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COMUNICACION

DETECCION DE ANTICUERPOS Y VIRUS DE LA DIARREA
VIRAL BOVINA EN ALPACAS DURANTE UNA CAMPANA
REPRODUCTIVAL

Veronica Risco', Hermelinda Rivera?, Nieves Sandoval?, Danilo Pezo?,
Wilber Garcia? y Raiil Rosadio?

The possible association of bovine viral diarrhea virus (VDVB) and reproductive
failure (embryonic reabsorption and/or abortions) was monitored in 157 pregnant
and 52 open Alpacas at the Marangani (Cuzco) research station of the Veterinary
Intitute for Tropical and High Altitude Reasearch. The entire female population
was monitored for presence of neutralizing antibodies (VN test) and/or virus in
sera samples at the beginning (May) and the end (October) of the gestation period.
None of the animals tested had evidence for antibodies or circulating pestivirus.
Analysis of the breeding program revealed that of 25.5% of pregnant females
failed to produce live offspring. A total of 6 aborted fetuses were recorded and it
is thought that the reminder had fertilization failure or emhryonic mortality. These
findings rule out BVDV as a cause of reproductive failure in this alpaca herd.
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Ladiarrea viral bovina (DVB) es una
de las enfermedades infecciosas de distribu-
ci6n mundial, que afecta principalmente a los
rumiantes domésticos y salvajes (Nettleton
y Entrican, 1995). Clinicamente, la enferme-
dad puede ser de tipo agudo, crénico pero
mayormente subclinico.

Laenfermedad es producida por el vi-
rus de la diarrea viral bovina (VDVB), miem-
bro del genero Pestivirus, familia Flaviviridae.

El virus posee dos biotipos: citopatogénico
(CP)ynocitopatogénico (NCP) en base a su
caracteristica en cultivos celulares pero am-
bos pueden causar cualquiera de las mani-
festaciones clinicas mencionadas. Ultimamente
estudios filogenéticos basados en las diferen-
cias en las secuencias de nucleétidos de una
porcion estable del genoma de muchas ce-
pas tanto CP y NCP, han permitido agrupar-
las en dos genotipos: Iy II (Ridpath et al.,
1994).
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La transmision del agente viral aun ani-
mal susceptible puede ser por via oro-nasal,
instrumentos quirdrgicos, semen contamina-
do etc. (Houe, 1995; Tarry et al., 1991).
Las primeras células que soportan la
replicacion viral son las tonsilas y otros teji-
dos linfoides regionales, posteriormente el
virus se disemina via sanguinea y linfatica oca-
sionando diversos sindromes, entre ellos, los
de tipo reproductivo si el animal estd
gestando. El virus por su caricter
inmunodepresor es el factor predisponente
para la presentacion de problemas respira-
torios y/o entéricos sobre todo en animales
jovenes (Baker, 1995).

El aspecto de mayor relevancia de las
infecciones subclinicas conel VDVB es la
infeccion de una vaca durante el primer ter-
cio de gestacién (antes de 120 dias) con
una cepa NCP. El resultado de esta infec-
cion puede ser el nacimiento de la cria
inmunotolerante al virus e infectada
persistentemente (Mc Gowan y Kirkland,
1995). Los animales con infeccién persis-
tente son incapaces de formar anticuerpos
contra la cepa infectante y son los princi-
pales reservorios del virus (Baker, 1987).
Infecciones en ctapas posteriores de la pre-
fiez con cepas del mismo tipo puede tam-
bién inducir nacimientos de crias prematu-
ras con poco crecimiento, aletargadas o con
alguna malformacién congénita. Muchos de
estos animales usualmente mueren durante
los primeros meses de vida debido a infec-
ciones secundarias del tracto respiratorioo
entérico (Bolin, 1990) pero también pue-
den tener aspecto normal y llegar a la etapa
reproductiva transmitiendo el virus a su pro-
genie.

Estudios seroldgicos han determina-
do la presencia del VDVB en ovinos y
caprinos criados en forma mixta con el bo-
vino y se ha comprobado la capacidad
abortiva del virus en cabras inoculadas ex-
perimentalmente (Depner ef al., 1991).

60

Igualmente ha sido implicado en la presen-
tacion de abortos en marranas vacunadas
con vacuna contra el célera porcino conta-
minadaconel VDVB (Wensvoort y Terpstra,
1988), también ha sido aislado de porcinos
mostrando signos clinicos similares a célera
porcino (Terpstray Wensvoort, 1997).

Enel Peri el VDVB tiene amplia difu-
si6n pero su prevalencia es mayor en el ga-
nado de las cuencas lecheras (Rivera et al,
1993). Estudios previos de seroprevalencia
del VDVB muestran también que las alpacas
procedentes de explotaciones alpaqueras
organizadas (Riveraet al, 1987) y comuni-
dades campesinas (Manchego, 1990) son
susceptibles a este agente. El sistema de
crianza de tipo mixto con poca o sin ade-
cuada tecnologia podria estar favoreciendo
la transmision interespecies ocasionando di-
versos problemas sanitarios como elevada
mortalidad neonatal, indices de natalidad que
no superan el 50%, etc (Riveraet al., 1987,
Ameghino, 1990 ; Novoay Leyva, 1996).

Aunque estas informaciones indican
que los camélidos sudamericanos (CSA) son
susceptibles al VDVB, su responsabilidad en
la presentacién de problemas reproductivos
como infertilidad, reabsorciones embrio-
narias y abortos en las alpacas en el pais no
han sido demostrados.

El presente estudio tuvo por objetivo
determinar la asociacion del VDVB con las
pérdidas embrionarias y abortos a través del
monitoreo serolégico y aislamiento del virus
en alpacas gestantes de la Estacion Experi-
mental del C.I. IVITA - Marangani - La Raya,
ubicada en la Provincia de Canchis del de-
partamento del Cuzco, Regién Inka, a 3,800
msnm (IVITA, boletin 1970), durante lacam-
pafia reproductiva de 1997.

Se trabajé la poblacion total de
alpacas hembras (n=209) con edades que
oscilaron entre los 2 y los 12 afios, prefiadas
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y no prefiadas. La prefiez de las alpacas se
diagnosticé a través de la ecografia de cada
hembra, determindndose gestaciones en di-
ferentes etapas en 157 (75.1%) de las 209
alpacas.

Las muestras de sangre fueron ob-
tenidas por puncién de la vena yugular uti-
lizando tubos de vacio. Este muestreo fue
realizado en dos oportunidades: la prime-
ra en el mes de mayo previo examen de
prefiez y la segunda en el mes de octubre
de 1997. Los sueros [ueron obtenidos por
coagulacion y trasvasados en viales esté-
riles por duplicado, manteniéndose a -
20°C hasta su procesamiento.

Una parte de las muestras de los sue-
ros fueron inoculados en monocapas de célu-
las de cornete nasal de feto bovino (CNB)
preparados en el Laboratorio de Virologia de
la Facultad de Medicina Veterinaria de 1a Uni-
versidad Nacional Mayor de San Marcos
para el aislamiento del VDVB y libres de
VDVB endégeno y Mycoplasma. El virus fue
observado mediante la prueba de
inmunofluorescencia directa empleando
anticuerpos policlonales contrael VDVB se-
gin latécnica descritaen el Manual de 1a OIE
(1996).

Ladeteccién de los anticuerpos contra
los VDVB en la muestra de suero fue reali-
zada mediante la prueba de virus neutraliza-
ci6n, utilizando como antigeno las cepas Singer
(genotipoI) y 125 (genotipo IT) y como sis-
tema indicador se utilizaron células de CNB y
de acuerdo ala técnica descrita en el Manual
de la OIE (1996). Al final de la campaiia
reproductiva se consideraron también el por-
centaje de crias nacidas, no nacidas y las pér-
didas de las crias nacidas.

No se detectaron anticuerpos contra
el VDVB ni la presencia de virus o antigeno
del VDVB en las monocapas celulares in-
fectadas con las muestras de los sueros ob-
tenidos durante ambos monitoreos (inicio y
al final de la campafia reproductiva). La au-
sencia de animales reactores al virus obvia-
mente, limité el poder efectuar andlisis de
factores de riesgo y menos asociaciones en-
tre la presencia de la infeccién y cualquier
problema reproductivo. Los resultados de
la campafia reproductiva del afio 1997 del
hato de alpacas en estudio, indican que el
74.5% (155/208) tuvieron crias pero un
25.5% (53/208) no las tuvieron. Asf mis-
mo, se observé un 23.9% (37/155) de mor-
talidad de crias por diversas causas, dc las
cuales el 70.3% (26/37) murieron por
enterotoxemia (Cuadro 1).

Cuadro 1. Causas de muerte de las crias de alpacas de laE.E. C.I. IVITA-MARANGANI-

LARAYA, 1997.

Causas de Muerte Cgf S %
Enterotoxemia 26 70.3
Nacidos muertos 13.5
Inanicion 10.8
Comidos por zorros 5.4
TOTAL 37 100%

Rev Inv Pec IVITA (Peri)

61



V.Riscoetal

La infeccién por el VDVB hasido re-
conocida en diferentes especies (Terpstray
Wensvoort, 1997) y principalmente en ru-
miantes (Kobrak y Weber, 1997, Depner et
al., 1991), ocasionando pérdidas econémi-
cas por las fallas reproductivas caracteriza-
das por infertilidad temporal, pérdidas
embrionarias, malformaciones congénitas,
abortos, mortalidad neonatal y parte impor-
tante del complejo respiratorio debido prin-
cipalmente a su efecto inmunodepresor (Mc
Gowan y Kirkland, 1995; Rivera er al.,
1993, Riveraet al., 1994).

En el Peri se han detectado
anticuerpos contrael VDVB en ganado va-
cunoy ovino (Riveraet al., 1993; Rosadio
et al., 1984) y en alpacas y llamas de una
empresa organizada (Riveraet al., 1987),
asf como en una comunidad campesina del
sur del pais (Manchego, 1990).

La habilidad del VDVB de atravesar
la barrera placentaria en el animal gestante y
el bajo porcentaje de natalidad reportado en
alpacas (Novoa, 1989; Novoa y Leyva
1996) permitieron plantear la hiptesis de
que ¢l VDVB podria ser una causa impor-
tante de este problema. Con el fin de probar
la hipdtesis se hizo el monitoreo serologico
y aislamiento viral en toda la poblacion de
alpacas prefiadas y no prefiadas de la EE
C.L IVITA- Marangani- La Raya.

Los resultados de la campafia
reproductiva de estas alpacas durante 1997
muestran un indice de natalidad de 74.5%
(155/208), a diferencia de previos reportes
que indican un indice de natalidad no mayor
al 50% (Novoa, 1989). Sin embargo, de las
alpacas que no tuvieron crias (n=53), el
11.3% (6/53) abortaron pero 88.7% (47/
53) al parecer no concibieron indicando que
probablemente existieron otros factores de
tipo infeccioso o no, que interfirieron con la
concepcidn, y/o la posible reabsorcién

62

embrionaria. En cualquier caso, el rol del
VDVB en los problemas reproductivos de
las alpacas del IVITA durante la campana
reproductiva de 1997 queda descartado
ante la ausencia del virus y anticuerpos con-
trael mismo.

Desafortunadamente, no existen re-
portes de la presencia del la DVB en las
alpacas en estudio. Posiblemente los ani-
males han estado libres de la infeccion
pestiviral debido principalmente al sistema de
manejo, que incluye la crianza en continuo
proceso de selecci6n para establecer el nd-
cleo genético o quizds, la prevalencia viral
es tan baja que imposibilitd su deteccion. En
las crianzas mixtas o en explotaciones con
pobre sistema de manejo la transmision
interespecies son al parecer mas favorables
como lo indican los previos reportes (Rivera
et al., 1987, Manchego, 1990).

Laausencia de infecciones pestivirales
en las alpacas en estudio y la presencia de
anticuerpos contracl VDVB cn animales de
crianza mixta o criados sin medidas
zoosanitarias, sugieren que ¢l sistema de ma-
nejo es importante para mantener al rebafio
libre de la infeccién o con una baja preva-
lencia(Manchego, 1990). Sinembargo, para
elucidar el posible rol de los pestivirus y en
particular del VDVB en los problemas
reproductivos como infertilidad, reabsorcion
embrionaria y abortos de CSA deberia rea-
lizarse un estudio similar en rebafios mixtos
incluyendo las otras especies que compo-
nen el rebaiio.

Es interesante mencionar el principal
rol de los agentes infecciosos bacterianos en
la mortalidad neonatal de las alpacas. El
70.3% (26/37) de las muertes fueron debi-
das a la enterotoxemia, entidad patologica
bastante conocida y que aiin contintia sien-
do el factor mds importante de la mortalidad
neonatal de las alpacas (Cuadro 1)
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No se detect6 el virus de la diarrea
viral bovina, ni anticuerpos neutralizantes con-
tra el mismo en alpacas de la Estacién Ex-
perimental del C.I. IVITA - Marangani- La
Raya, determindndose la ausencia de la in-
feccidn por pestivirus.

Al final de la campaiia reproductiva
de 1997, €1 74.5% (155/208) de las alpacas
tuvieron crias, indicando un frdice de natali-
dad superior al 50%. Sin embargo, 25-5%
(33/208) se observ un 23.9% de mortali-
dad neonatal (37/155) debido principalmente
a la enterotoxemia (26/37) de alpacas no
tuvieron crias debido a abortos (n=6) y no

concepcion o reabsorcién embrionaria
(n=47)
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