones
dependen principalmente de la invasién bacteriana
secundaria. El virus posee un potencial de diseminacién
arinon, higado, suprarenales o cerebro, especialmente
en terneros (38). Igualmente, el virus puede llegar al
feto y causar viremia y muerte fetal (20).

La morbilidad no varia con la edad, pero la
mortalidad afecta mas a los terneros menores de 2
semanas; la distribucion de la enfermedad por raza y
sexo no presenta diferencias (20,38). No obstante, si
se ha informado que en lotes de engorde los casos son
mas severos y mas frecuentemente fatales que en
explotaciones lecheras; debido, quizas, a las
condiciones de estrés ocasionadas por este tipo de
manejo (24).

La enfermedad respiratoria es menos prevalente y
usualmente ocurre solo cuando las condiciones de
densidad de poblaciéon son muy altas (21). Por lo
general se presenta en forma subita, con temperatura
elevada, congestion de mucosas nasales, salivacion,
secrecion nasal, aumento de la frecuencia respiratoria,
inapetencia y caida de la produccion lactea (14).

La severidad de la enfermedad clinica parece estar
asociada a la cepa viral, al estado inmunoldgico del
animal en el momento de la infeccion, al estres
medioambiental y la edad del hospedero. Todos estos
factores pueden conducir a las complicaciones
bacterianas secundarias y a la neumonia (13,47).

El agente puede ser aislado de secreciones
respiratorias, genitales u oculares, aunque también se
reportd un aislamiento a partir de heces (11).

El rango de hospederos naturales del virus es
amplio (caprinos, otros rumiantes y porcinos), pero
los bovinos son el principal reservorio y la iinica especie
donde, hasta el presente, el virus ocasiona problemas
economicos (20).
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4, Formas Clinicas

+ Forma respiratoria

Esta forma de la enfermedad cursa con inapetencia,
depresion, fiebre alta (41°C), disminucién de la
produccion lactea, secreciones oculo-nasales serosas
con conjuntivitis y disnea. Cuando sobreviene una
complicacion bacteriana, el exudado se hace
mucopurulento y forma seudomembranas que se
adhieren a las mucosas nasal, nasofaringea y traqueal;
estas adherencias pueden producir obstrucciones y
muerte por asfixia. El resultado de esta sobreinfeccion
también puede ser neumonia y bronquitis (38).

El curso es generalmente de 10 a 14 dias, la
morbilidad en lotes de engorde puede ser del 100% y la
mortalidad del 2 al 3% (31).

En animales mayores de 3 meses la replicacion viral
esta, generalmente, confinada a la superficie mucoide
del tracto respiratorio con recuperacion en 10 a 12 dias
(30).

En Estados Unidos, donde la forma respiratoria es
mas prevalente, la RIB se ha asociado con una entidad
conocida como "Fiebre de Embarque", que provoca
cuantiosas pérdidas econémicas y en la cual se han
implicado otros agentes virales (Diarrea Viral Bovina,
Virus Sincitial Respiratorio y Parainfluenza 3) y
bacterianos (Pasteurella haemolytica) (47).

Debido a que el herpesvirus Bovino puede infectar
monocitos, esta célula puede ser uno de los
responsables de la diseminacion sistémica. Aun asi, el
virus no ha podido ser aislado de leucocitos circulantes,
por lo que esta informacién sigue siendo controvertida
(13).

En algunos estudios se ha determinado que el HVB-
1 puede conducir a un estado de inmunosupresion que
facilita el establecimiento de infecciones secundarias,
bien bacterianas o virales; en otras palabras, el efecto
citopatico directo sobre las células del paréenquima
pulmonar podria crea unas condiciones que favorecen
el establecimiento de bacterias (39).

+ Forma neumonica

Estudios recientes demuestran que la infeccion de
células del epitelio bronquial con un patégeno
respiratorio como el HVB-1 la capacidad de las células

epiteliales para interactuar con proteinas de la matriz
extracelular. Las células infectadas al parecer sufren
una reduccioén de su capacidad para migrar y adherirse
a proteinas como la fibronectina y la vitronectina, segiin
lo demuestran experimentos in vitro (45). Estos
resultados también estian de acuerdo con hallazgos
previos que mostraban que la infeccion con el virus
Herpes Simplex Humano - 1 (VHS-1) inhibia la
adherenciay migracion de las células endoteliales (53).

La infeccién por herpesvirus podria afectar los
procesos de organizacion del citoesqueleto, adherencia
celular y migracion en varias formas, por ejemplo: se
sabe que los herpesvirus expresan, precozmente, un
gran nimero de proteinas; algunas de las cuales pueden
afectar la expresion de genes del hospedero y de este
modo interfiere con la expresion o funcién de proteinas

‘criticas para la migracion celular (12,36). Asi, por

ejemplo, se ha determinado que el HVB-1 empieza a
reducir los niveles de actina de la célula huésped a las
6h posinoculacién. La disminucién del RNAm de la
actina se encuentra en relacion inversa con el aumento
de DNA y RNA viral (20).

La adherencia de las células epiteliales a la matriz
se altera, probablemente, por cambios en los
mecanismos generales de interaccién membrana-
citoesqueleto mas que por cambios de cualquier otro
receptor de superficie celular. Tales efectos podrian
alterar la capacidad de reparaciéon del epitelio
respiratorio y prolongar de esta manera la
convalescencia y las probabilidades de sobreinfeccion
(45). .

Los resultados de otros estudios recientes
demuestran que la infeccién con HVB-1 puede causar
una alteracion de la composicion de glicoconjugados
de la superficie epitelial nasal del bovino. Estas
alteraciones podrian ser un factor que promueve la
proliferaciéon de la Pasteurella haemolytica, en los
estados tempranos de la pasterelosis neuménica (37).

Las alteraciones podrian ser de varios tipos:
hipoactividad ciliar, inmunidad local suprimida, cambios
en la composicion de las secreciones nasales, expresion
potenciada de adhesinas bacteriales y exposicion de
receptores especificos de bacterias sobre células
epiteliales (8).



¢ Forma genital

Esta es la forma clésica de la enfermedad y cursa
con vulvovaginitis y balanopostitis. Las formas genital
y la respiratoria pueden ocurrir simultineamente
aunque no es lo regular. La vulvovaginitis se puede
transmitir en forma venérea o por olfateo entre los
animales. Clinicamente se observan zonas rojo-oscuras
en la mucosa vulvar, luego aparecen pequeias puistulas
blancas focales que al desprenderse dejan superficies
sangrantes (7). La vulvovaginitis se considera una
forma benigna, no cursa con abortos, su duracién
aproximada es de 10 dias y también se le conoce como
vulvovaginitis venérea, o exantema coital (38).

En los toros, el virus contamina el semen y la
balanopostitis presenta lesiones similares a las de la
vulvovaginitis de las hembras, pero en casos graves se
pueden presentar severas adherencias y fimosis (10).
Aunque se ha indicado que puede ocurrir orquitis como
una secuela de la infeccién primaria del pene y prepucio
con el HVB-1, el examen histologico no siempre revela
la lesion testicular; tampoco se ha logrado aislar el virus
a partir de este tejido, lo cual sugiere que la ocurrencia
de orquitis asociada a la infeccién es poco comun (35).

En toros, se ha informado la transmision de la
infeccion través de esponjas para lavado prepucial, en
centros de inseminacion artificial (52).

El virus puede permanecer latente toda la vida en
el tracto genital de toros utilizados en inseminacién
artificial y que en apariencia se encuentran sanos. El
aislamiento viral en toros seropositivos resulta bastante
dificil y existen informes de que éste puede hacerse a
partir de toros asintomaticos (52,55). La frecuencia de
diseminacién del virus a partir de toros infectados es
muy variada y en general podriamos decir que este
asunto estd pobremente estudiado; pero se ha
informado de excrecién intermitente durante un
periodo de varios meses (50).

Las variaciones en los patrones de excrecién viral
pueden ser explicadas por las diferentes rutas de
infeccion (intranasal, intraprepucial), por factores del
virus (dosis infectiva y virulencia de la cepa), por el
nivel de anticuerpos contra el HVB-1, o por factores
del hospedero (genética y condicién de estrés) (50,52).

Con todo lo anterior y teniendo en cuenta que los
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anticuerpos posvacunales son imposibles de distinguir
de los anticuerpos posinfeccién mediante las pruebas
serologicas disponibles, ha sido muy dificil controlar
las infecciones subclinicas de los toros utilizados en
centros de inseminaci6n artificial (52).

Por lo anterior, en programas de erradicacion, en
Europa, se estd utilizando la técnica de Reaccién en
Cadena de la Polimerasa (PCR) para detectar semen
contaminado con RIB (2,49). Al considerarse que la
enfermedad presenta transmisién venérea, en nuestro
pais existe una legislacion que prohibe la monta natural
o recoleccion de semen de toros seropositivos (57).

+ Forma abortigénica

Aunque se tiene muy poca informacién acerca de
los mecanismos de diseminacién del HVB-1, es claro
que, cuando la diseminacién sistémica se da en
hembras gestantes, estas pueden abortar debido a la
infeccion, incluso el aborto puede ocurrir en infecciones
subclinicas. (6,29)

El aborto es mas comiin entre el cuarto y séptimo
mes de la gestacién aunque tambien puede presentarse
en otras etapas de la misma (6). En condiciones de
campo, en un brote de RIB, cerca del 25% de las
hembras prenadas puede abortar. Los fetos abortados
han muerto varios dias antes de ser expulsados, lo cual
explicala autolisis, que parece ser caracteristica de esta
infeccion viral, puesto qué, en ofros casos como el
aborto epizodtico bovino (psitacosis), los fetos
abortados no presentan dicha condicién (27,29).

Histopatologicamente se puede encontrar necrosis
focal en el higado, rifiones y glandulas adrenales:
ademds, cuerpos de inclusion intranucleares (25); las
lesiones hepaticas también podrian sugerir una
hepatitis bacteriana, por lo cual se debe hacer el
diagnostico diferencial con abortos por listeriosis (29).

El aborto es un signo que puede ser causado por
multiples mecanismos etiopatogéncos; es necesario,
por lo tanto, establecer un diagnéstico diferencial para
otros agentes bacterianos tales como leptospira y
brucella; y virales como diarrea viral bovina, lengua
azul bovina, parainfluenza 3 y virus respiratorio sincitial
entre otros (26).

Se ha reportado que la infeccion del feto con la cepa
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Cooper del HVB-1 conduce al aborto y en este mismo
sentido las vacunas disponibles que son producidas con
virus de esta cepa o de otras del subtipo 1.1, "semejantes
a RIB", no pueden ser suministradas a hembras
gestantes debido a que ellas no son atenuadas respecto
a su actividad abortigénica. Aunque se conoce la
capacidad de estas cepas de infectar y matar el feto, no
se ha determinado cuales factores controlan la
diseminacion del virus desde la placenta al feto o que
factores determinan la letalidad fetal (33). De otro lado,
se ha sugerido que la inactivacion del gen de la timidina
quinasa, reduce la capacidad abortigénica del HVB-1
(34)

¢ Metritis *+ Endometritis

La metritis y la endometritis son el resultado del
uso del semen contaminado con el virus en programas
de inseminacion artificial (7). También parece probable
que algunas cepas de HVB-1 usadas para preparar
vacunas de virus vivo modificado contra la RIB puedan
causar infertilidad en novillas que se infecten muy
pronto después del apareamiento (32). Este hallazgo
no es extrano ya que algunas cepas del HVB-1, tal como
la Jowa, inducen muerte embrionaria temprana. La
propension de las vacunas de virus vivo modificado
contra RIB para provocar el aborto ha sido reconocida
por muchos afos (15,47). Sinembargo, la infertilidad
resultante de la vacunacion durante la gestacion
temprana puede ser dificil de detectar, debido a que el
embriéon y las membranas embrionarias son
completamente reabsorbidas, y las unicas
manifestaciones clinicas de la falla en la gestacion son
el intervalo interestrual prolongado, la disminucion en
la tasa de concepcion y el aumento en el porcentaje de
retorno al estro.(21,55).

La falla gestaciorfal de las novillas probablemente
resulta de la infeccion y muerte del conceptus. La
luteolisis es inhibida cuando un conceptus esta en el
tutero, pero si el tejido embrionario se degenera, la
actividad antiluteolitica es menor y la involucion litea
desencadena el cese en la produccion de progesterona
(32)-

También se ha encontrado que la placenta puede
ser un tejido potencial para la infeccion latente con el

virus (28) vy se reporta la ocurrencia de un tipo de
metritis con compromiso general del animal, posterior
a una intervencion cesarea (31).

¢+ Encefalomielitis

El virus produce encefalomielitis no purulenta y
leptomeningitis que generalmente no se asocian con
signos respiratorios, ni con la forma diseminada. (43,54)

El virus infecta las células nerviosas produciendo
ataxia, movimientos en circulo, algunas veces
opistotonos, postracion, convulsiones y muerte.
Consecuentemente, se debe hacer diagnostico
diferencial de poliencefalomalacia, rabia bovina,
pseudorrabia y otras enfermedades de sintomatologia
nerviosa (4,25).

+ Forma diseminada

En terneros jovenes libres de anticuerpos (menores
de 5 dias de edad), el virus provoca lesiones mucho
mas severas que en animales mayores. La eliminacion
reducida del virus puede estar asociada con pocos
leucocitos residentes en mucosas, con un retraso en la
respuesta inflamatoria y con disminucion o carencia
de células CD8+, granulocitos, macréfagos y células
presentadoras de antigenos del complejo mayor de
histocompatibilidad de clase II (CMH-II). También se
asocia con una reducida secrecion de citoquinas en el
pulmon y el tejido linfoide regional. Estas diferencias,
solas o en conjunto, pueden alterar la capacidad de
terneros neonatos para modular la infeccion por el
HVB-1 (39). .

Esta presentacion clinica ocurre en neonatos
infectados "in #utero" al finalizar la gestacion o
inmediatamente después del nacimiento, y es
generalmente fatal (26). El cuadro se inicia con
dificultad respiratoria, lesiones necréticas en mucosa
oral, lengua, esofago y cavidades gastricas y prosigue
con diarrea, salivacion excesiva, y descarga nasal y
lacrimal. Clinicamente, esta forma de la enfermedad
es similar a la Diarrea Viral Bovina (40).

¢ Forma conjuntival
Se presentan queratoconjuntivitis y ulceracion
corneal que puede evolucionar hasta una opacidad



corneal; a menudo, estas lesiones acompanan la forma
respiratoria. También se pueden hallar pustulas o placas
blancas con restos necrdticos sobre la conjuntiva, que
aparece necroética y edematosa. El virus se puede
asociar con la Moraxella bovis y ello puede aumentar
la frecuencia de abortos (25). En algunos brotes la
queratoconjuntivitis y la ulceracién corneal, han sido
los tinicos signos observados (20,41).

5. Diagnéstico

El diagnostico de la infeccion viral generalmente se
realiza a partir del aislamiento sobre cultivos de celulas
renales bovinas y la confirmacion posterior se hace
mediante la identificacién por seroneutralizaciéon con
anticuerpos especificos (31,35).

Ademas de que se puede aislar en cultivos primarios
de rinon fetal bovino, también se pueden utilizar las
lineas celulares MDBK (rinén bovino), VERO (rinén
de mono) y HELA (carcinoma de cuello uterino
humano) (4,10).

La presencia del virus también puede ser
determinada por deteccion del antigeno viral mediante
la técnica de inmunofluorescencia y mas recientemente,
en un intento por detectar la escasa cantidad de
particulas encontradas en el liquido seminal, se
desarrollé una prueba de Reaccion en Cadena de la
Polimerasg (PCR) para lograr diferenciar entre toros
serorreactores vacunados ¢ infectados a nivel de
centros de inseminacion artificial (49,50).

Eldiagnéstico se hace también por comparacion del
poder neutralizante de los anticuerpos desafiados con
el virus en muestras pareadas de sueros, tomando una
muestra durante la fase aguda de la enfermedad y la
otra durante la convalescencia (14).

La seropositividad para estudios de prevalencia
puede determinarse mediante una serie de pruebas
serologicas como inmunodifusion, hemoaglutinacién
indirecta, fijacion del complemento, seroneutralizacién
y pruebas inmunoenzimaticas. Las dos tultimo son las
mas utilizadas en la actualidad (46).

Entre las pruebas serologicas, el ELISA ha sido
considerada como la mas sensible, especifica y
economica y, adicionalmente, puede ser realizada en

Rev Col Cienc Pec, 9 (1 y 2), 1996

muestras de suero lacteo o leche facilitando la cobertura
de grandes hatos bovinos; por esto se le ha considerado
como la mas apropiada para llevar a cabo la vigilancia
epidemiolégica en campanas de control o erradicacion
de la infeccién por RIB (1,2,56).

6. Epidemiologia

Desde su descripcién original en Estados Unidos
en 1956, se acepta que la infeccién por HVB-1 se
encuentra distribuida universalmente (15,16). Sélo
estan libres de ella algunos paises europeos tales como
Noruega, Finlandia, Suecia, Suiza y Dinamarca (1,2).

Hasta 1967 se pensaba que Suramérica estaba libre
de RIB, pero por importaciones de ganado procedente
de paises infectados y debido al caracter latente de la
infeccion y a la introduccion y aplicaciéon no autorizada
de'vacunas de virus vivo, la infeccién se ha diseminado
paulatinamente hasta niveles que realmente
desconocemos (1). El virus se aisl6 por primera vez en
el Pert en lotes de ganado importado de Norteamérica
(16). En Colombia, los primeros informes proceden de
investigadores de la Seccién de Salud Animal del
programa de ganado de carne del Centro Internacional
de Agricultura Tropical (CIAT), como resultado de
estudios intensivos tendientes a determinar las causas
de problemas reproductivos en bovinos de los Llanos
Orientales (5,9).

En el afo de 1972 se lograron tres aislamientos del
virus RIB de especimenes tomados de mucosa vaginal
y cervix; las muestras fueron tomadas en el matadero
municipal de Villavicencio y procedian de animales
localizados en fincas de los Llanos Orientales que
reportaban problemas de abortos. Los aislamientos de
ceérvix y vagina estuvieron relacionados con lesiones
del tracto genital (3,9).

En 1973 el virus se aislé de nuevo en una vaca de la
misma procedencia con vulvovaginitis pustular; en el
mismo ano fué comprobada la presencia del virus en
Bogota, en hatos lecheros que presentaban abortos,
segun estudios realizados en el Laboratorio de
Investigaciones Médicas Veterinarias (LIMV) (9)
(véase tabla 1).
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Tabla 1. Estudios de prevalencia de anticuerpos contra IBR en Colombia

Entidad/Afio Region Numero Numero Numero (%)

Fincas Sueros Positivos Prev.

BICIAT/74-75 Llanos Orientales 48 3.555 692 19.5

Caqueta 30 472 114 29.5

Costa Atlantica 39 1.826 244 13.5

Valle 25 929 7 0.7

GICA/T5-76 Ubaté 36 1.162 375 28.3

SCA/TT 12 Departamentos 116 2.107 990 42.0

Ny de A-ICA Urabd (Antioquia) 345 503 340 67.6
#9. de A. Altiplano Norte

y Oriente Ant. 1.261 672 219 32.5

PREV.=PREVALENCIA

En 1974, el CIAT aislé nuevamente el virus en los
Llanos Orientales; alli mismo en 1975 se lograron seis
aislamientos del virus en animales seropositivos. Estos
aislamientos fueron hechos a partir de muestras de
hisopos oculares y nasales pertenecientes a animales
cuyos titulos de anticuerpos estuvieron entre 1:8y 1:32:
a pesar de ello, en estos aislamientos no se informaron
alteraciones clinicas (3,57).

En la tabla se resumen los trabajos serologicos
realizados en Colombia buscando anticuerpos contra
RIB.

Las fincas de los Llanos Orientales (véase tabla 1)
se localizaban en los departamentos del Metay Vichada.
En una de ellas la prevalencia fue de 58.4%. Los 12
departamentos estudiados por el ICA en 1977 fueron:
Cundinamarca, Boyacd, Cordoba, Cesar, Caldas, Cauca,
Chocé, Quindio, Meta, Tolima, Santander y Sucre. El
Choco presentd la mas alta prevalencia (70.6%). Es de
anotar que el trabajo del ICA y de la U. de A. fue
realizado en toros, lo que implica que los resultados
tienen un significado relevante por tratarse de una
infeccion latente y de transmision venérea (57).

Es evidente por los datos obtenidos y los
aislamientos logrados, que el HVB-1 se encuentra en
Colombia v que la infecciéon es altamente prevalente,
no solo en ganado de leche,sino también en ganaderia
de carne. La alta prevalencia de la infeccion esta en
franca contraposicion con la baja morbilidad; esto podria
explicarse por alguna de las siguientes consideraciones,
segtin concepto de varios investigadores nacionales
(3.5,57):

a) "Nuestros bovinos no son susceptibles a estos
agentes, debido a caracteristicas raciales o factores
climaticos asociados con el tropico'.

b) "Las cepas de los virus que circulan en Colombia
son variantes apatogenas de los virus clasicos'.

¢) "Las pruebas serolégicas con las cuales se han
realizado los estudios citados, detectan anticuerpos
dirigidos contra agentes similares pero diferentes
a los antigenos virales de la RIB".
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d) "Es posible que la sintomatologia propia de esta
enfermedad pase desapercibida o sea confundida
con otras entidades".

7. Tratamiento

Como en toda enfermedad viral, el tratamiento
curativo es de poco o ningtin resultado. Ademas las
drogas antivirales que actualmente se encuentran en
el mercado son costosas y escasas, no siendo factible
su uso en medicina veterinaria. Por ende, lo mas
recomendado es la prevencion con medidas de manejo
y vacunas (ver prevencion). Sin embargo, se
recomienda la aplicacion de antibiéticos, solo si hay
infeccion bacteriana secundaria que pueda complicar
el cuadro clinico, se recomienda ademas, cuando ello
sea factible, aislar los animales enfermos (7).

Control y erradicacion

Las pérdidas econémicas producidas por la
enfermedad son serias, debido a la mortalidad, al aborto
y a la disminucion de la produccion lactea. A la fecha el
control de la infeccion con el HVB-1 en la mayoria de
los paises se ha llevado a cabo con la inmunizacion de
los animales con vacunas convencionales antes de la
exposicion inicial con cepas de campo del virus (48).
Esta aproximacién ha limitado la severidad de las
epidemias, pero no pa eliminado las tremendas pérdidas
economicas inducidas por este virus. Sin embargo,
aunque estas vacunas facilitan buenas respuestas
inmunes y éxito en inducir proteccion contra la
enfermedad, son usualmente incapaces de prevenir la
infeccion, permiten el establecimiento de la latencia y
la reexcrecion de particulas virales luego de la
reactivacion del virus (10,48).

En Dinamarca y Suiza el control se ha logrado
mediante la segregacion y eliminacion sistematica de
los animales seropositivos y una reduccion del
movimiento de animales para prevenir la diseminacion
del virus, medidas con las que tienen casi erradicado
el HVB-1. Infortunadamente, esta aproximacion no es
factible en paises con extensas explotaciones bovinas
y en donde las practicas de manejo permiten el
movimiento del ganado de una region a otra (1,2,47).

En el presente, gran parte de la investigacion en
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veterinaria esta dirigida hacia el disefio de nuevas
vacunas con el objetivo tanto de controlar la
diseminacién del virus en los hatos, como de
discriminar entre animales vacunados e infectados (48).
Dos diferentes tipos de estudios estan siendo
considerados. La primera de ellas consiste en producir
una respuesta inmune local que pueda actuar como
barrera a la infeccion, esta parece ideal puesto que
podria prevenir la enfermedad asi como la latencia y la
diseminacion del virus. Sin embargo, existe también la
necesidad de disenar estrategias de control para los
animales ya infectados. En este caso, el estudio consiste
en mejorar la respuesta inmune para que la reactivacion
no conduzca a la reexcrecion del virus infeccioso (13).
Por lo tanto, algunos paises estan tratando de entrar
en un programa de inmunizacion usando vacunas
"marcadoras", obtenidas por la tecnologia del DNA
recombinante, con las cuales los animales no solo son
inmunizados para protegerlos de la enfermedad sino
que también es posible diferenciarlos de aquellos que
han estado expuestos a cepas de campo del virus y son
potenciales portadores latentes de la cepa virulenta.
Con esta aproximacién sera posible en algun tiempo,
inmunizar todos los animales, probarlos
serologicamente y eliminar los portadores latentes (48).
Las vacunas subunitarias del HVB-1 se ha visto que
inducen una fuerte respuesta de anticuerpos
especificos. Sinembargo la respuesta sistémica inducida
no siempre previene el establecimiento de la latencia
viral después del desafio con virus virulento (13). En
este sentido se han desarrollado dos tipos de vacunas:
la primera utiliza la gpIV unida a la subunidad B de la
toxina colérica como adjuvante (23) y la segunda se
trata de una gp I truncada en su dominio
transmembrana con posibilidad de ser secretada al
medio extracelular (18). La ventaja de estas vacunas
adicional a su seguridad, es que permite el uso de una
sola proteina recombinante para inducir una buena
respuesta inmune en mucosas facilitando
posteriormente una diferenciacién entre animales
vacunados e infectados (48).
Otros esfuerzos se estan adelantando con el fin de
mejorar las cepas vacunales atenuadas. La principal

ventaja de usar virus atenuados es que ellos se replican
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en el hospedero y por lo tanto pueden ser administrados
intranasalmente sin adjuvantes, para generar inmunidad
local. Un virus mutante depletado en gp III ha sido
propuesto como una vacuna marcadora; sin embargo
esta delecion no atentia suficientemente el virus puesto
que mutantes negativos a gp IIl son capaces de causar
sintomas clinicos (22).

La delecion en la gp E parece ser mas prometedora,
pues los bovinos expuestos a esta mutante no
desarrollan fiebre (51).

Otra posibilidad consistiria en combinar la delecion
en un gen (tal como el de la Timidina Kinasa) con el

Summary
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proposito de atenuar el virus y producir al mismo tiempo
delecion de un gen codificante por una proteina no
esencial, para producir finalmente, una vacuna
marcadora atenuada (17,22).

Finalmente, se ha propuesto que las citoquinas
inductoras de una respuesta inmune protectora tales
como la IL-1, IL-2 y el IFN-a o los genes que las
producen, podrian ser utilizados como adjuvantes al ser
introducidos en un vector apropiado (tal como el de la
vaccinia o el adenovirus bovino), para inducir
proteccion en mucosas previniendo la infeccion
primaria, v la posterior diseminacion del HVB-1 (19).

Clinical and epidemiological spectrum of the Bovine Infectious Rhinotracheitis. IBR was recognized
in Europe since the beginning of this century as a disease of the genital tract of cows. Its etiologic agent was identified
only in 1956 in United States, where respiratory symptoms and lesions were the cardinal markers of the disease.
Other clinical forms such as encephalomyelitis, conjuntivitis and abortion, were found later.

Since the 70’s the virus was detected in Colombia and the infection has been prevalent. Viral isolation as well as
clinical cases have been very scarce. Researchers are making efforts to caracterize IBR in this country.

In this review we also describe the usual diagnostic technics for serologic surveys and new methods such as the
Polimerase Chain Reaction (PCR) to detect the viral genome.
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