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INTRODUCCION 

Uno de los factores más importantes 

y decisivos para el desarrollo de la indus- 

tria animal, es la SANIDAD. Sin un nivel 

óptimo de salud en los animales, la indus- 

tria pecuaria está llamada al fracaso. Si se 

considera la industria de ganado de carne 

en particular, la eficiencia reproductiva es 

uno de los más importantes parámetros 

en la determinación de la producción y la 
productividad. La industria ganadera co- 

lombiana posee enemigos tradicionales 

que interfieren con la reproducción, co- 

mo es el caso de la Brucelosis, (que en 

realidad no sabemos cuánto daño nos está 

causando), la Vibriosis o Campilobacte- 
* riosis y la Tricomoniasis. Existe, sinem- 

bargo, otra serie de enfermedades hasta 
hace muy poco desconocidas en el país, 
como son la Rinotraqueitis Infecciosa Bo- 

vina (IBR), la Parainfluenza tres (P13) y la 
Diarrea viral Bovina (DVB), las cuales tie- 
nen también la capacidad de interferir 

con la reproducción normal y que nos 

han demostrado en reiteradas ocasiones 

que el concepto de enfermedad exótica es 
ahora un concepto caduco, ante el desa- 

rrollo de las comunicaciones y el inter- 

cambio comercial entre todas las regiones 

del mundo. Recientemente se ha reporta- 

do en los Estados Unidos, que también 

los Parvovirus Bovinos, hasta entonces 

asociados únicamente con infecciones del 

tracto intestinal de animales jóvenes, tam- 
bieñ pueden interferir con el normal desa- 
rrollo de la gestación, produciendo infec- 

ción fetal y aborto (27). 

En esta oportunidad se quiere hacer 
énfasis en la DVB, a fin de ilustrar sobre 
las características de esta enfermedad y 
mencionar algunos progresos realizados 

en cuanto a la patogenesis de la infección 

por este virus, que ya nos dió una voz de 

alarma en Colombia, al encontrarse en 

animales importados de Holanda (28) y 
que de encontrarse circulando entre nues- 
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tra población bovina, podría estar asig- 

nándose una cuota importante de la pro- 

ductividad de los hatos, en contra no so- 

lamente del ganadero, sino de todos los 

colombianos. (Kahrs en 1973 (15), calcu- 

ló que por lo menos 1 de cada 1.000 fetos 

se/perdían a causa de la DVB, en el nor- 

veste de los Estados Unidos. 

El desarrollo acelerado de la industria 

ganadera requiere de la importación de 

material espermático, cada día en mayor 

cantidad y de diferentes países; igualmen- 

te, la estación cuarentenaria de Barranqui- 

lla abrirá la barrcra para la importación de 

animales: Aquí tenemos dos posibles v ías 

de llegada para muchas enfermedades. 

HISTORIA 

La historia del DVB se remonta hasta 

el año de 1946, cuando Olafson y colabo- 

radores (20), describiron una nueva enti- 

dad clínica en bovinos, la cual tenía gran 

similitud con la peste bovina y con la Hi- 
perkeratosis bovina. Posteriormente, en 

1953 (24) se reportó una enfermedad que 
afectó a un grupo de bovinos de la univer- 

sidad del estado de lowa, en Estados Uni- 

dos, caracterizada por una reacción febril, 
descargas mucosas, diarrea, etc.; estos au- 

tores dieron el nombre de enfermedad de 

las Mucosas a esta nueva entidad. 

Por esta misma época de 1953, los 
médicos veterinarios empezaron a encon- 
trar casos de la enfermedad en el campo, 

razón por la cual el Dpto. de Agricultura 
reunió la llamada Conferencia de la Enfer- 

medad de las Mucosas (25). En esta reu- 

nión se concluyó que la enfermedad venía 

presentándose desde 1946; que no se tra- 

taba de la Peste Bovina y se recomendó 
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continuar la investigación para Caracteri- 

zar debidamente el problema. 

En 1971 se reunió nuevamente un comité 

citado por la Asociación Americana de 

Médicos Veterinarios, con el fin de estu- 

diar la enfermedad (2). En esta reunión 

se concluyó definitivamente que la DVB 

y la enfermedad de las Mucosas, son dife- 

rentes manifestaciones clínicas de una 

misma entidad y se adoptó el nombre de 

“Diarrea Viral Bovina- Enfermedad de las 

Mucosas” para designarla. En la práctica, 

sinembargo, la enfermedad se conoce sim- 

plemente como Diarrea Viral Bovina. 

ETIOLOGIA 

Se tienen reportes desde 1951, sobre 

investigaciones para determinar la etiolo- 

gía de la DVB (21); en esa oportunidad, 

los cultivos bacteriológicos resultaron ne- 

gativos y los intentos de transmisión a 

animales de laboratorio resultaron infruc- 

tuosos. 

En 1956, Pritchard (22), logró trans- 
mitir la enfermedad mediante filtrados 

(filtros Berkefield) de sangre desfibrinada, 

inoculándola por vía intravenosa o intra- 

muscular. 

El virus se caracteriza por poseer 

RNA y envolutra, por tener simetría cúbi- 

Ca, y por tener un tamaño entre 40 y 60 

nm. (1). Hasta el año de 1975, el virus 
perteneceió al grupo de virus no clasifica- 
dos; en ese año el virus fue asignado a la 
familia Togaviridae y al género de los pes- 
tivirus (7), conjuntamente con el virus de | 
la Peste Porcina, con el cual posee relacio- 
nes antigénicas, como lo mencionaremos 

posteriormente. 
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Comprobada la etilogía viral de la en- 

fermedad, en 1956 (22), se demostró pos- 

teriormente, que no existía diferencia an- 

tigéncia entre las distintas cepas de virus 

aisladas hasta el momento (8).  Inicial- 

mente se creyó que la cepa Indiana era 

antigenicamente diferente a las cepas ais- 

ladas en New Y ork (5); en la actualidad se 

acepta que solo existe un tipo de virus 

productor de la DVB (10). 

DISTRIBUCION 

La infección por el virus de la DVB, 

antes reportada como epizoótica, se con- 

sidera ahora de carácter enzoótico en los 

Estados Unidos, a juzgar por la evidencia 

serológica (3). Igualmente el virus se ha 

reportado en Australia, Canadá, Alema- 

nia, Inglaterra, Escosia, Suiza, Japón, Ar- 

gentina e Italia (4). En Colombia, la en- 

fermedad fue encontrada en un lote de 

800 novillas importadas de Holanda, (28). 

En esta oportunidad se aplicó el fusil sani- 

tario y todo parece indicar que el virus no 

logró salir de la estación cuarentenaria 

donde estaban siendo observados los ani- 

males importados. 

En cuanto al rango de huéspedes 
afectado por el virus de la DVB, se cree 
que además de los bovinos, los cerdos y 

los venados podrían jugar un papel impor- 
tante en la transmisión de la enfermedad, 

si bien la evidencia es primordialmente se- 

rológica más que clínica (3). 

PATOGENESIS 

La enfermedad afecta bovinos de to- 

das las edades, aunque los animales jóve- 

nes parecen ser más susceptibles al desa- 

rrollo de la sintomatología clínica (10). 

Dada la alta prevalencia serológica de la 
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infección, todo parece indicar que el caso 

clínico es la excepción, mientras que las 

infecciones leves o subclínicas serían de 

común ocurrencia (15). 

El período de incubación de la enfer- 

medad es de 2 a 3 días, después de la ino- 

culación parenteral; sobreviene una pri- 

mera respuesta febril que dura de 1 a 2 

días, y una segunda que empieza dos a 

tres días después (3). El curso de la en- 

fermedad es de $ a 15 días, pero puede 

durar varias semanas. La morbilidad pue- 

de estar entre el 2 y el 500/o y la mortali- 

dad puede subrepasar el 500/0, principal- 

megnte cuando el problema se presenta en 

forma epizoótico (25). 

Los animales afectados, además de la 

fiebre, presentan leucopenia, diarrea, sia- 

lorrea, parálisis del rumen, conjuntivitis y 

necrosis del tercer párpado, congestión y 

ulceración de las mucosas de la cavidad 

oral y la lengua, ulceraciones de los olla- 

res y el morro. A todo lo anterior tene- 

mos que sumar los efectos adversos de la 

infección sobre el feto, lo que trae como 

consecuencia la muerte embrionaria, la 

reabsorción o el aborto, hipoplasia cere- 
belar, dermatitis necrótica y alopecia y 

aplasia pulmonar (15), (3). 

Las lesiones se deben a la vacuolación 

de las células en el estrato germinativo y 

espinoso, lo que acarrea la picnosis nu- 

clear, el cambio de la estructura normal 

del tejido y en último lugar la erosión (3) 

Recientemente, en una corta revisión 

el doctor Werner Heuschele (12) ha reco- 
pilado la información más reciente respec- 

to de la patogenesis de la DVB. En pri- 

mer lugar se pregunta el autor, cuál es el 

verdadero impacto de la DVB ante la evi- 
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dencia serológica de que la infección está 
ampliamente distribuída; y cuál es el sig- 

nificado de este agente si la sintomatolo- 

gía clásica se encuentra solo en raras oca- 

siones? 

Quizá, se responde el autor, lo que se 

ha subestimado es el efecto patogénico 

más significativo de la DVB. La caracte- 

rística más constante del virus es su predi- 

lección por el tejido linforeticular, lo cual 

puede resultar en una inmunosupresión 

tanto de los mecanismos inespecíficos co- 

mo de los mecanismos específicos de de- 

fensa. Lo anterior da lugar a que micro- 

organismos no patógenos o solo levemen- 

te patógenos en otras condiciones, se viru- 

lenten y produzcan enfermedades que por 

sí solas pueden ser más graves que la mis- 

ma DVB; o bien actúan en forma sinergís- 

tica con el virus produciendo cuadros clí- 

nicos de mayor gravedad. (Miks (19), an- 

teriormente - había demostrado la afini- 

dad del virus por las células del sistema re- 

ticuloendotelial). 

En el complejo de enfermedades res- 

piratorias del bovino, se ha demostrado la 
presencia del virus de la DVB, pasteurelas, 

corynebacterium, m ycoplasmas, hemo- 

philus, IBR, PI3, virus respiratorio sinci- 

tial, rinovirus y adenovirus. Otra enfer- 

medad donde se ha demostrado la presen- 

cia del virus de la DVB es en el “sindrome 

del ternero débil”, que se caracteriza por 
teno-sinovitis, diarrea, debilidad y depre- 
sión en terneros de 18 a 96 horas de naci- 
dos; esto parece ser consecuencia de in- 

fecciones ín utero o perinatales con el vi- 
rus de la DVB. (12). 

En algunos casos, posiblemente mu- 

chos casos, la infección de la madre ges- 

tante y del feto puede no tener las conse- 
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cuencias antes mencionadas, y tiene lugar 

una gestación normal; esto ocurre princi- 

palmente cuando la infección tiene lugar 

después de los 180 días de gestación, 

cuando el feto bovino ya tiene capacidad 

de responder con una respuesta inmune | 

humoral contra este virus (12). 

TRANSMISION 

La infección puede transmitirse expe- 

rimentalmente por vía intramuscular e in- 

trovenosa (22). Los intentos de transmi- 

sión por vía oral o por contacto directo, 

no fueron exitosos (18). La vía de trans- 

misión natural más posible es la respirato- 

ria (26); estos mismos autores demostra- 

ron que el virus puede eliminarse por la 

orina y esta podría ser otra vía importan- 

te de transmisión. si bien en esta secre- 

ción el virus se encuentra solo esporadica- 

mente y asociado a los períodos febriles; 

mientras que la persistencia del virus a ni- 

vel del tracto respiratorio es más prolon- 

gada. La Transmisión por la saliva no es 

muy probable, según los hallazgos de los 

investigadores anteriormente citados. 
  

DIAGNOSTICO 

El diagnóstico de la DVB se basa, en 

primer lugar, en el estudio clínico y epi- 
zootiológico de los casos; pero ya hemos 

mencionado anteriormente que la infec- 
ción es generalmente subclínica o muy le- 

ve, dando lugar a que el diagnóstico no se 

haga, o se haga equivocado. El aislamien- 

to del virus y la serología son las dos 

pruebas de laboratorio utilizadas para 

confirmar los diagnósticos, 

- El virus pudo ser cultivado por pri: 
mera vez por Lee y Gillespie en 1957 
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(17), si bien no pudo observarse efecto 

citopático en esta oportunidad. Gillespie 
más tarde, (11) aisló la cepa Oregon 

C24V, que sí produce efecto citopático 

en células primarias de reiñón bovino. 

Coggins, en 1964 (6), utilizó la prueba de 

neutralización para este virus. 

Posteriormente Inaba y colaborado- 

res (13), describieron el fenómeno END 

(Enhancing New Castle Discase), para de- 

terminar la presencia de cepas no produc- 

toras de efecto citopático. Este método 

consiste en la exaltación de la patogenici- 

dad del virus de la enfermedad de New 

Castle en células bovinas infectadas con la 
DVB, pues normalmente el virus de New 

Castle no es patógeno para este tipo de 

células. Un fenómeno similar se reconoce 

entre cl virus de Peste Porcina y New Cas- 

tle y entre el virus Sindbis y el virus de la 

Papera. 

El fenómeno de la interferencia viral 

entre el virus de la DVB y el virus de la 

estomatitis vesicular, fue utilizado por 

Pritchard (23) como elemento de diagnós- 

tico de cepas de DVB, no productoras de 

efecto citopático. 

INMUNIDAD Y CONTROL 

Kahrs, ct. al. (14) reportó que los an- 

ticuerpos duran por lo general, toda la vi- 

da, después de una infección natural. Por 

el contrario, los títulos de anticuerpos 

después de la vacunación, tienen una du- 

ración variable; los animales generalmente 

se hacen seronegativos después de 12 a 18 

meses. Por esta razón se recomienda va- 

cunar cada año. Hasta el año de 1973, se 

estaban aplicando unos 10 millones de va- 
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cunas contra DVB, en los Estados Unidos, 

cada año (16). 

Los terneros que sufren una infec- 
ción por DVB, ín utero, todavía son resis- 

tentes a la infección por el virus virulento 

a los 6 meses de edad. Los terneros hijos 
de madres inmunes, presentan altos títu- 

los de anticuerpos neutralizantos hasta los 

6 - 9 meses de edad (3). 

Después de la vacunación, los títulos 

de anticuerpos neutralizantes empiezan a 

detectarse a los 15 días: y se supone que 

en este momento el animal está progegi- 

do, pues en este caso la seroneutralización 

está bien correlacionada con protección 

(16). 

La vacuna a base de virus vivo modi- 

ficado fue comercializada desde 1964, y 

se preparó con la cepa ('24V, en células 

renales de embrión bovino (16), (3). 

También existe una vacuna viva modifica- 

da preparada con la cepa NADL. Un gran 

porcentaje de la vacuna se usaba en com- 

binación con IBR y P13. Estas vacunas vi- 

vias modificadas fueron sindicadas inicial- 

mente de producir un cuadro clínico simi- 

lar al de la DVB, entre los 7 a 20 días des- 

pués de su aplicación; pero en un porcen- 

taje tan bajo de los animales, que el pro- 
blema se atribuyó a que los animales ya 

estaban incubando la enfermedad o a de- 

ficiencias inmunes de los animales afecta- 
dos (16). 

También se han ensayado vacunas a 

base de virus inactivado; Fernelius, et. al. 

en 1972, informó sobre vacunas inactiva- 

das con B- Propiolactona y con Clorofor- 

mo. Ambas vacunas estimulan la produc- 

ción de anticuerpos a niveles útiles, pero 

el autor prefiere la primera por su más fá- 
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cil preparación (9). Otrs investigadores 

han reportado sobre buenos niveles de an- 

ticuerpos utilizando vacunas inactivadas 

con formalina. 

La edad óptima para hacer la primera 

vacunación no es constante; pues debe te- 

nerse en cuenta la incidencia de la enfer- 

medad en la zona y la inminencia de la in- 

fección en un momento dado; si la infec- 

ción es de alta prevalencia, se supone que 

la mayoría de los terneros nacen con altos 

títulos de anticuerpos, los cuales podrían 

enterferir con la vacunación. Por esta ra- 

zón la edad para la vacunación oscila des- 

de un día hasta los 10 meses de edad; se 

recomienda una revacunación Ó meses 

después (16). La vacunación no debe 

coincidir con el estrés de otras prácticas 

de manejo, como el destete u otros. En 

cuanto a las hembras adutas, se recomien- 

da vacunarlas por lo menos 30 días antes 

del servicio. No se recomienda la vacuna- 

ción de vacas preñadas; el uso indiscrima- 

do de la vacuna en este período, puede re- 

sultar en abortos y fertilidad reducida. 

Por lo menos un 2 a 50/0 de los ani- 

males vacunados no quedan inmunizados, 

por lo cual no debe esperarse Un 1000/0 

de seguridad. Lambert, (16) reportó el 

caso de animales con niveles de anticuer- 

pos no detectables, sinembargo resistentes 

a la inoculación del virus, por lo cual sugi- 

rió la participación de mecanismos celula- 

res, además de los humorales, en la defen- 

sa contra la DVB. 

"Es interesante mencionar que se ha 
reportado el aislamiento del virus de los 
glóbulos blancos de animales, con niveles 
de anticuerpos considerados protectores; 

esto hace pensar que es posible el estado 

portador para esta enfermedad, lo cual 

aclararía el mecanismo de sobrevivencia 

del virus (3). 5% 

Por último, no se debe olvidar la rela. 
ción antigénica del virus con el virus del 
Cólera Porcino, y la no relación antigéni- 
ca con el virus de la Peste Bovina, no obs- 
tante la relación desde el punto de vista 
de la sintomatología clínica (3). 
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