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I. INTRODUCCION

En Guatemala, las fallas reproductivas en el ganado
bovino son provocadas principalmente por deficisncias
nutricionales y de maneJo, sin embargo, ciertas enfermedades
infecto contagiosas como la Brucelosis, entre otras, cobran
importancia en nuestro medio.

La 1mportancia que tienen las fallas reproductivas, Bse
debe a pérdida ds los fetos por aborto, retenciones
placentarias, catarros genitales, tratamientos administrados v
porque se prolonga el periodo entre cada ciclo estrual lo cual
nos lleva a gque el tiempo entre partos se prolongue; todo ssto
se traduce en grandes pérdidas econdmicas para el pais.

Actualmente para ciertas enfermedades, existen métodos de
diagnéstico confiablees a través del laboratorio, sin embargo,
para otras como la Rinotraqueitis Infeccliosa Bovina (IBR),
hasta el momento no se ha podido confirmar su diagnéstico en
el pais, UGnicamente se ha sospechado de 1la enfermedad por
historia y signos clinicos.

En Guatemala, Paiz, E., ha diagnosticado la enfermedad,
por lesiones patol6égicas compatibles a la enfermedad de IBR,
en bovinos al momento de la necropsia.

Monroy, M., clinicamente ha diagnosticado wuna entidad
patoldégica sugestiva de IBR, en brotes ocurridos en la Costa
Sur y érea Central de Guatemala.

Hoy en dia, 1la IBR ha tomade importancia mundial,
atacando en los animales principalmente el tracto respiratorio
¥y organos genitales de los bovinoe, causando abortos, vy

prolongando el periodo interestrual, dado por la muerte




embrional temprana; a nivel de la vulva se presentan pequefias
pustulas, que posteriormente se tornan en Areas Ulceradas, el
cual hace doloroso el apareamiento y debido ha eeto las=
hembras no se dejan montar por el toro vy esto hace que no
queden prefiadas, por lo que se prolonga el periodo entre
partos. Asi como encefalitis, enteritis, mastitis.

Este primer estudio sobre la Rinotraqueitis Infecciosa
Bovina, es de gran importancia, donde se determino que existe
anticuerpos presentes en los sueros muestreados que involucran

al agente etiolégico de IBR por medio de la téecnica de ELISA.




II. HIPOTESIS

La Rinotraqueitis Infecciosa Bovina, eeta

rresente en Guatemala.

Existe asoclacién entre la Rinotraqueitie
Infecciosa Bovina y los pfoblemaa reproduc-—

tivoes que presentan algunas hembras.




III. OBJETIVOS

GENERALES
Contribuir al estudio de la Rinotragueitis Infec~

ciosa Bovina, en Guatemala.

ESPECIFICOS

1. Determinar la presencia de anticuerpos con-
tra la Rinotraqueitis Infecciosa Bovina, en
sueros sanguineos de los bovinos, de 8 fin-
cae ubicadas en el municipio de Taxisco,

departamento de Santa Rosa.

2. Determinar sl existe asociacién entre Jlos
problemas reproductivos de algunas hembras
v la presencia de anticuerpos contra Rino-

traqueitis Infecciosa Bovina.




IV. REVISION DE LITERATURA

A. SINONIMIA

IBR, nariz roja, enfermedad mucosa, hoclco rojo (6.20).

B. AGENTE ETIOLOGICO

La enfermedad es causada por un herpes virus de la
familia herpesviridae, llamado herpes virus tipo 1 (BHV-1) (1-
3,5,6,9,11-13,17,20,21,28,32-35,41-44). El1 BHV-1, es miembro
de la sub-familia de los alfa herpes virus (5,9,22,26,29,31,
38,39). Sobre las bases de la estructura del genome BHV-1, es
clasificado juntamente con el herpes virus Egquino 1 (EHV-1),
virus de la Pseudorrabla (PRV) vy el wvirus de la Varicela
Zoster, como grupo D &6 clase 2 (45).

Ocurren diferencias menores entre lag cepas, Ppero no
explican 1la Idiversidad de los patrones epldemioldgicos ¥y
patégenos de la conducta de este herpes virus (6,21,28).

El virus puede permanecer active durante 10 dias a 37°C,
pero se inactiva en 21 minutos a 56°C (13,27). Se ha
encontrado relacidén antigénica entre el virus de IBR vy el
virus de Rinoneumonitis Equina (13).

El genome del BHV-1, es una molécula de doble enlace de
DNA, de alrededor de 137 kbp (kilobase pair), el genome de
esta molécula puede ser subdividida en 2 regiones, 1 regibén L
de 103 kbp y otra regién S de 34 kbp, la regidn S contiene
series repetidas invertidas v una so0la intervencién
secuencial, esta secuencia parece ser comin Ppara varios

miembros de herpesviridae (3,5,22,45).




El BHV1, es un patdgeno econdmicamente importante en el
ganado, sus efectos van desde infeccién moderada a extensa

variedad de manifestaciones clinicas (5,22,39,45).

C. FORMAS DE PRESENTACION DE LA ENFERMEDAD

Respiratoria, abortiva, conjuntivitis, encefalitis,
encefalomielitis, infeccildn genital, enteritis, mastitis,
septicemia vy lesiones en pezdn (1-3,5-7,9,13,20-22,28,28, 34~
36,38,39,42,44).

El wvirus de Rinotraqueitis Infecclosa Bovina, esta
implicado como agente infeccioso dentre de los virus de la
enfermedad respiratoria compleja bovina (1). También se le ha
involucrado en la neumonia enzootica de los becerros (neumonia
viral de los becerros) (6).

El virus de IBR es similar al virus de la Vulvovaginitis
Pustular Infecciosa (VPI) 6 Exantemg Vesicular Coital de las
vacas vy al de 1la Balanopostitis Pustulosa Infecciosa (BPI) de
los toros (1,2,6,13,22,28.34,42,45). Presentando leves pero
constantes diferencias, esto por medio de andlisis de
Restriccidn enzima de su genome (2,22).

Por andlisis de restriccién enzima, pueden diferenciarse
a 2 pequefios grupos de BHV-1 aimslados, no queda claro si estos
grupos corresponden o no a una subdivisidén clinica de los
subtipos BHV-1 y de grupos seroldgicos (22).

Pueden detectarse diferenclas ligeras entre las cepas por
medios inmunoldgicos v bioquimicos (6). Las manifestaciones
que ocurren, sugieren que existen en el campo cepas con

afinidadeg tisulares diferentes (6,13,20). Existen pruebas




epidemioldgicas de que la virulencia del virus y especificidad
del tejido huésped por parte del virus cambian debido a
factores desconocldos (8).

Rara vez ocurre Junta la forma genital y respiratoria de
la enfermedad y por lo regular es imposible diferenciar el
virus aislado de 1la via reproductiva con el de la mucosa

respirateoria (6,13).

D. EPIDEMIOLOGIA

Son susceptibles a la enfermedad, los bovinos de todas
las razas y edades (6,13,16,20). En la forma natural, estéd
principalmente en animales de mds de 6 meses de edad (6 meses
a 2 afios), gquizds por hallarse més expuestos a la infeccién
(6,18).

La enfermedad afecta en formal natural a los bovinos,
aungue puede afectar al cerdo tanto en la forma respiratoria
como en la forma genital (6,12). Dentro de un estudio
utilizando serologia, un 11.38 ¥ de los suinos muestreados en
Iowa {(EEUU), hubo tituloe de anticuerpos neutralizantes para
BHV-1 (12). Algunas especies de venado también son afectados,
asil como las cabras, antilopes, Jabali, incluyendo una serie
de animales salvajes (6,13,21,42,44). En la fauna Africana, el
virus de IBR tiene una amplia distribucién, én especial el
bafalo, gue tal vez participa en conservar la infeccién entre
la fauna silvestre, también 8se ha aislado del fiu (86). Asi
mismo se ven afectadas las ovejas (44).

La tasa de morbilidad para IBR es de 8 % v de mortalidad

de 3 % para ganado lechero, mientras que ganado estabulado vy




no vacunado, l& morbilidad es de 20-30 % y mortalidad por lo
general es del 100 %, la morbilidad v la mortalidad, son méas
altos en ganado estabulado que en los hatos lecheros, debido a
la frecuente introduccién de animales susceptibles a una

situacién enzootica (1,8).

E. DISTRIBUCION GEOGRAFICA

El virus de IBR, se ha identificado en Estados Unidos,
Australia, Inglaterra, Canadd, Nueva Zelénda, Suddfrica,
Zimbawe, Europa Continental, Moexico, Japdn (6,13).

La enfermedad no es de alta mortalidad, pero las pérdidas
se deben principalmente a infecciones bacterianas secundarias
que producen bronconeumonia, abortos, perdida de neonatos y
reduccidn transitoria del estado general asi como la

produccién ldctea (6).

F. FUENTES Y VIAS DE INFECCION

Lae principales fuentes son exudado nasal y gotitas de
saliva tosidess, secreclonees genitales, semen, liquidos vy
tejidos fetales (6,13,25,33). El virus aparece en mnayor
concentracién en el tracto respiratorio (13).

La infeccién por aerosoles, se considera el medio de
propagacidon de la enfermédad respiratoria (4,6,25,30). La
transmisién venérea es la forma en gue se propaga la forma
genital (6,13). Las operaciones obstétricas, el coito, el
lamido de O6rganos genitales de animales susceptibles por
animales portadores, se considera el medio méds comin de

transmisién de la forma genital de la Rinotragqueitis




Infecciosa Bovina (13). Parece qgue la forma VPI fue 1la forma
original de la enfermedad, hasta gque los animales fueron
concentridndose en poblaciones muy numerosas (1).

La infeceidn ccular puede ocurrir wvia nasal-ocular, por
aerosgoles o iatrogénica; lag moscee y £6mites silirven para
diseminar el virus de BHV-1 (30).

El BHV-1, conduce una infeccién latente, aque posiblemente
resulte dentrc de la diseminacidén del virus, dentro de
animales con baja resistencia inmunolégica para el virus
(3,5,9).

El estado de portador genital se considera un factor
importante para que se conserve el virus de IBR venéreo y
aparezcan brotes esporddicos de VPI y de BPI (1,6).

L.oe herpes virus, especialmente los‘ alfa herpes wvirus,
establecen una infeccidén latente dentro de neuronas, siguiendo
la infeccidén primaria; el virus persiste dentro de las
neuronas de ganglio nervioso sensorial y autdnomo del ganado
infectado (9,26,29,38,39). El virues puede persistir dentro de
un estado latente por el tiempo de vida del huésped infectado
o poder reactivarse periédicamente y causar dafio extenso para
el huésped (9,26,28). El virue persiste dentro del hospedero,
dentro de un estado latente a pesar de la presencia de
anticuerpos neutralizantes (2,7,17,19,26,28,44) . La
reactivacidén del virus desde el estado latente, puede ser
inducido por estres, por inyeccldn de corticosteroides,
glucocorticoides sintéticos (dexametazona) y/u  hormonas
adrenocorticales, enfermedades como Diarrea Viral‘Bovina (BVD)

y producirse de nuevo una excresidn del virus




(2,7,22,33,39,41,42).

En vacas con infeccién latente de BHV-1, se localiza en
el ganglio del trigémino y ganglio sacral, dependiendo de la
infeccién primaria, este determina el sitio de infeccién
latente dentro de los ganglios sensoriales (2).

El virus de IBR se ha aislado del ganglio del trigémino,
en bovinos cliniceamente normales, en un grupo al momento del
sacrificio fue del 10 ¥ de 1los cuales, el 40 % tenian
anticuerpos neutralizantes en suero en contra del virus (8).

La reactivacién del BHV-1 por glucocorticoide-mediado
(dexametazona), es probablemente wun mecanismo significante,
fundamental para la supervivencia del BHV-1 dentro de la
naturaleza, ¥y en esta ocurren condiciones de tensiones;
posiblemente esto conduzca a un incremento de corticosteroide
enddgeno y subsecuente reactivacidén viral dentro de animales
con infeccidn latente (39).

Mientrae que‘ el animal infectado con infeccién latente,
no muestra ningin sintoma clinico, debido a dosis de virus muy
bajas (una dosie infecciosa bovina contiene aproximadamente 3
dosis de cultivo infectivo, y cada gramo de mucosa se excretan
en una inmounosupresibn hasta 107.78 de estas unidades),
rueden conducir a la infeccién y de agqui que se infecte toda
una explotacidén seronegativa (42).

El virus puede persistir en el animal vy ser eliminado en
forma intermitente por periodos de hasta 17 meses después de
gue ha ocurrido la infeccién o permanecer lateﬁte por tiempo
indefinido después de la infeccidén, o con el uso de vacunas

con virus vivo atenuado, aunque en este no necesariamente es
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eliminado el virus por el animal durante el periodo de
latencia, cuando s8e usa corticosteroides en grandes dosis o
que se encuentre el animal en constante estres (2,6,13,42).

En toros portadores, la reactivacién ocurre al momento de
apareamiento, esto tal wvez expligque la mayor frecuencia de
titulos en toros gque en vacas en algunos hatos (8).

El virus persiste en semen congelado (a =-1862C) por un
afio. (8)

La placenta alberga al virus en una forma latente durante
90 dias sin transmitirselo al feto (6,34).

La piel de 1la teta y ubre son afectados por IBR, esto es
causado por uvna infeccidn primaria, una generalizacién de una
condicién primaria o una reactivacién de infeccidn latente. E1
exudado vaginal desde una infeccién activa de VPI puede
contaminar la ubre de las vacas, donde posiblemente gane su
entrada entre las incisiones o abrasiones de la piel (28).

Como regla general, 1los sintomas clinicoe se reducen
después de 10 dias; el genome del virus, asin embargo permanece

en los ganglios del tracto genital (42).

G. INMUNIDAD
La i1nmunidad contra la enfermedad de IBR e€s compleja,
consiste en una relacidn entre anticuerpos locales, gsistémicos
v la inmunidad mediada por célules (2,86,17,33).
Por medio del SDS-PAGE andlisis de nucleocapside de IBR,
v el andlisis electroforético de la fraccién de nucleocapside
viral de IBR; el nucleocapside viral de IBR presenta 2 de los

3} mayores polipéptidos virales, el Vp8 v el Vpl3, son
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encontrados virtualmente ¥y cuantitativamente removidos con 1la
envoltura viral, estos 2 polipéptidos constituyen el wmejor
antigeno externo, puesto que compromete las espigas de la
envoltura, esto se ve por tincidén negativa y en microscopia
electrbénica y contienen determinantes neutralizables sobre la
superficie del virién, estas son responsables en la induccién
de anticuerpos neutralizantes; estos antigenos de superficie o
nucleocapside, Juegan un rol mayor dentro de la respuesta del
huéegped para infecciones virales de IBR vy la prevencién de la
enfermedad (7).

El polipéptide 87-kDa, es un mejor constituyente de 1la
proteina viral y es identificado como la hemcaglutinina viral,
al hacer la localizacidén de la hemoaglutinina sobre la
estructura viral, donde anticuerpos monoclonales IgG rotulados
con proteina A-oro, son vistas rodeando las envolturas virales
o directamente fijados sobre las proyecciones virales a alta
amplificacidn (43).

Las vacunas estimulan 1la produccién de anticusrpos
humorales, la intranasal estimula la produccidén de interferdn
y anticuerpos locales de la membrana nasal y mucosa y es8
segurapara aplicar en vacas prefiadas y eficaz en 1la
prevencisén del aborto debido a IBR. La vacuna intranasal con
virus vivo modificado de IBR sensible a la temperatura,
estimula 1% inmunidad sistémica y local, mediado por células y
anticuerpos (86).

La especificidad de la respuesta del anticuerpo para la
infeccitn de BHV-1 en el ganado: Entre las proteinas

reconocidas serolégicamente por animales infectados con BHV-1,
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sobresalen unas glucoproteinas y son la gI, gIII, gIVy la
proteina del tegumento VpB; esta VpB8 es débilmente reconocida
por suero inmune bovino; las respuestas de anticuerpos para
BHV-1 es apoyada por los linfocitos T; pero poco es conocido
de la identidad de proteinas virales que son reconocidas por
la respuesta inmune celular en el ganado (24,37).

La demostracién por medio de la respuesta proliferativa y
perolégicamente: La glucoproteina gIV presenta una respuesta
blastogénica mds consistente que a la glucoproteina gl 6 gIIl;
la proteina del tegumento Vp8 estimula una buena respuesta
inmune celular, pero solamente una débil respuesta humoral
(24). Loe ensayos de proliferacién con afinidad purificada
proteina BHV-1, sugiere que la proteina del tegumento VpB v la
glucoproteina gIV son los mayores antigenos reconocidos por la
respuesta inmune celular (24,31).

Dentro del gen de la particula viral del BHV-1l, las
proteinas rrecoz v tardia, son capases de producir
eatimulacién inmunitaria, lo cual se pude usar pPArsa
desarrollar vacunas (45}.

En loe procesos inflamatorios no complicados producidos
por el virus inducido, pueden resolverse velozmente, esto
sugiere que existen otros mecanismos que potencialmente
reaccionan dafiando los tejidos, tal como liberar clertas
reacciones de enzimas o del oxigeno que Jjuegan un mejor rol
dentro de la eliminacién o mantenimiento del virus (37).

Kl polimorfonuclear neutrofilo granulocito {PMN),
estimulado con fragmentos celular herpes virus-infectado,

podria producir un factor antiviral llamado poliferdn (PF) es
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un interferén (IFN) con propiedades parecidas al IFN; esté PF
es produclido directamente sobre el encuentro del PMN con
células bovino infectadas con herpes virus-1 (BHV-1), este
descubrimiento apoya la nocién de gque el PMN ee importante
dentro de la inmunidad antiviral (37).

El PMN es implicado como iniciador del rol dentro de la
defensa antiviral, teniendo actividad fagocitica y citotdxica
(37).

La adherencia (célula-célula obligatoria), es propiedad
del PMN v es esencial por 1la actividad inflamatoria de estas
célulase por procedimiento de migracién hacia y acumulacidn en
los tejidos rerturbados por receptores especificos de
componente tisular sobre el PMN, la adherencia para la
superficie celular es usualmente considerado como
sobrefenomenc de activacidn especifica, el PMN reconoce
estructuras y componentes antigénicos sobre las células (37).

Los anticuerpos nasales, no son més inhibitorios gue los
anticuerpos del sueroc para BHV-1. El1 1linfocito interferdn,
tiene un verdadero efecto inhibitorio sobre 1la replicacién del
BHV-1 (8).

Después de la Iinfeccibén natural o vacunacién con wvacunas
de virus vivo modificado se activan los componentes c¢celulares
vy humorales (8).

Rouse y Babiuk, (1875), sostienen la hipbtesis de que la
inmunidad mediada por células, juegan un importante rol dentro
de la prevencidn de la enfermedad activa por infeccidn de
virus IBR (2,7). Rouse v Babiuk, sugleren que esa respuesta

celular, es mediada por linfocitos T o envuelve la interaccidn
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de anticuerpo y situacidbn-receptores Fc celular, esto es
importante dentro de la recuperacién de una infeccidén de IBR
(8,14).

Los animales con bajo nivel de anticuerpos humorales, tal
vez sesn inmunes a 1a enfermedad, a causa de la inmunidad
mediada por células (2,8).

Las células bronco alveolares liberan sustancias
inhibidoras virales o participa dentro de una reaccidn

citotdxica contra BHV-1 (8).

El linfocito T citotédxico, tiene capacidad de producir
lisis de células blanco infectadas, esto eg de gran
importancia dentro del control de la extensién de la infeccidn
por el virus; la lisis de células blanco por células
citotéxicas, es méds elevada en células blanco autélogas IBR-
infectadag que aquellas células blanco heterdlogas IBR-
infectadas (14).

Después de la infeccidn intranasal o vacunacioén
intranasal de virus vivo modificado de IBR, s=se producen
anticuerpos secretor local e interferén, el interferdn
aparece en 3 diag y persiste por 10 diae (8).

En vacas alimentadas con dietas altas en energia y con
ayuno., producen mayor interferdn que aquellas vacas
alimentadas con dietas bajas en energia, estas diferencias
entre las dietas, son responsables de las diferencias dentro
de la excrecién del virus a nivel de secrecidén nasal (18).

Los Dbecerros adguieren anticuerpos humorales con el
calostro y esta inmunidad varia de uno a seis meses de edad,

todo depende de la existencia del nivel inicial que se
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transfiera al becerro. La existencia de anticuerpos maternos
en los becerros, tal vez obstaculice la vacunacién si esta se

realiza antes de los 6 meses de edad (8).

H. PATOGENIA

La infeccién pulmonar con herpes virus bovino-1 {BHV-1} a
menudo lleva a inmounosupresgién y aumenta la susceptibilidad
del huésped a una infeccién bacteriana secundaria (15,23).

El ciclo de vida del herpes virus, replica DNA durante la
fase productiva de su ciclo de vida por sendas que requiere la
coyuntura especifica y separacién eventual del final de el DNA
viral encontrado dentro de los viriones. También recombinan
DNA a sitios internos igual a su viriones que contienen una
molécula de DNA, que es una de cualquiera de las 2 posibles
formas isoméricas (22).

El segmento largo tiene una repeticién interna {Ir) de 11
kb v el segmento corto tiene una repeticién terminal {(Tr}; las
repeticiones eon inversamente orientadas respecto a cualquier
otro, el unico segmento corto esta situado entre Iry Tr y
aparece dentro de .2 direcciones alternativas, con respecto al
unico segmento largo. Asi, el DNA aislado desde viriones exi-
ben 2 formas isoméricas aque son designadas, una como prototipo
(P) ¥y otra tipo iﬁversién (IS) del tvnico segmento corto,
ninguno de los 1someroes es conocido, de la posible funcidén de
este mecanismo flip-flop; la implicacién biolégica de esta
inversién no es conocida. La inversién del twnico segmento
corto produce Z moléculas izoméricas de BHV-1 (22).

Bajisimas concentraciones de virus, reduce la respuesta
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proliferativa de interleukin;2 v antigeno-inducido, dentro de
los leucocitos mononucleares de la sangre periférica, los
anticuerpos para BHV-1, especialmente anticuerpos para la
proteina gl 6 gIV de BHV-1 son capaz de bloguear la supresidn
(23,24).

Una pequefia regioén de el genome de Bﬁle es
transcripcionalmente 'activa, dentro de las neuronas con
infeccidén latente y esta regién es designada como gen Latente
Relaci6n (Latency-Retated) (LR), transcripcién originada desde
el gen LR, se acumula dentro del nicleo de las neuronas
sensoriales gue tienen infeccidén latente; la transcripcién del
LR es también detectado dentro de células liticas infectadas vy
acumuladas tardiamente después de la infeccidn (9,26).

La secuencia de el DNA de el promotor LR es regulado
prositivamente por factores de la ¢élula neuronal, el gen
inmediatamente precoz (IE}) de BHV-1, trans activa el promotor
LR y secuencias de DNA 5° hacia el fragmento Xbal-8phlI, es
necesarlio para una méxima estimulacién (8). Con transcripcidén
restringida dentro de células con infeccién latente, para una
regién aproximada 1,18 kilobase (kb) de el genome viral,
dentro del tamafic (0.740 hacia 0.748 unidades del mapa.) ,
dentro del fragmento D del HindIII (286).

Es identificada y caracterizada la transcripcién LR de
BHV-1, el promotor LR contenido en un elemento de 146 bage-
rair (bp) de la regién Xhol, gque tiene actividad de
silenciador del promotor dentro de las células del bovino; el
fragmento Xhol, aumenta la actividad promotor (26).

Un glucocorticoide sintético (DEX), tiene un efecto
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negativo sobre la actividad'del LR-promotor, dado que esta es
una habilidad para inducir reactivacién viral en animales con
infeccién latente. El gen LR de BHV-1 es regulado por tejido y
especle-especifica, factores de transcripciétn como fuente,
virus o factores virus-inducido (26).

La regién Xhol parece tener un sumento modesto de funcidén
dentro de las neuronas del ganglio sensorial (26).

Aunque la consistente presencia de RNA especifico BHV-1
dentro de neuronas con infecoién latente, sugiere un posible
rol dentro del establecimiento o mantenimiento de latencia
viral; posiblemente esto sea funcién LR RNA como wun RNAm
codificado por una proteina regulatoria critica responsable
para establecer o mantenser la infeccién latente, es no
casualmente relacionado hacia 1la latencia viral, pero es antes
un efecto resultante de la interaccién virus-célula (38).

La latencia-relacién RNA de BHV-1 (LR RNA) presente
dentro de las neuronas del ganglio del +trigémino (TG) es
predominantemente nuclear (39).

Los répidos cambios en el TG observados después de una
dosis de dexametazona sobre ls interaccién virus-neurons,
soporta la evidencia del mecanismo no inmunolégico de accidn
por corticosteroides dentro de la reactivacién viral (39).

L.a observacién de 1los cambioe ganglionar precede 1la
aparicién del virus directamente al sitio ocular, directamente
soporta una secusencia de la patogenis para infecciédn
recurrente, después del tratamiento con corticosteroidem
dentro de la latencia ganglionar y el virus reactivado es

trasladado de regreso al sitio occular (38).
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Una combinacién de observaciones en la reactivacién
ganglionar incluye extensos cambios de transcripcién viral,
evidencia del DNA virsal determinado por hibridacién In Situ,
presencia de virus infeccioso y células conteniendoc antigeno
viral y patologia neuronal, estoc sugiere gue la dexametazona
inducida reactiva el BHV-1, resultando en una replicacién
viral litica dentro de 1las neuronas, esto es causa de muerte
celular (39).

La reactivacién latente del virus es primeramente
presente en secrecidn ocular entre las 48-72 horas posat
tratamiento con dexametazona. Células libres de virus
infeccioso, neuronas conteniendo antigeno-viral y cambios
ratolégicos son detectados dentro del ganglio del trigémino a
48 horas post tratamiento (38).

Electroforéticamente, se distingue una mayor proteina IE
(Inmediato-Precoz) (Inmediate-Early) de 180 kilodalton (kDa) y
6 proteinas tardias son identificadas (2680, 180, 87, 68, 22, ¥
20 kDa), 1a proteina IE es conocida como proteina importante
reguladora para el ciclo productivo de 1la replicacién viral y
posiblemente también, Juega un rol dentro de la infeccién
latente (45).

Por medio del andlisis Northerm Blot, durante la latencia
del gen BHV-1, determina el espacio y distribuciftn temporal de
54 transcripciones del BHV-1; el +tamafio de transcripcién van
de los rangoe de 0.4 &a B kb; de estas 54 transcripciones, 4
son clasificadas como IE con la sintesie proteica que inhibe a
la citosin arabinosa (araC), 12 transcripciones son claramente

determinadas como tardio y 21 son clasificadas como precoz,
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por cuanto las otras 17 tranecripciones restantes podrian no
ser clasificada claramente como precoz o tardia (45).

El sistema respiratorio es vulnersable, cualguier
circunstancia interfiere en las funciones normales del sistema
respiratorio, cada vez gque una vaca excede en su capacidad de
oxigenacién le falta saire vy debe utilizar metabolismo
anaerobico que le causa dcidosis. La 4&dcidoeis sBuprime el
mecanismo de eliminacién de bacterias en los pulmones y baja
el nivel de Oz en el pulmén vy esto disminuye la sctividad del
macrdfago pulmomar; el macr6fago pulmonar es el componente mas
importante en la defensa inmunolégica del tracto respiratorio
contra agentes infecciosos. Este elemento es el responsable de
muchas actividadea pulmonares, engullendo y neutralizando
bacterias, virus y cualquier material extrafio (1).

La enfermedad reepiratoria es més frecuente en corrales
de engorde en condiciones de hacinamiento (8,20). El virus ee
multiplica en cavidad nasal y viase respiratofiaa superiores,
con lo que causa rinitie, laringitis y tradueitis con pérdida
de cilios en la tréquea, dejando el epitelio traqueal cubierto
de microvellosidades (8).

La infeccién ocular, ocurre probablemente desde la cavi-~
dad nasal a través de los conductos lagrimales, lo cual causs
conjuntivitis. (8,30). Webber y Selby, et al., 'indican que el
uso de vacunas de virus vivo modificado de IBR, corresponde a
un aumento de 1la prevalencia de queratoconjuntivitis
infecciosa bovina, frecuentemente los animales (bovinos), son
vacunados a la edad de 4-10 meses de edad, loa animales

generalmente a ests edad tienen un elavado riesgo para
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desarrollar queratoconjuntivitis infecciosa bovina (30).

El wvirus BHV-1 tiene efecto inmunosupresor sobre los
neutréfilos, este mecanismo de inmunosupresién podria tener
una disminucién de la tasa inicial del claramiento bacterial
ocular, sabiendo gue 1la Moraxella bovig produce una exotoxina
v esta mata a las células corneales; por esto, el decremento
del claramiento de la M. bovis a nivel corneal en vacas
iﬁfectadas 0 vacunadas con virue vive modificado, puede tener
resultados dentro de un incremento de la concentracidn
intracorneal de 1la citotoxina vy esto sea el incremento de
necrosis celular cerneal (30).

La infeccién en el 1ltimo tercioc de 1la gestacién puede
causar momificacién, aborto, mortinatos o debilidad del recién
nacido con lesiones de la IBR (1,8).

En vacae infectadas con IBR, el ciclo interestrual es més
largo que lo normal, esto indica que pudo ocurrir muerte
embrional temprana (32,33,35). La infeccién post-estro con
BHV-1 también causa muerte embrional por infeccidn citocidal
de el trofoblasto (32).

Puede ocurrir infecciédn por virus virulento de IBR en el
ganglio del trigémino en becerros vacunados con la vacuna de
virus vivo modificado de IBR, el virus puede propagarse en la
regidtn periférica del nervic trigémino a pesar de la
existencia de anticuerpos humorales, el recrudecimiento del
virus a partir del ganglioco del trigémino, se propaga a lo
largo de nervios periféricos por fluje intraaxénico hacia la
mucosa naesal y esto puede suceder en animales tratados con

corticosterolides o en constante estres (2,8).
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El tratamiento con dexametazona en animales con
enfermedad latente, no solamente reactiva si no que provoca la
eliminacién del virus, pero también levanta el titulo de
anticuerpos neutralizantes, esto se observa igual en hembras
seropositivas que paren, lo cual probablemente sea por los
altos nivelee de corticosteroides (2).

Puede ocurrir propagacién a partir de la mucosa nasal a
través del nervio trigémino periférico hacia el ganglio del
trigémino, produciendo una encefalitis no supurativa (86).

La infeccioén wviral pusde causar inmunodepreeion por
varios mecanismos; efecto viral directo, puede ser causado por
la accién de los productos virales solubles o insolubles o por
infececidn viral de células inmunes, resultando dentro de la
falta de migracién, disminucién funcional o actividad
fagocitica disminuida o destruccidén celular. Los efectos
indirectos, pueden resultar de la fiebre, elevada
concentracisdn de cortisol en plasma, produccidn del
interferdn, compuestos inmune, hilipersensibilidad inmune o
activacidon de la infeccién latente con otros agentes, de esto
se evidencia que los neutréfilos sanguineos no son
funcionalmente homogéneos; resulta que una .poblacién
posiblemente cambia dentro de 1la alteracidén de su capacidad
funcicnal limitada (10,14).

El BHV-1 inhibe 1la secrecién de progesterona por el
desarrclle de cuerpo lutec, esto se puede ver también con
varias extensiones de virus usados para preparar vacunas vivas
modificadas (32-34) Al haber deficiencia de progesterona, esto

es incompatible con la continuidad o mantener la prefiez, esto
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causa aborto o muerte embrional temprana (32,33,35,36). La
luteélisis es inhibida cuando 1la concepcién es dentro del
atero, pero si degenera los tejidos embrionales, la actividad
antiluteolitica es perdida y resulta involucién luteal dentro
de la suspensidn de produccién de rrogesterona (35).

La infeccién con .BHV~1 baja 1la blastogénesis de los
linfocitos (30).

Durante la infeccién de BHV-1, la respuesta de antliouerpo
dentro de el huésped, ususlmente queds, normsal, como la
respuesta de células mediadas parsce ser deprimida (15).

Las células mononucleares de sangre perifdrica, desde
animales infectados producen menocs interleukin-2 (IL-2) ¥
tienen reducida la respuesta mitogénica y naturalmente baja de
actividad citotéxica, 1la respuesta migratoria del neutréfilo
polimorfonuclear es decreciente durante la infeccién con BHV-
1, esto es verdadero, ya gque el BHV-1 primeramente infecta
moniccitos & no linfoeitoe; dentro la presencia de BHV-1, la
sintesis de DNA dentrc de los linfocitos es casi totalmente
inhibido, aunque la activacién de la célula-T por mitogénesis
ocurre normalmente (15).

La inhibicién de 1la replicacién no es debido simplemente
por afectar funciones del macréfago incluyendo la produccién
de interleukin-1 y prostaglandinas E2 (15,23). Aunque células
de linage de monocito-magrofago parece ser un -sitioc de
replicacién viral, esto no es la  Gnica causa de

inmunosupresién (15).
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I. SIGNOS CLINICOS

El periodo de incubacién varia de 3-7 dimss o de 10-20
dias, algunos autores han informado de periodos mds largoe
(6,7,20). La enfermedad dura entre 5-10 dias (1,42).

Dependiendo de la cepa del virus, asi varia en gravedad
los s&signos clinicos, la susceptibilidad segiin la edad, los
factores ambientales (6).

SBintomas de comienzo brusco con anorexia, tagquipnea,
fiebre hasta de 420C (108°9F), hiperemia de la mucosa nasal con
actimulo de focoe grisiceos de necrosls en la mucosa del
tabique nasal, que son visibles a la entrada de los ollares
externos, pérdida de peso, tos pasajera, diarresa, sialorrea e
hiperexcitabilidad, en animales productores de leche ocurre
descenso drédstico de la producciédn léctea, aumento de la
fracuencia respiratoria (1,86,13,16,18,30). Inflamacidén intensa
de los orificios nasales, lo que justifica sl nombre de hocico
rojo o nariz colorada (1,6,18).

Los pulmones son normﬁles a8 la auscultacién (8,20).

Puede ocurrir la muerte 24 horas después de aparecer los
primeros gintomas. como consecuencisa de bronguiolitie
obstructiva extensa (6,13).

En ganado lechero, en el cual la enfermedad es més leve,
los signos clinicoe, en esta etapa pueden deteneree, la
temperatura pe normaliza en 1 & 2 dias y el animal cura por
completo en 10-14 dias (1,6). Sin embargo, cuando el IBR =e
asocia con otros virus (como el BVD, BRS, 6 PI3) y con otras
bacterias (como Pasteurella, Haemophilus), el animal afectado

muestra los sintomas de la enfermedad respiratoria (1,25).
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En animales de engorde, la enfermedad es mids prolongada,
periodo febril mds largo, secrecién nasal més profusa vy
purulenta y convalescencia mds prolongada (8).

Puede ocurrir muerte en el pericdo febril, pero la
mayoria de éstas se debe a la bronconeumonia secundaria, se
observa también después de una enfermedad prolongada hasta de
4 meses en que destacan signos cardinales de disnea, anorexia
y dectbito definitiva, los animales gque curan muestran una
respiracidén con ruidos persistentes y engrosamiento de la
mucosa nasal acompafiada de secrecidn abundante (6).

La conjuntivitis es un signo frecuente pero no constante,
aveces es8 el Gnico signo de la enfermedad de IBR (1,6,20,21,
30). En la infeccidn ocular, la conjuntiva se ve roja, edema o
hinchazén de la conjuntiva, secrecidn ocular serosa pero sin
ulceracidn, la secreclidén ocular después se torna espesa Vv
cargada de pue, edema corneal periférico y wvascularizacioén
profunda. (30} La conjuntivitis puede afectar uno o ambos ojos
gue se puede confundir con gqueratoconjuntivitis (Moraxella
bovig) (1,6,13.30). También puede haber epifora y placa
conjuntival (30).

El feto es susceptible al virus de IBR, con una infecciédn
peraguda que es mortal (1,6). Los becerros menos de 6 meses de
edad padecen la forma sistémica; los becerros neonatos recién
nacidos infectados en el dGtero o poco después de nacer,
desarrcllan la forma sistémlica de 1la enfermedad, es
caracterizada por engrosamiento marcado y una inflamacidn
severa de las vias respiratoria y digestiva, hay un sindrome

grave y mortal caracterizado por erosidn y ulceracidn difusa
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de la parte superior del aparato digestivo incluyendo cavidad
bucal (1,8).

Los neonatos padecen la forma aguda, respiratoria,
sistémica, Qque s8e manifiestan por rinitis, lagrimeo,
inflamacién y necrosis del paladar blando, laringo traqueitis
y neumonia, Ulceras en el tracto gastro intestinal y muerte
(8).

En becerros menores de 6 meses de edad, en ocasiones
puede haber encefalitis caracterizado pPor un comportamiento
maniaco-depresivo, mortalidad elevada, sialorrea, bramidos,
convulsiones, ceguera y muerte del animal (1,8,13).

La forma entérica de 1la enfermedad, causa alta mortalidad
entre los terneros afectados con menos de 3 semanas de edad
(13,18,21). El neonato presenta diarrea, pérdida de la
coordinacién, convulsiones, la muerte sobreviene en un periodo
breve después de la infeccién del higado, vias reapiratoria,
tubo digeetivo y sistema nervioso central (20).

Dentro de los desdrdenes reproductivos incluys la
enfermedad venérea 1llamada vulvovaginitis pistular infecciosa
(VPI) en las hembras y balanopostitie pastular infecciosa
(IPB) en los machos, los sintomas se desarrollan entre 1 y 3
dias antes de la reproduccién Yy 8e cearacteriza por dolor,
orina frecuente, movimiento de cola, vaca vulva colorada y se
hincha, 1la mucosa &e llena de requefias plastulas que ae
enllagan formando dreas ulcerosas; sintomas ¥y lesionse
similares se presentan en las membranas de la mucosa del pene
vy el prepucio del toro infectado (1,2,16,35). Clinicamente se

observa un prolongado ciclo interestrual (32,33,35,41,42).
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La infertilidad se asocia con la infeccidn del Gtero (1,
35).

El aborto es secuela de la enfermedad ¥ aparece algunas
semanas después de iniciada la manifestacién .clinica (8,20,
21,34,42). E1 aborto también puede presentarse después de la
vacunacioén de vacas prefiadas no inmunes con vacunas de virus
vivo modificado (1,6,34,35,42). E1 aborto puede ocurrir hasta
90 dias después de la vacunacién (6,13,20).

Cuando el virus se torna latente en la placenta e infecta
al feto mucho después de lo usual, esto aumenta la posibilidad
de que la vacunacién aun con las vacunas seguras provogue
aborto, si 1la afeccidn natural precedié a la vacunacién,
ocurre més a menudo en vacas con 6-8 meses de prefiez (6,20).

Consecuencias de la infeccién en el tracto genital, en la
hembra casi siempre produce pérdida del celo, en toros existe
el peligro de que elimine el virus antes de que los sintomas
clinicos sean suficientemente élaros Para que no se utilice
para la cubricién, una vez desaparecido los sintomas clinicos,
el toro se puede utilizar de nuevo, sin embargo el estres o
inmunosupresién volverd a eliminar el virus (42).

El aborto puede ocurrir despuée de una infeccién en el
tracto respiratorio, por lo gque los abortos ocurren
inesperadamente, ademds el nivel de anticuerpos en la madre a
la hora del aborto, casi siempre ha llegado al punto
culminante (42).

El virus de IBR, causa en el Gtero, al principio muerte
embrional y abortoz en vacas con .estadio de gestacidén mase

tarde (34).
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El aborto en el vacuno producido por IBR, me produce solo
una vez, ya que los anticuerpoe humorales evitan la adhesién
de otra infeccién en el Gtero (42). El aborto no ocurre en
ganado con sindrome de enfermedad venérea (IPV) (2,34).

En las vacas se puede presentar un desprendimiento
prematuro de la placenta, que da como consecuencia una
mortalidad prenatal, probablements debido a una posicibén
incorrectsa del feto (42).

Después de la inseminacidn artificial con semen
infectado, produce endometritis, dificultad para la concepcié6n
y estro corto (8).

Ies lesiones en ubre y tetas, #e caracterizan por
decoloracién de la plel, induracién y costras (28).

Durante el tiempo de fiebre y leucopenia, las vacas
infectadas con el virus son letérgicas, disneicas 4

anorécticas (11).

J. NECROPSIA
1. MACROSCOPICO

Laa lesiones estdn restringidas al hocico, cavidad
nasal, faringe, laringe, traquea y bronguios (8,11). El1 pulmén
normal, peroc puede haﬁer enfisema pulmonar o bronconeumonia
secundaria (8,13). En casos leves hay ‘inflamacién y congestién
de mucosas, petequiss, cantidad moderada de exudado catarral
(6,13,20). En Dbovinos nuy J6venes ge observa necrosis
epitelial grave en es6fago y rumen, en este caso, el epitelio
necrdtico tiene aspecto pultdceo de leche cuajada (8).

En hembras con infeccidén VPI, coforitis y ovario pequefio,
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el 1tero tiene una apariencia normal para la concepcidn; otras
tienen una concepcién degenerada (32,33). Para detectar la
infertilidad (muerte embrional), al principio de 1la prefiez, es
dificultosa, porque son prontamente reabsorbidas las membranas

embrionales y el smbridén (356).

2. HISTOLOGIA
Hay inflamacidn catarral sguda de la mucosa, cuerpos
de inclusién solamente se ve en animales infectados
experimentalmente y se observan transitoriamente en células
epliteliales reepiratorias (8).

La migracién del polimorfo nuclear neutré6filo granulocito
vy acimulo dentro de el pulmén bovino, =son en gran ntmero
después de la infecciédn del tracto respiratorio con herpes
virus 1 (BHV-1) ¥ es el tipo de célula predominante (37).

Un novillo que murié de muerte edbita, al examen
postmorten revela, cordon espinal v miocardio con abscesos,
estos en el miccardio que envuelven el sistema de conduccién
del corazén, probablemente es la causa de la muerte sibita
(4).

En feto abortado, hay autdélisis grave o moderada ¥y
hepatitis necrosante focal, asi como hemorragias en rifiétn
(8,13).

La encefalitis se caracteriza por lesiones que se ubican
sobre todo en corteza y cdpsula interna (6).

Dentro de 1los efectos patolbégicos causados por BHV-1 en
célulae epiteliales del tracto respiratorio y genital externo,

evidencian consecuencias de infeccién sistémica, en las
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hembras, puede afectar la reproduccién negativamente (35).

Los ovarios afectados por BHV-1 (forma VPI), s=se
caracteriza por focos de necroeis y acumulacién de células
mononucleares perivasculares dentro del cuerpo 1lGteo, necroesie
de 1los foliculos en un ovario pequefio (32,33,35). Después de
una corta ovulaclién, desarrolla una intensa neovascularizacién
e hiperemia dentro de la teca interna del foliculo, por esto,
8l la infeccidén con IBR ocurre en estrus, cuando estd en su
médxima cantidad de sangre dentrc del cuerpo lGteo, un gran
nimero de células son simultdneamente expuestas a el virus, ¥
el resultado es de necrosis difusa del cuerpo lateo (32,35).
8i la 1infeccidn ocurre cuandoc el cuerpo 1lGteo es &altamente
funcional y menos vascularizado, solamente un pequefic niGmero
de células serdn expuestas al virus (32).

La degeneracién del corion es méds severa en la porcién
media de el cuernc uterino ipsoliasteral para la ovulacién del
ovario, esta es al Area donde el trofoblasto orea el primer
contacto con el epltelio uterino, iniciéndose en este la
aposicién materna y células embrionales, posiblemente es el
sitio donde tenga facilidad de infeccién con BHV-1 (32).

Cambios histopatolégicos dentro del ganglio del trigémino
{TG) incluye, inflamaciétn del ganglio, degeneracién de
neuronage v neuronofagia, esto es observado dentro de vacas con

infeccién latente (39).
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K. PATOLOGIA CLINICA

Los macr6fagos alveolares (AM), obtenidos antes de
exponerlos a BHV-1, el 71-81 % presentan receptores Surface Fc
y en 58-87 ¥ hubo receptores detectables C3b, después de la
exposicién al BHV;l, la proporcién de AM con receptores Feo son
reducidoe v el porcentaje de AM con receptores C3b se reducen
aun més, y se reduce la fagocitosis de opsonizacién de los AM.
La infecciédn de BHV-1, disminuye la habilidad del AM para
fagocitar bacterias y eate es un camino donde se comprometen
las defensas pulmonares del bovino. AM infectados con BHV-1,
hubo un decremento de fagocitosis por estas células. Una
linfocitosis explica como la infeccibn viral respiratoria,
causa disfuncién en los receptores inmunes del AM (11).

El conteo total de células blancas sanguineas y conteo de
células mononucleares decrece significativamente después de
exponer & los animales con el virug de IBR. La infeccidén con
el virue puede directamente o©O indirectamente alterar la
funcién del neutréfilo sanguineo en vacas (10,18,30).

En animales con infecciébn de IBR, el fibrindgeno del
plasma aumenta, decrecen loeg fosfuros del suero ¥ 1a
digestibilidad del nitrégeno y fb6aforo; ee incrementa la
excrecién de niltrégeno urinario, esto cuando las vacas
desarrollan una temperatura rectal mayor de 39.7°C; la
infeccién con el virus, aumenta la excreoifn del nitrégeno de
la dieta. Durante ja infeccién, se desarrolla un estado de
hipermetabolismo, aumentando la tasa de restriccién metabdlica
e incrementa el catabolismo proteico del masculo ¥y altera la

respuesta para la insulina y catecolaminas (16).
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El estado de hipermetabolismo es mediado primeramente por
un aumento en la liberacién de catecolaminas (18).

En lae légrimas, contienen elevada actividad de
mielopercxidasa y el conteo de células blancas sanguineas
estdn elevadas, la concentracién de proteinas no se ve muy

afectada (30).

L. OTROS SINDROMES RELACIONADOS CON EL VIRUS DE IBR
Enfermedad del complejo respiratorioc bovino (BRDC), esm
una enfermedad en que todos los 6rganos del bovinoe (mds el

sistema regpiratorio) es vulnerabls.

Agentes infecciosos implicados con los virus de BRDC
Virue infeccioso de rinotragueitis bovina -~ IHBR
Virus sincitial respiratoric bovino - BRSV
Virus de diarrea viral bovina- BVD
Virue de parainfluenza-3 - P13
Virus de herpes bovino, tipo 4
Adenovirus
Enterovirus
Virus de fiebre catarral maligna
Reovirus

Rinoviue

Agentes infecciosos implicados en el BRDC
Pasteurella hemolitica Staphilopoccus aureus
Pasteurella multocida Streptococcus spp.
Haemophilus sommus Escherichia coli
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Corvnebacterium pvogenes Klebslella pneumoniae
Bacteroides spp. Neieseria spp.
Salmonella spp.

Adicionalmente a estos virus y Dbaoterias, existen otros
organismos tales como el Mycoplasma, el Chlamydia y el
Ureoplasma, que son agentes importantes del BRDC, estos
agentes estan silendo aislados con mayor frecuencia
(1,8,10,11,21).

El wvirus de IBR, esta implicado en el complejo de
enfermedad respiratoria bovina (1). También esta involucrado

en la neumonia snzobftica de los becerros (B6).

M. DIAGNOSTICO

El ailslamiento del virus de frotis nasal con un aumento
de titulos de anticuerpos entre las fames aguda v
convaleciente, son esenciales para sl diasgnéstico positivo de
la enfermedad (6,13,17,28). Animales enfermos con VPI, éstos
no eliminan el virue y durante 1la latencia no puede ser
detectado antigeno BHV-1 (2,33). 'Dado que la tasa de
tranecripcién viral y consecuente produccién proteica viral es
baja (33).

Aislados de virus desde la placenta, no son considerados
de importancia patol6gica por que el BHV-1 podria estar
dentro del tejido del cotiledédn msin inducir cualquier lesién y
8in infectar al feto (34).

El aimlamiento del virus de BHV-1 del semen, regquiere de
técnicas especiales de laboratorioc (6). Por el cultivo de

virus en células testiculares bovino primaria y observarlas
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diariamente para determinar si se produce un efecto citopdtico
(21).

Existe una prueba dérmica (6).

En el test virolégico, las muestras son de pulmones,
higado, bazo, gldndula adrenal (34).

Sueroc procedente de animales en fase aguda v
convaleciente, la determinacién de globinas 198 dependientes
de complemento y la comparacién de sus concentraciones con
niveles 7S identificardn a los animales que han quedado
recientemente expueetos al virus de IBR y se sabrd sl ese trata
de una respuesta primaria o secundaris al virus (6).

El diagnéstico de BHV-1, se puede hacer por el test de
inhibicién de suero neutralizacién (27). En pruebas de suero
neutralizacién (SN), el antisuero hiperinmune de BHV-1
neutraliza los virus homélogos a un titulo de SN de 1:512. En
esta prueba, el titulo es expresado como la dilucién de suero
que produce un 80 ¥ de reduccién dentro del nimero promedio de
rlacas (12). Ensayos de neutralizacién, - después del
procedimientoc de la prueba, la lémina es incubada a 37<C
dentro de una atmésfera de 5 ¥ de COz y chequear diariamente
por cuatro dias, el efecto citopédtico; la suspensién virasl sin
fluido aecitico de ratén demuestra una neutralizacién viral
total vy es registrada c¢omo el punto-final del titulo
neutralizante (41,43).

Se puede establecer un diagnéstico presuntivo al examen
en microscopio electrénico de exudado nasal, lo que pondri de
manifiesto la existencia de particulas virales de tipo

herpético (8}.
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Prueba directa de inmunofluorescencia, puede demostrar la
presencia del virus en exudado de cavidad nasal, mucosa de
amigdalas, laringe, pulmones y conjuntiva (6,17,20,40).

Anticuerpos fluorescentes para detectar el virus en
secreciones nasales e impresiones de cotiledones o de tejido
de feto abortado, se puede detectar anticuerpos especificos
contra IBR en liquidos fetales (6).

SDS-PAGE (SDS-Poliacrilamida Gel Electroforesis)},
andlieis SDS-FPAGE de virus completo de IBR, la composicién del
purificado del virus IBR, es determinado por gel
electroforesis sobre 5-10 % gradiente lineal SDS~-
Poliacrilamids Slab Gel, 6 de los 33 polipéptidos encontrados
dentro de 1la particula viral (Vp7, Vp8, Vpl3, Vp2l, Vp25 ¥y
Vp3l), constituyen los mayores plipéptidos (7,27,41).

El BHV-1 muestra actividad hemoaglutinante para células
rojas sanguineas de ratén con titulos 1:32, 1:16; 1:32 parsa
BHV-1 extensidn Americana y 1:18 para BHV-1 extenslén
Dinamarca o Inglesa, la prueba de hemoaglutinacién, el titulo
es expresado como el inversc de la dilucién més alta en gque
demuestra hemoaglutinacién completa (43). La hemoaglutinaciodn
indirecta, pone de manifiesto titulos mées altos que las
pruebas de fijacidén de complemento para la desneutralizacidn
del virus (8).

Prueba de inhibicién de la hemoaglutinacién, es leido
después de 2 horas a temperatura ambiente y la tltima diluecién
del Buero donde hay completa inhibicidn de 1la
hemoaglultinacidén es tomado como el punto-final (40,43).

Prueba del DNA biotina rotulada, para herpes virus tipo 1
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(BHV-1}, eg usado para detectar 4dcido neucleico por
hibridacién In Situ, 1la hibridacién marcada, es detectada
después de 15 hrs. de la incubacién, detecta el 95 % de las
células que son positivas, la secuencia de dcido nucleico BHV-
1 en células y tejidos infectados (19}.

Andlisis restriccidén endonucleasa (REA), es usado para
demostrar la existencia de BHV-1 por medio del modelo de DNA
viral (5,28,40,44).

Método de radio inmunoprecipitacién (RIP) (44).

El Método de ELISA (Enzime-Linked Inmunosorbent Assay)
(Inmunosorbencia Ligadas a Enzimas), es mds sensible que la
prueba de neutralizacién sérica. Con una especificidad del 100
% y una sensibilidad del 64 % para BHV-1, es un método fdcil vy
rapido de efectuar un diagnostico, los anticuerpos locales
prosiblemente, también influyen la sensibilidad del método de
ELISA (8,13,17,40,41).

El diagndetico definitivo se puede establecer combinando
los hallazgos clinicos con los resultados serolégicos v el
aiglamiento del wvirus (6,20). 0O =ze ruede establecer el
diagnéstico por la rinotraqueitis aguda con lesiones ﬁasales
caracteristicas, conjuntivitis bilateral, fiebre v
recupreracion gradual en pocos dias, lo que sugiere la forma

regpiratoria de IBR (6,13).

N. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
Se hace con Pasteurelosis neuménica, en el cual se
observa toxemia, participaciédn pulmonar y buena respussta al

tratamiento (6,13,20,23,25,30).
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Diarrea viral bovina y catarro bovino maligno, en estas
Be encuentran lesiones erosivas en la cavidad bucal, ademde de
las presentes en ollares (8,13,28,35).

La afeccién del tracto digestivo en becerros, produce
lesiones bucales que se parecen a otras enfermedades virales
de las vias digestivas del ganado (6).

En la disnea, con la difteria bovina, se'puede parecer al
IBR, pero las lesiones bucales y faringeas y la toxemia grave
son tiplcas (6,13).

La rinitis alérgica guarda alguna semejanza con IBR, pero
se manifiesta por estornudos y sasibilancias con disnea y la
secrecidn nasal es espesa, en ocasliones gaseosa y de color
verde naranja (6,13).

Con loas agentes etiolégicoms del complejo respiratorio
bovine (1,6,10,11,21).

Cuando se ve afectado el ojo, me tiene que diferenciar
con queratoconjuntivitis infeociosa bovina (Moraxella bhovia)
(30).

R TRATAMIENTO

No existe, la administracién de antibibdticos de amplio
espectro para evitar la invasién bacteriana secundaria (8,20).
La traqueitis es dificil de tratar, reguiere que mse administre
antibidéticoe diariamente durante varios dias, en ocasiones se

recomienda el sacrificio del animal en arse de la economia

(8).
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0. CONTROL

Todos los miembros del grupo alfa herpes virus,
establecen una infececién latente reactivable dentro de
neuronas de los ganglios nerviosos sensorial y autdénomo; este
mecanismo patdgeno es, dentro de toda 1la tnica posibilidad
responsable para la perpetuacién v transmisién de la infeceidn
en el ganado y deben tomarse en cuenta cuando se considera
estrategias de control para la enfermedad viral (29).

VACUNAS: Su ueso se justifica por:

El virus es inocuo.

La aparicién de la enfermedad imprevisible.

Pérdidas econdmicas por:

Aborto, enfermedad neonatal, enfermedad
regpiratoria.

La inmunidad por calostro en los becerros
disminuye a los 4-6 meses de edad.

La vacuna prevendrd los abortos y suministra
proteccidn contra la enfermedad
respiratorlia si se aplica por lo menos 10
diaa antes de la exposicidn natural (10).

Existen dos tipos de vacunas elaboradas con virus
modificado, wuna de wuso intramuscular, esta se elabora en
cultivo tisular de rifién bovino; otra  intranasal, elaborado en
cultivo tisular de conejo (1,68,20). La vacuna intranasal (IN)
de IBR, replica en el tracto respiratorio v muda por periocdos
variables (4).

La aplicacién de vacunas IER; se debera tener en cuenta

siempre que protegen contra la enfermedad ¥ no contra la
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infeccién (42,44).

Los antigenos protectores son medidos e identificados in
vitro, esto permite procedimientos de inactivacién para ser
optimizado para la produccién de vacunas y ayuda a los ensayos
inmunogenéticos de el producto final (27).

La inhibicién del virus es enfocado sobre el efecto del
tratamiento sobre las propledades del virién intacto, incluye
infectividad, adsorcién, inducciédn enzimédtica, induociotn
antlgénica e inmonogenicidad (27).

Las vacunas, estas pueden ser el virus inactivado por
calor a 568¢C, luz wultra violeta, formol, beta propiolactona
(BPL), detergente no-iénico (triton X-100), todos estos son de
uso intramuscular; las vacunas inactivadas con etenol, es de
uso intranasal (sub-mucosa) (27,42). Los tratémientos con BPL
y formalina, son 1loe mds agradasbles por la supervivencia
antigénlca y retencién de inmunogenicidad (27).

En Europa, =e cred una vacuna intranasal de IBR con virus
vivo modificado esensible a la temperatura, su crecimiento se
limita a lae vias respiratorias superiores; estas cepaes son
tratadas quimicamente, por lo que no puede multiplicarse a la
temperatura corporal del animal (8,42).

Las vacunas convencionales son atenuadas, inactivadas o
vacunas mutantes TS (TS = termo sensible, estas vacunas, =se
multiplica el virus a temperatura mds bajas o mé&s altae que
370C) (42).

Existen vacunas sintétices elaboradas por medio de
ingenierfia genética (41).

Merza et al. (1881), en vacunas de sub-unidades, en los
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cuales una doble aplicacién no s86lo evitard la enfermedad si
no bambién la infeceidn y la formaclidén de latencia (42,44).

Las vacunas intramusculares de origen bovino, puede ser
abortiva. La vacuna intranasal, proporciona proteccién méas
ridpida v eficaz contra la forma respiratoria (6).

Las vacunag producidas bioguimicamente, se trata de
vacunage de sub-unidades, no contienen virus vivo, por esta
razén se evita el problema de liberacién del virus, que
normalmente s6lo contienen los antigenos de superficie de IBR
que son los responsables para la formacién de inmunidad
especifica, esta vacuna puede usarse en becerros de corta edad
con anticuerpos por calostro (6,24,31,42).

Los fragmentos glucoproteicos gI, gIIl y gIV, uno ¢ més
de estas glucoproteinas posiblemente sirve para manufactura de
vacunas (42).

Existe una vacuna de IBR/PI3 dada 1IN, replica y muda en
la secrecién nasal, la transmisi6n lateral del virus vacunal,
entra en contacto con vacas no vacunadas, ocurre resultados
similares de la respuesta inmune dentro de vacas no vacunadas
comparado con las vacas vacunadas, por esto, la wvacunacién
estratégica, puede ser desarrollada, para ejecutar ahorros
econémicos al productor por requerir menos vacuna ¥y trabajo,
para establecer inmunidad del.hato (4).

Es sabldo que la latencia no se puede solventar ni
siquiera por multivacunas, animales infectados normalmente
permanecen como portadores latentes del virus a lo largo de =su

vida (42).
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Vacunas y combinaciones de vacunas gque contienen BVD y/o IBR

y sus antigenos (segin Straub, 1980)

compomentes de virus contepnidos en la vacuna

TIPO DE VACUNA

inactivado vivol

monovalente IBR IBR4
BVD BVD

bivalente IBR+PI3
IBR+BVD

multivalente IBR+BVD+PI3 IBR+BVD+R8V=
IBR+BVD+PI3+RSV IBR+PI3+REV+BVD=2
IBR+PI3+Adeno3 IBR+PI3+Adenod

IBR+BVD+REO+PI3+Adeno3

IBR+REOQ1+3+ADENO1-34PI3

T N

Incluidas las vacunas TS mutantes.

Virus sincitial respiratorio bovino.

El componénte BVD es inactivado.

La aplicadién casl siempre es local y/o parenteral. En la
aplicacién local se produce una fuerte formacidén de
interferon (Straub, Y Ahi, 1976), asi como de IgA.

Straub, 0. 1992. AGENTES VIRICOS COMO CAUSA DE TRASTORNOS

EN LA REPRODUCCION BOVINA. Veterinaria en Praxis. 7(2): 42
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P. PLAN DE VACUNACION

Los becerros de engorde se vacunaran 2-3 semanas antes
del destete y revacunar cuando los anticuerpos maternos han
disminuido a niveles no detectables (6).

Toros vy novillas se vacunan 2 semanas antes del
apareamiento o a la edad de 6-8 meses, revacunar cada 1-2
afioe, la revacunacién de las hembras cada 2 afios esta
indicada, dado gue la infeccién natural y 1la vacunacién,
causan una infeccién latente, es posible que la persistencia
del virus combinado con la exposicidén natural origine la
persistencia de anticuerpos (6,30).

El ganado de engorde se vacuna 1 semana antes de entrar
al grupo, cuando no se pueda, se vacuna al arribo vy colocar al
ganado en un corral durante 10 dias, tiempo en el cual se
logrard el desarrollo de inmunidad (6).

Cuando la enfermedad es un problema para los becerros,
las vacas prefiadas pueden ser vacunadas con la vacuna IN, esto
aumentard el nivel de los anticuerpos calostrales disponibles
para el recién nacldo (6).

Toros que se utilicen en centro de inseminacién
artificial, y gque dan resultado positivo en suero, Bson
considerados como portadores del virus y son eliminados de
estos centros. Lose bovinos destinadeos a la exportacién.‘no
deberdn ser vacunados, cuando se envian a paises donde se

prohibe la introduccién de animales sero-positiveos (6,20).
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Proposicién para la ejecucién de un programa de vacunas

(Straub 19886)

TAMARO en un .. % de infeccidn, ello corresponde factor

DE LA maximo de

21-50 5 A 10 A 20 A 25 A
51~-100 10 A 20 A 40 A 50 A
+100 +10 A  +20 A +40 A +50 A

A = animales
Vacunacién con vacuna inactivada sin aplicacién de vacuna

atenuada, corticosteroide absolutamente contraindicados.

Vacunacién triple con vacunas atenuada, después vacunacién

con vacuna inactivada y repeticidén anual. Corticosteroides

absolutamente contraindicados.

Straub, O. 1992. AGENTES VIRICOS COMO CAUSA DE TRASTORNOS
EN LA REPRODUCCION BOVINA. Veterinaria en Praxis T7(2): 42
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MATERIALES Y METODOS

MATERIALES

RECURSO HUMANO
4 vaqueros.
El autor, Br. Adolfo Sapén Chos.
1 técnico en virologia.

3 asesores.

BIOLOGICO
721 sueros de bovinos.
Placas cubiertas con el antigeno viral IER.

Conjugado IBR anti IgG-bovino marcado con peroxidasa
en buffer con estabilizadores de proteina.
Control bovino positivo IBR en buffer con
estabilizadores de . proteina preservado con

azida de sodio.

Control bovino negativo IBR en buffer con
eatabilizadores de proteina preservado con
azida de sodio.

Diluyente de muestra IBR, buffer con estabilizadores
de proteina preservado con azida de sodio.
Solucidén de lavado concentrado (10X) solucién de

Tween/fosfato 10X preservado con gentamicina.

Sustrato TBM. 3.3°.5.5° tetrametilbenzidina.
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DE CAMPO
2 lazos.
1 ternillera.
400 tubos de ensayo con tapon de hule.
500 agujas hipodérmicas de los nimeros 168 y 18 X
11/2
2 rollos de maskintape.
1 hielera de duroport.
Transporte en pick-up.

3 gradillas.

DE LABORATORIO

BOO viales.

€ rollos de papel absorbente

Pipetas de precisién o miltiples con capacidad de

10, 100 y 400 ul.

Puntas para pipetas.

Probetas graduadas de 500 ml.

Homogenizador de placas.

" Lector de ELISA de 86 POZOS.

Autovortex o mezclador rara tubos.

Agua destilada o deshionizada.

Tubos de vidrio o plastico | rara dilucién de
muestras.

Dispositivo para agregar y aspirar la solucion de
lavado.

Fuente de vacio.
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METODOS

El presente estudioc se realizé en 6 fincas del municipio
de Taxisco, departamento de Santa Rosa.

Taxisco es una Area de bosgue hitimedo con una elevacidn de
aproximadamente de 100 mts. SNM, con estacidn seca bien
definida, con una temperatura minima de 12°2C y una temperatura
madxima de 362C, con una temperatura promedio de 24°C; con una
precipitacién pluvial de 1796.0 mm. con aproximadamente 117
dias de 1lluvia, con 45 % de humedad, con vientos de NE al SO
del 80 % y del SO al NE del 20 %, son vientos fuertes.

Las fincas muestreadas, son aquellas que cumplen con los
criterios de inclusién.

Anuencia del propietario a participar en el estudio.

Se estudian las fincas, en las cuales hay historial de
problemas reproductivos y donde se sospecha de 1la
enfermedad de IBR por la sintomatologia clinica.

Los animales en estudio son:

El total de +toros gque se esncuentran en el hato
reproductivo de la finca.
Las hembras, todas agquellas que se encuentran en el

hato de reproduccion. {(Anexo 1)

Metodologia para sangrar a los animales:

S5e realiza a nivel de la vena yugular, se limpia con
algoddén y alcohol, con la aguja hipodérmica, se punza la wvena
Vv 8e saca sangre con la Jjeringa, luego 8e coloca la sangre en
un tubo de ensayo s8ln anticoagulante y c¢on tapén de hule, se

coloca el tubo en &ngulo de 452, después que se ha formado el
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codgulo; el suerc es colectado en viales y se mantiene en

congelacidn hasta ser utilizado en el laboratorio.

Metodologia de Laboratorio, de la Prueba de ELISA.

1.

2.

Diluir la muestra de suero 25 veces (1:25).

Dejar gque todos 1los reactivos lleguen a temperatura
ambliente antes de usarse. Los reactivos deben Bser
mezclados por vortex o agitacidn asuvave,

Obtener las placas recubiertas oon antigeno y anotar la
posicién de las muestras en una hoja de trabajo. (Anexo
2)

Dispensar 100 ul. de control negativo en los pozos Al ¥y
A2 sin diluir.

Dispensar 100 ul. de control positivo en los pozos A3 y
A4 sin diluir.

Dispensar 100 ul. de laes muestras diluidas en los pozos
restantes, (A5 e H12).

Incubar por 80 minutos a temperatura amblente (20-25<C).
S1 se desea, usar una cédmara controlada de temperatura
para la incubacién de las muestras. Las muestras pueden
ger incubadas toda la noche a 2f7EC, 8l se tienen ésta
opcidén, sellar las placas fuertemente para avitar
evaporacién. |

Aspirar el 1liguido contenido en todos loe pozoe a un
recipiente de descarte adecuado.

Lavar cuatro veces c¢ada pozo con aproximadamente 300 ul.
de polucidn de lavado. Aspirar el contenido de liguido de

todos los pozos despuéms de cada lavado. Evitar gque 1la
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10.

11.
12.
13.

14.
15.
186.
17.

18.

placa se aeque‘entre cada lavado y antes de la adicién
de conjugado. Después de la aspiracién f£final sacudir
firmemente el 1liquido de lavado residual dJde cada placa
gobre un material absorbente.
Dispensar 100 ul. de conjugado anti-IgG bovino:HRPQO =&
cada pozo.
Incubar por 30 minutos a temperatura ambiente (20-25<C).
Repetir los pasos 8 y 9.
Dispensar 100 ul. de solucién de sustrato TMB a cada
pozZo.
Incubar 15 minutos a temperatura ambiente.
Dispensar 100 ul. sclucién de parads.
Poner =1 espectofotémetro en blanco con aire.
Medir y anotar la absorbancia a 630 nm para lss muestras
v controles. (Anexo 3)
Calcular resultados.
Para esto Be reguiere de las siguientes formulas:
1. Cdlculo de promedio de control negativo (PCN)
PCN = Al A(63Q) + A2 A(630)
2

2. Cédlculo de promedio de control positivo (PCP)
PCP = A3 A(B630) + A4 A(630)
2

3. Célculo de relacidn M/P

M/P = Muestra A(630) - PCN
PCP - PCN
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Cdlculo de nivel de cut off OD 630
M/P = [(PCP - PCN) x 0.5] + PCN

ANALISIS ESTADISTICO

Se realizé estimacién puntual y de intervalo de la
proporcién de animalees reactores positivos y se midié 1la
agociacidén entre reactores positivos v problemas
reproductivos, ntmero de partos, utilizando la prueba da chi=

v riesgo relativo.
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VI. RESULTADOS Y DISCUSION

En el presente estudio =e obtuvieron 721 muestras de
suero sanguinec de bovinos, de 6 fincas ubicadas en el
Municipio de Taxisco Departamento de Santa Rosa.

De las 721 muestras, 688 (85.42 ¥) corresponden a hembras
y 33 (4.58 %) a machos; todos los animales pertenecen a hatoe
reproductivos.

Todos los sueros fueron sometidos a 1la prueba de ELISA:
habiendo obtenido los siguientes resultados:

El intervalo de 95 % de confianza para la presencia de
anticuerpos para IBR por medio de ELISA va del T3 % al 79 %.
El virus tiene wuna transmisién vertical como horizortal y
venérea, de aqui gue se puede infectar toda una explotacién.

El 76.28 ¥ de las muestras =mon positivos y el 23.72 ¥ son
negativos a la determinacién de anticuerpos rars
Rinotraqueitis Infecciosa Bovina (IBR). (Anexo 4, gréfica 1),
8l agente causal de la IBR es un herpes virus, este produce
una infeccidn latente reactivable periddicamente, la
reactivacién del virus es 1inducido por estres, inyecciones
altas de corticosteroides , glucocorticoidea y hormonas
adrenocorticales y producir una excresién del virus.

Entre las hembras, el 75.29 % son positivas a la prueba;
v en los machos el 96.98 % son positivos. éAnexo 4, grafica
2). El proceso del parto es un factor de estres el cual eleva
loe niveles de corticosteroides, esto no solamente reactiva la
infeccion latente 81 no que elimina al virue yv a la vez

levanta el titulo de anticuerpos neutralizantes a IBR. En
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toros la reactivacién de la infecclén latente ocurre al
momento del apareamiento, siento esto, gue expligue el mayor
porcentaje de animales machos seropositivos a IBR que en las
hembras.

La amociacidén entre resctores positivos y problemas
reproductivos no se pudo realizar por la prueba de Chi? por la
naturaleza de los datos obtenidos en la técnica de ELISA;
exlste asociacidn estadistica entre nimero de parto vy
presencia de anticuerpos para IBR determinado por la misma
técnica (Anexo 5, cuadro 1) El parto es un factor de estres,
el cuval puede reactivar una infeccién latente V¥ elevar el
titulo de anticuerpos para IBR.

Existe amociacién causal entre el riesgo de presencia de
anticuerpos para IBR y el ntimero de partos (Anexo 5 cuadro 2),
siendo las de mayor riesgo las que presentan 7,8 y 10 partos;
asi como problema reproductivo (Anexo 5 cuadro 3), siendo las
de mayor riesgo aquellas que presentan problemas de mortinatos
v ciclo interestrual prolongado. En las hembras, el proceeso
del parto es un factor de estres el cual ealeva los niveles de
corticosteroides, esto no solamente reactiva la infeccidn
jatente =i no que elimina al virus y a la vez levanta el
titulo de anticuerpos neutpalizantes a IBR, esto explica por
gue se presenta mas seropositivas cuanto mas partos tienen. El
virus de IBR inhibe la secrecién de progesterona, al haber
deficiencia de esta hormona, esto es8 incompatible c¢on la
continuidad de la prefiez causando sborto y/o muerte embrional
temprana, esto nos da como resultadoc un ciclo interestrual

prolongado.
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En vacas que van a parir puede ocurrir un desprendimiento
prematuro de la placenta, esto posiblemente causa una posicidn
incorrecta del feto que provogue un parto prolongado.

Los recién nacidos puede ser que vengan infectados o Be
infecten en el 1Utero o poco después de nacer, presentando una

infeccién sistémica mortal.
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VII. CONCLUSIONES

El 76.28 % de los bovinos muestreados en el estudio
fueron positivos a la determinacién de anticuerpos para

Rinotraqueitis Infecciosa Bovina (IBR).

El 75.29 % de las hembras son positivas a la prueba y en

loe machos el 96.96 % son positivos.

No Existe asociacién entre problema reproductive y la

presencia de anticuerpo para IBR.

Existe asociacidén entre el numero de parto ¥y la presencia

de anticuerpos para IBR.

En la prueba estadistica de Riesgo Relativo, existe
asociacién causal entre la presencia de anticuerpo para IBR y
ntmerc de parto, siendo las de mayor riesgo las hembras que
presentan 7,8 yv 10 partos. Asi también para la presencia de
anticuerpos contra IBR y problema reproductivo, siendo el
mayor riesgo en hembras que presentan problemas de mortinatos

v ciclo interestrual prolongado.
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VIII. RECOMENDACIONES

Efectuar més estudios sobre la Rinotraqueitis Infecciosa

Bovina (IBR) en otras Areas del pais.

Realizar estudios sobre la IBR en hatos lacheros.

Divulgacién de la importancia que tlene 1la IBR en los

parédmetros reproductivos en el hato.

A las autoridades del pais especlalmente la Direccidn
General de Servicios Pecusrioes (DIGESEPE), que tomen en
cuenta la importancia que tienen 1la IBR socbre el hato

nacional.

Con base en la informacién generada en este estudio, =me
evalae la incorporacién de planes de  vecunacidn
utilizando vacunas de recombinacién, de sub-unidades o de

ingenierfa genética; asi como uso de vacunas

polivalentes.
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IX. RESUMEN

Se obtuvieron 721 muestras de suero sanguineo de bovinos
gue se encuentran en hatoe reproductivos de 6 fincas ubicadsas
en el Municipio de Taxisco, Departamento de Santa Rosa.

Todos los sueros fueron sometidos a la prueba de ELISA,
con el resultado de 550 (76.28 %) positivos y 171 (23.72 %)
negativos.

En los 721 sueros bovinos, 6888 pertenecen a hembras y 33
restantes a machos.

Entre los sueros bovinos hembras se corrié la prueba de
Chi2 entre problema reproductivo ¥ reactores positivos, la
cual no se pudo realizar por la naturaleza de los resultados
que se obtuvieron en la prueba de ELISA; se realiza esta misma
prueba entre ntmero de parto Yy reactores poeitivos, la cual
indica de gue existe asociacién entre ambos.

Al estimsr el Riesgo Relativo se pudo establecer que
existe asociscién causmal entre presencia de anticuerpos para

IBR con el numero de parto asi como con problema reproductivo.
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ANEXDZO

FICHA DE RECOLECCION DE DATOS
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ANEXO 2

HOJA D E CONTROL

NOMBRE DE LA ENFERMEDAD FECHA
HORA DE LECTURA LOTE DEL KIT
ESPRECTE ANTMATL (SUEROS) I TECNICO

No. DE PLACA __ __ TEMPERATURA DE TRABAJO

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12
c- {c- Jc+ c+ | M M M M M M M M
1 |2 3 4 5 6 (7 8
M M M M M oM M M M M M M
9 10 {11 12 1314 |15 |18 17 |18 |19 |20
M M M M M M M M M M M M
21 |22 |23 24 25|28 {27 |28 290 |30 |31 |32
M M M M M M M M M M M M
33 134 |35 36 {37 ]38 |39 (40 41 | 42 |43 laa
M M M M M M M M M M |M M
45 |as a7 48 |49 {50 |51 |82 53 | 54 |55 |58
M M M M M oM M M M M M M
57 {58 |59 60 [ 61|82 |83 l64 65 (88 |87 |68
M M M M M oM M M M M M M
69 |70 |71 72 |73 {74 |75 78 77 {78 |79 |80
M M M M M (M M M M M |M M
81 |82 |83 84 | 85|86 |87 |as 89 |90 {91 |92

OBSERVACIONES
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ANEXO

FICHA DE CONTROL DE RESULTADOS
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ANEZXO

1

GRAFICA

RESULTADO DE LA PRUEBA DE ELISA PARA IBR
EN SEIS FINCAS UBICADAS EN EL MUNICIPIO DE TAXISCO. Guatemala 1996

je

Porcenta

Negativos

Positivos

100
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2

GRAFICA

RESULTADO DE LA PRUEBA DE ELISR PARA IBR POR SEXO
EN SEIS FINCAS UBICADAS EN EL MUNICIPIO DE TAXISCO. Guatemala 1996

Porcentaie

120

Machos

Hembras
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ANEXO 5

CUADRO 1

Resultado de la prueba de ELISA para IBR, segin la prueba
sstadistica de Chi2 para el ntimero de partos,
en seis fincas ubicadas en el Municiplo de Taxisco

Departamento de Santa Rosa, Guatemala 19896.

NPAR¥ ELISA TOTAL
NEGX POS*
NOVILLA 59 77 | 136
0 14 39 53
1 29 102 131
2 30 99 129
3 20 62 82
4 7 23 30
5 5 20 25
>5 8 08 102
TOTAL 170 518 688

¥ NPAR = Numero de parto

NEG = Negativo
POS = Positivo
Probabilidad 0.00 Chi2 45.858

. B2




CUADRO 2

Resultado de la prueba de ELISA para IBR,
segin RIESGO RELATIVO para NUMERO DE PARTO,
en seis fincas ubicadas en el Municipio de Taxisco

departamento de Santa Rosa,

Guatemsala 19896.

NUMERO DE PARTC ELISA _| RIESGO RELATIVOQ
POSITIVO NEGATIVO

NOVILLA 77 58 1.00
0 39 14 2.13

1 102 29 2.68

2 99 30 2.52

3 62 20 2.37

4 23 7 2.51

5 20 5 3.06

6 22 3 5.61

7 30 1 22.98

8 17 1 13.02

9 11 1 8.42

10 io 0 16.12
11 5 0 8.44
i6 1 C 2.30
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CUADRDO 3

Resultado de la prueba de ELISA para IBR,
segiin RIESGO RELATIVQ para PROBLEMA REPRODUCTIVO,
en seis fincas ubicadas en el Municiplo de Taxisco

departamento de Santa Rosa, Guatemala 1896.

PROB REP* ELISA RIESGO RELATIVO
POSITIVO NEGATIVO
0 277 124 1.00
1 24 3 3.58
1,2 2 0 2.24
1,8 20 1 8.85
2 17 1 7.61
2,8 4 1 1.79
8 173 4Q 1.93
g 1 0 1.34
* PROB REP = Problema reproductivo
= No presenta ningun problema reproductivo
= Mortinatos '
= Abortos

Ciclo inter estrual prolongado
parto prolongado

4 FEROED 0 11 UNRERSIEAD 61 SAY CARLES BE SUMEMALA \

&_ sinlitotecas Lentral
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volumen hematoldgico y valores bioquimicos en suero, dentro de
después de la inoculacién con virus IBR

o o e e e e e e i o o 3 i B o o e 448 el ks e . T YA e T . U U o sk e . T TP W o i PR, ek il e e P} P P S o o . S S At i e

ocho vacas,

APENDICEK

1+

determinacién e dias despuée de la_ inoculacién
O% 3 7 o SEM
fésforo (mg/dl) 9.1e 7.4a 8.8ko B.1l®» 0.15
ures,
N (mg/d1) g.6¢e 7.68ab 6.8= 8.grec D.40
eritrocito
(X108,/mm3) 8.2v 7.2 8.2v 8.5%» 0.11
hemoglobina (g/dl) |13.5® 12.9a 13.8v 13.8% ¢.18
PCV (%) 38.0v 35.0a 38.0® 39.0® 0.50
leucocitos
{X1032/mm3) 10. 3k 8.8a g.2ab 10.6« 0.40
linfocitoe
(X102 /mm3) 71.0pe 57.48~ |85, 82p 73.61e | 2.38
neutrésfllos
(X102/mm=
vacaeg no fiebre
(n=4) 28.07o 18.30a [24.15v 28.28» | 1,41
vacar con fiebre
(n=4) 23.24» 34.16® |12 . 78a 22.81» | 2.17
eosinséfilos
(X102,/mm3)
vacas no fiebre
(n=4) 5.89 &.85 7.87 7.12 1.02
vacas oon fiebre
(n=4) 3.70be 0.00a 2.48p 1.84p 0.54
fibrinégeno
(mg/al)
vacae no fiebre
{n=4) 200 2556 191 241 18
vacae con fiebre
{(n=4) 150~ 328 302v 2850 44
+ El presente cuadro es tomado literalmente.
* preinoculacidn (dia de inoculacién con virus de

18886.

rinotraqueitis infecclosa bovina)

Valores dentro de la miema fila con diferente
son significativamente diferentes (P<0.05).

literal,

Cole, N. A.; Delaney, D.; Cummins, J. vy Hutcheson, D.:
NITROGEN METABOLISM OF CALVES INOCULATED WITH BOVINE

ADENOVIRUS-3 OR WITH INFECTIOUS BOVINE RHINOTRACHEITIS VIRUS.

Am J

Vet Res 47(5):1160-1164
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