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RESUMEN 

 

En el Perú se conoce la distribución de la diarrea viral bovina en los rumiantes y camélidos 

sudamericanos, el genotipo viral existente en la población bovina del nacional, pero falta información 

de su distribución en otras especies como la caprina, especie de importancia socio-económica en el 

país.  El objetivo del estudio fue determinar anticuerpos contra el virus de la diarrea viral bovina 

(VDVB) en caprinos correspondiente a 89 criadores procedentes de Lima provincia (Huaura, Huaral, 

Canta y Lima). Las muestras de sueros (n=754) fueron colectadas de cabras hembras y machos 

mayores a un año de edad aparentemente sanos en el 2011-2012 para el monitoreo de la brucelosis 

por personal del SENASA. La detección de los anticuerpos fue realizada mediante la prueba de 

neutralización viral utilizando como antígeno el VDVB. El 1.2% (9/754) resultaron con anticuerpos 

contra el VDVB. El 3.0% (6/196) de las muestras seropositivas fueron de cabras de la provincia de 

Huaura y el 1.9% (3/153) de Canta. Los títulos de anticuerpos variaron de 1:8 a 1:128. Todos los 

animales seropositivos fueron hembras. 

Palabras clave: caprinos, pestivirus, diarrea viral bovina, enfermedad de la frontera, anticuerpos, 

neutralización viral. 
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ABSTRACT 

 

In Peru, the distribution of bovine viral diarrhea in the ruminant and South American camelid 

population is known, the viral genotype existing in the bovine population of the national, but 

information on its distribution in other species such as goat, a species of important importance, is 

lacking -economic in the country. The objective of the study was to determine antibodies against 

bovine viral diarrhea virus (BVDV) in goats corresponding to 89 breeders from Lima province 

(Huaura, Huaral, Canta and Lima). Sera samples (n = 754) were collected from female goats and 

males older than one year apparently healthy in 2011-2012 for the monitoring of brucellosis by 

SENASA personnel. The detection of the antibodies was carried out by means of the viral 

neutralization test using BVDV as an antigen. 1.2% (9/754) resulted with antibodies against BVDV. 

The 3.0% (6/196) of the seropositive samples were from goats from the province of Huaura and 1.9% 

(3/153) from Canta. Antibody titres ranged from 1: 8 to 1: 128. All the seropositive animals were 

females. 

Key words: goats, pestivirus, bovine viral diarrhea, border disease, antibodies, viral neutralization. 
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I. INTRODUCCION 

 

El ganado caprino en el Perú está conformado por 1´927, 905 animales distribuidos a nivel 

nacional, principalmente en Piura, Ancash, La Libertad, Lima, Huancavelica, Ayacucho y Huánuco 

que poseen la mayor población de cabras (Ministerio de Agricultura y Riego, 2014). La crianza de 

cabras es una actividad ganadera con un importante rol socio-económico en la población rural y la 

cadena alimenticia en las comunidades, asimismo, representa un medio de sustento para las familias 

de recursos económicos bajos por el consumo y comercialización de leche, quesos, cabritos (Arroyo, 

2007).  

En el Perú, la crianza caprina es principalmente de tipo extensivo en pastoreo de 

transhumancia e intensivo o estabulado. En el primero los animales se desplazan para el aprovechar 

las pasturas como rastrojos, subproductos agrícolas y arbustos, sin un control sanitario ni asistencia 

técnica. Una de las problemáticas de este tipo de crianza caprina en el país es el limitado apoyo y 

acceso a programas gubernamentales (estatales o municipales). La crianza intensiva corresponde a 

hatos ubicados principalmente en la costa y presentan un adecuado control sanitario y manejo 

productivo (Arroyo, 2007).  

 

Las cabras criadas en forma extensivo- transhumante durante su desplazamiento pueden compartir 

las pasturas o rastrojos con otras especies como el bovino u ovino constituyendo un riesgo de 

transmisión interespecie de enfermedades infecciosas como la paratuberculosis (Kruze et al., 2006) 

brucelosis (Nagati y Hassan, 2016) o infecciones ocasionadas por virus del género pestivirus de la 

familia Flaviviridae. Los pestivirus están comprendidos por tres agentes virales: Virus de la Diarrea 

Viral Bovina (VDVB), Virus de la Enfermedad de la frontera (VEF) (Rosamilia et al., 2014) y Virus 

de Peste Porcina Clásica. El VDVB y VEF se relacionan genética y antigénicamente y los anticuerpos 

inducidos por ambos virus no se diferencian en la prueba de neutralización viral (Moennig y 

Plagemann, 1992; Paton et al., 1997). 

 

El VDVB afecta a los bovinos y rumiantes silvestres a nivel mundial (Lindberg y Houe, 

2005; Megan et al., 2013) ocasionando problemas reproductivos (Givens y Marley, 2008) 

respiratorios (Ridpath, 2010) e inmunológicos (Chase, 2013). A diferencia, el virus de la EF que 

afecta principalmente ovinos y caprinos ocasionando cuadros subclínicos y raras veces infecciones 

agudas caracterizadas por fiebre, diarrea, abortos y nacimiento de crías débiles y hasta portadoras del 
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virus (Wenliang et al., 2013; Bachofen et al., 2013) la seroprevalencia en caprinos oscila entre 2 a 

25% llegando al 50% (Loken, 1990; Mishra et al., 2009, Khawlah et al., 2014). 

 

En el Perú el VDVB igualmente esta difundido en población bovina y ha sido detectado en 

ovinos y camélidos sudamericanos (Rivera, 2008). El ganado vacuno puede presentar cuadros 

subclínicos o agudos con fiebre, fallas reproductivas y como un componente del complejo respiratorio 

(Rivera, 2001). Anticuerpos contra VDVB han sido detectado serológicamente en ovinos pero su 

asociación a problemas reproductivos requiere de más estudios (Flores et al., 2010).  

  

Los reportes de seroprevalencia de los pestivirus en la población caprina del país y la 

ocurrencia de la enfermedad clínica por DVB o EF es limitada, a su vez, existen poca información 

sobre el desempeño reproductivo que se debe probablemente al tipo de crianza  que hace más difícil 

el acceso para conocer su problemática, por lo que el objetivo del estudio fue detectar anticuerpos 

contra el virus de la diarrea viral en cabras procedentes de cuatro provincias de Lima.
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II. REVISIÓN BIBLIOGRÁFICA  

 

2.1.  La población caprina en el mundo 

Las cabras figuran entre los primeros animales domesticados por el hombre en las 

montañas Zagros al norte Irán como lo evidencia los restos arqueológicos de hace 10,000 años 

(Ensminger y Parker, 1986; Naderi et al., 2008). Después de la domesticación las cabras se 

distribuyeron en todo el mundo junto con las migraciones y el comercio debido su rápida adaptación 

a las diferentes condiciones ambientales y sus requerimientos nutricionales que han permitido su 

sobrevivencia además de jugar un importante rol en la cultura, economía y religión del hombre (Aziz, 

2010). Actualmente representa una importante fuente de leche, carne y fibra especialmente en las 

áreas rurales, tierras secas o montañosas de muchos los países del mundo y en especial en los países 

en desarrollo. Esta situación ha conllevado al casi abandono de la conservación de la diversidad 

genética como se observa en Europa que según la FAO (citado por Nicoloso et al., 2015) cuenta con 

200 razas de cabras reconocidas. Actualmente en Europa la crianza caprina está asociada a los 

productos lácteos que se desarrolla en la región del Alpes Central donde se crían las razas Saanen y 

Toggenburg de origen Suizo, pero también de razas locales que han sido mejorados con razas lecheras 

de tal modo que el 96% de las 2.8 millones de toneladas de
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productos caprinos corresponden a productos lácteos y 4% a productos cárnicos (citado por Nicoloso 

et al., 2015). 

Actualmente, la población caprina en el mundo es de 861.9 millones de los cuales el 59.7% y 33.8% 

están en el Asia y África respectivamente. En ambos continentes la relación de cabra versus oveja es 

1:1, mientras que en Europa es de 1:7.4 y en América (Norte y Sur) es 1:3.4. En los países en 

desarrollo la especie caprina tiene mucho valor especialmente en las comunidades rurales por lo que 

se le considera la vaca del pobre pero además constituyen un valioso recurso genético, son 

independientes, ágiles resistentes a muchas enfermedades infecciosas y parasitarias (Aziz, 2010).  

En el Perú la crianza caprina se caracteriza por ser en su mayoría de tipo extensiva - 

transhumante, por lo que el ganado se moviliza constantemente alimentándose de restrojos agrícolas 

y pasturas naturales por lo existen muchas deficiencias en la alimentación, instalaciones, manejo 

sanitario y reproductivo a pesar de que contribuyen significativamente a la economía rural (Arroyo y 

Matossian, 2001). 

El desarrollo de la crianza caprina a diferencia de otras especies domésticas tienen muchas 

ventajas como: capacidad de adaptación a ambientes adversos especialmente a ambientes cálidos o 

áridos, rusticidad, su habilidad para conservar el agua, son precoces pueden producir carne y leche a 

corta edad, pueden aprovechar mediante el ramoneo pastos arbustos no utilizados por otros rumiantes, 

etc., sin embargo en el departamento de Lima ha  ido disminuyendo la población  de 207,732 (1995) 

a  180,470 (2013) (Villanueva, 2008; Compendio Estadístico Perú, 2014). 

 

2.2. Pestivirus 

Los Pestivirus pertenecen a la familia Flaviviridae, junto con los Flavivirus y Hepacivirus. 

Según Avalos y Ramirez et al. (2001) los pestivirus comprenden especies como el Virus de la Diarrea 

Viral Bovina (DVB), Virus de la Fiebre Porcina Clásica (FPC) y Virus de la Enfermedad de las 

Fronteras (VEF). La cantidad de especies hospedadores rumiantes en los Pestivirus es muy amplia, 

(Laddomada, 2000), observando que el VDVB-1 y VDVB-2 se ha logrado aislar tanto de rumiantes 

domésticos y silvestres, así como en cerdos (Passler y Walz, 2010). Situación que sugiere una división 

poco establecida en los Pestivirus de acuerdo a la especie hospedadora. 
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2.2.1.   Morfología  

Morfológicamente, presenta forma esférica con un diámetro de aproximadamente 40-60 nm, 

contiene una nucleocápside icosaédrica con 25-37 nm de diámetro, protegida por una cápside y 

envoltura lipídica externa (Kobrak y Weber, 1997). 

 

2.2.2.   Genoma 

El genoma viral está conformado por una cadena de RNA simple, polaridad positiva, no 

segmentada que consta de 12.3 kilobases de longitud (Potgieter, 1995). Presenta un marco de lectura 

abierto “ORF” que codifica una proteína de aproximadamente 4.000 aminoácidos encargados de 

originar proteínas estructurales y no estructurales (Tajima et al., 2001). A nivel de los extremos 5’ y 

3’ se localizan regiones “UTR” (Untranslated Region) precursoras de proteínas de 372-385 y 185 a 

273 nucleótidos, respectivamente. 

 

2.2.3.    Las proteínas 

Las proteínas estructurales son codificadas cerca al extremo 5’; mientras que, las proteínas 

no estructurales, a nivel del extremo 3’, excepto la proteína p20/Npro (Rumenapf et al., 1993), que 

es codificada por el primer tercio del genoma viral. La primera proteína traducida por el extremo 5’ 

del genoma es la proteína p20 /Npro, la siguiente región produce las cadenas polipeptidas para los 

cuatro polipeptidos estructurales: p 14/C, gp48/Ems, gp25/E1 y gp53/E2 y lo que resta del genoma 

codifica cinco proteínas no estructurales: p125/NS23, p10/NS4A, p32/NS4B, P58/NS5A y 

P75/NS5B (Meyers y Thiel, 1996). 

La P20/Npro es la primera proteína en ser traducida y cumple la función autocatabólica 

liberándose de la poliproteina principal (Becher et al., 1999). La nucleopcapside está constituida por 

una proteína P14/C la cual se repite múltiples veces. Su función es empaquetar el RNA viral y 

contribuye a la formación de la envoltura (Meyers y Thiel, 1996). 

La Gp48/Ems es una glucoproteína relacionada a envoltura, con una función RNAasa, e 

indispensable durante la replicación viral, debido a que es secretada al espacio extracelular mediante 

exocitosis (Sullivan et al., 1994). 
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La Gp53/E2 es la proteína de mayor tamaño y participa en la respuesta inmunológica del 

hospedador debido a que contiene regiones proteícas inductoras de la producción de anticuerpos 

posterior a una exposición viral. (Goens, 2002). Chase et al. (2004) mencionan que el VDVB -1 

presenta la proteína E2 con un epítope dominante, mientras que en elVDVB-2 presenta tres epítopes. 

 La proteína no estructural P125/NS23 en algunas cepas es cortada para originar las proteínas 

NS2 y NS3, indicadores de citopatogenicidad, ya que la proteína NS3 solo está presente en el biotipo 

citopatogénico (CP) (Méndez et al., 1998). Esta proteína se conserva dentro del género Pestivirus por 

generando reacción cruzada (Ridpath, 1998). 

 

2.2.4.   Biotipos  

El VDVB presenta dos biotipos que se determinan según el cultivo celular, biotipo 

citopatogenico (CP) y no citopatogenico (NCP). El biotipo NCP no causa daños visibles en el cultivo 

celular mientras que el CP causa vacuolización y muerte celular (Goens, 2002). Las cepas CP 

producen citolisis a los 2-3 días posinoculación (Hoff y Donis, 1997). 

 

Las cepas NCP presentan un alto grado de patogenicidad ocasionando la mayoría de 

infecciones además de ser cosmopolita (Saliki y Dubovi, 2004). Representa el 90%-95% de cepas y 

es el único que produce animales persistentemente infectados (PI) al poder atravesar la barrera 

placentaria durante el primer tercio de gestación. (Kampa, 2006).  Asimismo, cuando ambas cepas 

interaccionan dentro del animal in vivo pueden dar lugar a la enfermedad de las mucosas 

(Edwards,2002). 

 

Ambos biotipos se diferencian por sus proteínas no estructurales, la cepa NCP contiene la 

p125/NS23 que se produce dentro de la célula infectada durante la replicación (Deregt y Leewen, 

1995), en cambio en la CP produce la p125/NS23 en menor cantidad, debido a que se divide para 

formar las proteínas p80/NS3 y la p54/NS2. La p54/NS2 se puede encontrar también en la cepa NCP, 

pero la p80/NS3 solamente en la CP como un antígeno específico (Kummerer et al., 2000). 

 

La cepa NCP presenta afinidad por el epitelio, tejido sanguíneo y linfoide, así como, órganos 

reproductores. Por otra parte, las cepas CP infectan principalmente tejido linfoide asociado intestino 

(Lambot et al., 1998). 
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Collen y Morrison (2000) sugieren que las cepas también se diferencian en la activación del 

sistema inmune; la cepa NCP y CP desencadenan una respuesta inmune humoral y celular 

respectivamente (Lambot et al., 1998). 

 

 

2.2.5.    Genotipo 

Gracias a diversos estudios de secuenciamiento genético se ha podido identificar cuatro 

genotipos pestivirales: VDVB-1, VDVB-2, VEF y CSF, siendo los tres primeros de importancia en 

la producción caprina. El VDVB-1 se distribuye de manera cosmopolita y constituye >50% del 

aislados genotipificados reportados hasta la fecha. Vilcek et al. (2004) observaron que en la región 

5’ UTR y Npro, existe un mínimo de 11 subgrupos de VDVB-1: VDVB-1a hasta VDVB-1k. 

El genotipo VDVB-2 fue descrito en 1994, durante el análisis de cepas asociadas a casos de 

trombocitopenia y síndrome hemorrágico que ocasionaron pérdidas económicas en Canadá y Estados 

Unidos. Actualmente, se han reportado 2 subgrupos: VDVB-2a y VDVB-2b (Flores et al., 2002; 

Tajima, 2004) 

Becher et al. (2003) determinaron que el VEF presenta varios genotipos procedentes de cepas 

europeas, norteamericanas y en algunos casos aislados africanos; denominados VEF-1, VEF-2 y 

VEF-3 en el ganado ovino. 

 

2.3.  Patogenia 

 

2.3.1.  Endocitosis y replicación viral  

El VDVB infecta las células epiteliales y linfoides mediante endocitosis a través de la 

glicoproteína E2 presente en la envoltura viral la cual se une al receptor ubicadoen la membrana 

celular seguido por el ingreso al citoplasma celular y liberación del ARN viral. El ARN viral actúa 

como un ARN mensajero por ser de polaridad positiva y se traduce en una poliproteína que de 

inmediato es cortado una proteasa para producir las proteínas estructurales que forman parte de la 

estructura viral y proteínas no estructurales, una de estas proteínas no estructurales interviene en la 

generación de cepas citopáticas y no citopáticas de importancia en patogénesis de la enfermedad de 

la diarrea viral (Neill, 2013). El ensamblaje se lleva a cabo en el retículo endoplásmico y aparato de 
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Golgi, donde los viriones obtienen su envoltura lipídica y alcanzan el medio extracelular a traves de 

exocitosis 10 horas post-infección (Grummer et al.; 2001; Neill, 2013). 

 

La vía principal de infección de los pestivirus es la oronasal, deonde la replicación viral se 

lleva a cabo en la mucosa nasal y tonsilas. Posteriormente, ingresa a los nódulos linfáticos regionales 

y el resto del organismo de forma libre o asociado a células linfoides (Bruschke et al.; 1998), 

alcanzando los títulos más altos en intestinos y órganos del sistema inmunológico (Liebler-Tenorio 

et al.; 2003). 

 

 

 

2.3.2. Manifestaciones clínicas  

 

Los reportes de lesiones clínico patológicas en infecciones producidas por VDVB en 

caprinos, es limitada y variable (Hurtado et al., 2004). Estas se ven influidas por la 

inmunocompetencia (Liebler-Tenorio et al., 2003). El biotipo, genotipo y la virulencia de la cepa, 

constituyen factores claves para establecer una infección aguda (Liebler-Tenorio, 2004). 

 

2.3.2.1. Infección aguda 

 

Primera fase de infección que tiene lugar en infecciones de terneros susceptibles e 

inmunocompetentes (Liebler-Tenorio, 2004). Las infecciones producidas por cepas NCP del vDVB-

1 y vDVB-2 desarrollan formas subclínicas, con alto porcentaje de morbilidad y baja tasa de 

mortalidad (Liebler-Tenorio et al., 2003; Keller et al., 2006). Según Potgieter (1995) las infecciones, 

por lo general son desapercibidas evidenciando únicamente la elevación de la temperatura corporal, 

por otra parte, a nivel hematológico se observa leucopenia, indicador de una inmunosupresión, lo cual 

permite la aparición de infecciones secundarias. 

 

En los últimos años, se ha presentado un incremento en las infecciones agudas graves, 

causadas por cepas NCP del vDVB-2 de alta virulencia, asociado a sintomatología intensa y 

mortalidad elevada, en animales de edad variable (Archambault et al., 2000; Kelling et al., 2002). 

Dentro de la signología se observa fiebre, problemas respiratorios, diarrea, agalaxia, trombocitopenia 

y hemorragias desencadenando ocasionalmente la muerte del animal en 48 horas (Archambault et al., 
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2000). También da a lugar a trastornos reproductivos e infecciones venéreas, que se traduce en una 

disminución de la fertilidad y tasas de concepción (Paton et al., 1997).  

 

En ovinos y caprinos las infecciones agudas con VDVB en animales recién nacidos con una 

adecuada ingesta de calostro y en animales adultos pueden producir signos clínicos leves 

caracterizados por depresión, fiebre y leucopenia asociada a una corta viremia detectable entre los 4 

y 11 días posteriores a la infección (Nettleton et al., 1998; Vilcek y Nettleton 2006). También se ha 

reportado el aborto como una de los principales signos clínicos en caprinos; por lo que es difícil 

encontrar animales persistentemente infectados, a su vez se ha detectado cabritos PI, que sólo 

presentan menor tasa de crecimiento (Hurtado et al., 2004). 

 

 

 

2.3.2.2. Infección persistente 

 

Los terneros se infectan durante la gestación cuando la madre presenta una primoinfección 

entre los días 30 y 90, ya que el sistema inmune fetal no se encuentra desarrollado, por lo que la 

presencia continua de altas concentraciones virales a nivel tisular da lugar a la inmunotolerancia 

(Fredriksen et al., 1999). Dentro de estas infecciones, pueden participar ambos genotipos; sin 

embargo, sólo las cepas NCP permiten el nacimiento de animales persistentemente infectados (PI). 

Situación asociada la producción de IFN tipo I, producidas únicamente por cepas CP (Nakamura et 

al., 1995). debido a la alteración de sus proteínas virales Erns y Npro (Meyers y Thiel, 1996). 

 

La infección en la etapa fetal puede ocasionar el nacimiento de crías débiles, con riesgo de 

muerte a las pocas horas o días postparto, o a terneros aparentemente sanos, con retraso en el 

crecimiento y mayores índices de mortalidad por infecciones secundarias (Muñoz-Zanzi et al., 2003). 

 

En ovinos y caprinos las infecciones entre los 60 y 85 días pueden generar el nacimiento de 

animales PI (Nettleton et al., 1998), que pueden tener un tamaño menor al promedio, así como 

alteraciones neurológicas y una mala calidad en el vellón, una menor cantidad de estos animales 

pueden llegar a morir (Loken ,1995). 
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2.4. Epidemiologia en la especie caprina 

 

La infección por pestivirus en cabras se ha reportado en estudios serológicos realizados en 

África, Australia, Europa y América (Celedón et al., 2001).  

 

A nivel nacional no existe ningún estudio sobre DVB en la población caprina; se han 

realizado estudios en bovinos, ovinos y camélidos sudamericanos (Álvarez et al., 2002; Aguilar et 

al., 2006; Llancares et al., 2012), sin embargo, en otras partes del mundo si existen estudios en la 

población caprina. En Chile se encontró presencia anticuerpos neutralizantes para pestivirus en 

rumiantes menores (ovinos y caprinos) y camélidos sudamericanos, de un total de 842 muestras 

analizadas, se detectó en 21 caprinos (6,5%) de animales seropositivos para pestivirus (Celedón et 

al., 2001).  

 

En la región occidente de Austria se muestreo 3112 ovejas (185 rebaños) y 1196 cabras (163 

rebaños) las cuales fueron procesadas para el identificar ARN-Pestiviral, la prevalencia de ovejas 

infectadas persistentemente-(PI) con pestivirus fue de 0,32% (10 animales), en cabras, sólo se detectó 

un animal PI (0,08%) (Krametter-Froetschek et al., 2010). 

 

En Corea del Sur se evaluó la prevalencia y genotipos de VDVB de 1.142 muestras de suero 

se encontró 47 casos positivos para diarrea viral bovina DVB (4,1%) (Yang et al., 2008). En Suiza se 

informó que la prevalencia de pestivirus en cabras se encuentra en un rango de 2-25%, aunque la 

mayoría de informes indica una prevalencia de 10-16% (Bachofen et al., 2013). 

 

En la India se recolecto un total de 2803 (1.777 ovejas y 1026 cabras); se utilizó un ELISA 

de competición para la detección de anticuerpos. En las ovejas, la tasa de prevalencia fue del 23,4% 

y en las cabras que fue del 16,9% (Mishra et al., 2009). 

 

2.5. Vías de transmisión 

 

2.5.1. Transmisión horizontal 

 

 La vía principal de contagio es la oronasal y también a partir del contacto directo con 

animales persistentemente infectados (PI) (Berriatua et al., 2003). Se ha aislado el virus de ovinos, y 
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bovinos, así como rumiantes silvestres; representando una importante fuente de transmisión (Houe, 

1995). 

 

2.5.2. Transmisión vertical 

 

La transmisión vertical ocurre en hembras susceptibles que se infectan durante la preñez. 

Cuando el feto se infecta por un biotipo NCP durante los primeros 60 a 85 días de gestación, se puede 

producir el parto de cabritos PI. (Nettleton et al., 1998). 

 

2.6. Respuesta Inmune contra el VDVB 

 

Los cuadros de inmunodepresión están asociados a infecciones por VDVB, los cuales 

provocan una respuesta inmunológica local deficiente, predisponiendo a los animales a que puedan 

infectarse con agentes secundarios (Potgieter et al., 1995). 

 

2.6.1. Respuesta inmune temprana o innata  

 

Sistema inmune innato está conformado por polimorfonucleares (neutrófilo, basófilos y 

eosinofilos), monocitos, macrófagos y granulocitos.  La infección por el virus puede causar 

leucopenia, así como un deterioro de las actividades microbicidas, quimiotacticas y citotoxicas 

(Potgieter et al., 1995, Peterhans et al., 2003). La neutropenia es causada debido a la alteración de las 

capacidades proliferativas de las células precursoras localizadas en la medula ósea (Keller et al., 

2006) 

 

Archambault et al. (2000) sugieren una disminución de la cantidad de monocitos circulantes, 

y reducción de la expresión de CMHII. La infección de macrófagos alveolares causa una reducción 

de la capacidad fagocítica, microbicida y disminución de la quimiotaxis. Los resultados evidencian 

que el virus afecta la inmunidad pulmonar local, que en conjunto a sus propiedades inmunodepresoras 

predispone a infecciones del sistema respiratorio (Welsh et al., 1995).  

 

 

2.6.2. Respuesta inmune humoral 
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Los anticuerpos contra DVB son detectados en 2-3 semanas posterior a la exposición viral, 

con una meseta observada a las 10-12 semanas (Howard et al., 1992). Los títulos de anticuerpos 

neutralizantes varían de acuerdo al genotipo, siendo mayor en casos de infecciones por genotipo 2 

(Bolin y Grooms, 2004).  

 

En relación al biotipo, Lambot et al. (1998) señalan que en infecciones experimentales se 

produce una mayor respuesta humoral tras la inoculación de cepas NCP. Por otra parte, existen tres 

glucoproteínas que inducen la producción de anticuerpos: gp53/E2, gp48/E0 y gp25/E1), donde el 

primero presenta inmunodominancia (Bolin y Ridpath, 1995).  

 

 

2.6.3. Respuesta inmune celular 

 

Dependiendo de la cepa, una infección por Pestivirus genera diferentes grados de linfopenia 

(Howard et al., 1992; Archambault et al., 2000). La disminución de linfocitos T CD4+ incrementa el 

período de viremia y los niveles serológicos. Situación que no se observa en los linfocitos T CD8+, 

sugiriendo que los linfocitos T CD4+ presentan un rol fundamental en la respuesta celular, frente a 

las proteínas E2 y NS3 (Howard et al., 1992; Collen et al., 2000).  

 

2.7. Diagnostico 

Debido a que no existe ningún signo patognomónico y a las diferentes manifestaciones 

clínicas en una infección por VDVB en cabras; no es posible realizar el diagnostico mediante examen 

clínico o necropsia, donde el diagnóstico de laboratorio juega un rol fundamental. Estos se orientan 

principalmente a la detección del virus o anticuerpos; no obstante, la prueba gold standard para la 

detección de Pestivirus es el aislamiento viral en cultivo celular (Dubovi, 1996). 

  

2.7.1. Aislamiento viral en cultivo celular 

A pesar de que en la actualidad se cuenta con una gran variedad de pruebas diagnósticas para 

VDVB, el cultivo celular es considerado como la prueba estándar debido a su alta sensibilidad y 

especificidad; donde se inoculan extractos de tejidos (sangre para animales en pie) en líneas celulares 

específicas, con la finalidad de multiplicar y consecuentemente aislar el Pestivirus (Goens, 2002; 
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Saliki y Dubovi, 2004). Para ello, la OIE (2008) estableció que las líneas celulares empleadas para el 

aislamiento del VDVB son: Cornete nasal bovino (CNB), Testículo Bovino (TB) y Riñón Bovino 

Madin Barby (MDBK). 

Una de las desventajas del aislamiento viral es que no puede diferenciar entre infecciones 

agudas y animales PI, y requiere de pruebas adicionales para la confirmación; asimismo, en animales 

en etapa juvenil, la inmunidad pasiva interfiere con la replicación viral, para el AV las células y el 

suero deben estar libres de contaminación con VDVB endógeno (Edwards, 1990). Finalmente, la 

obtención de resultados demora aproximadamente 15 días, tiempo suficiente para que se 

desencadenen factores alterantes (OIE; 2008).  

 

2.7.2. Detección de Antígenos 

 

2.7.2.1.  Inmunoflorescencia indirecta.  

 

Prueba inmunohistoquimica usada en cortes e impresiones de tejidos en fresco, (Roeder y 

Drew, 1984), consiste en la interacción antígeno-anticuerpos, marcados con fluorocromos 

(conjugados), y observados mediante microscopio de fluorescencia. La sensibilidad y especificidad 

es de 77 y 83% respectivamente (Lértora, 2003). Las muestras seleccionadas principalmente son 

glándula tiroides, nódulos linfáticos, bazo, glándulas salivales y áreas cercanas a lesiones intestinales 

(Edwards, 1990). 

 

2.7.2.2. Inmunoperoxidasa 

Prueba inmunohistoquimica que emplea un antígeno monoclonal o policlonal marcado con 

la enzima peroxidasa, que degrada un sustrato específico para producir un viraje de color de las 

muestras con presencia del antígeno viral. Esto nos permite observar además del antígeno, la 

arquitectura y lesiones tisulares, la sensibilidad y especificidad de 97% (Lértora, 2003; OIE, 2008.) 

 

2.7.2.3. Elisa de captura de antígeno 

El objetivo de la prueba es la detección del antígeno viral basado en el uso de anticuerpos 

monoclonales (Mabs) que identifican la proteína NS23/ p125, y son capaces de detectar la gran 
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mayoría de las cepas pestivirales. Al ser una prueba rápida y contar con una sensibilidad y 

especificidad muy alta (entre 95 y 100%). Esta prueba es una herramienta aplicable para el 

diagnóstico de múltiples muestras (Sandvik, 1999), incluso en virus sin capacidad infectante; 

detectando animales durante la viremia y el antígeno no es afectado por anticuerpos maternales 

(Mignon et al., 1992). La prueba puede aplicarse en animales PI buscando el antígeno en leucocitos 

lisados en sangre periférica. Actualmente, los nuevos kits de ELISAs detectan antígenos en muestras 

de sangre entera, plasma o leche (Rivera, 2008). 

 

2.7.3. Detección de anticuerpos. 

 

2.7.3.1. Neutralización viral (VN) 

Prueba cualitativa acetada como referencia para detectar y titular anticuerpos contra VDB, 

presenta una alta especificidad, se fundamenta en la capacidad que presentan los anticuerpos para 

neutralizar la citopatogenicidad in vitro (Edwards, 1990; Rivera et al, 1993).  

2.7.3.2. Inmunoabsorcion ligada a enzimas (ELISA) 

Es una prueba altamente específica y sensible ya que pueden detectar cualquier molécula 

inmunorreactiva además de tener ciertas ventajas: no necesita cultivo celular y puede procesar 

muestras de leche y plasma, los resultados pueden ser leídos a las pocas horas de realizar la prueba y 

pueden ser usada en grandes cantidades de muestra (Niskanen et al, 1989). Existen dos tipos 

principales de ELISA para detección de anticuerpos: el indirecto y el de bloqueo (Sandvik, 2005). 

 

2.7.4. Detección del ácido nucleico viral 

 

2.7.4.1. Transcriptasa reversa-reacción en cadena de la polimerasa (RT-PCR) 

Es un método rápid y de alta sensibilidad, capaz de detectar diferentes biotipos de VDVB y 

VEF, permite analizar un gran número de muestras como pooles de sangre, leche o muestras de suero 

y plasma de animales PI o con infección transitoria (Houe et al., 2006; Ridpath et al., 2002); esta 

prueba requiere un manejo cuidadoso de la bioseguridad para evitar falsos positivos (Houe et al., 

2006).  
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El VDVB, posee ARN, por tal motivo se utiliza un RT-PCR para convertir el ARN viral en 

un ADN complementario, mediante una transcriptasa reversa, para posteriormente amplificar el ADN 

con la enzima ADN-polimerasa (Lértora, 2003). 

Posteriormente, luego de la amplificación del genoma se realiza el secuenciamiento para 

identificar, diferenciar y clasificar pestivirus (Ridpath y Bolin, 1998). A través de un análisis 

filogenético de diferentes regiones del genoma (Becher et al., 2003; Vilček et al., 2004). 

 

2.8. Control y prevención 

Los programas de control y erradicación de VDVB se enfocan la identificación y eliminación 

de animales PI (Bitsch et al., 2000 y Sandvik, 2004) ya que estos animales se encargan de propagar 

la enfermedad a otros animales sanos. 

Para lograr esto se tiene que realizar un programa de control, el cual debe iniciar con las 

pruebas serológicas para detectar a los animales infectados y determinar el estado del rebaño, 

posteriormente, se debe realizar un seguimiento de manera continua para confirmar la condición de 

zona libre. (Rossmanith et al., 2009). Además, es importante la aplicación de vacunas inactivadas o 

modificadas.  

Las vacunas modificadas inducen rápidamente la producción de anticuerpos neutralizantes; 

sin embargo, presentan un efecto inmunodepresor en los animales vacunados. las vacunas inactivadas 

por su parte, tienen menores efectos adversos; sin embargo, la respuesta inmune es limitada (Celedón, 

1993). 

En la actualidad son pocos los países que cuentan con un programa de erradicación y control 

de los pestivirus, sin uso de vacunas, basándose únicamente en la identificación y eliminación de los 

animales PI. En el Perú los animales con DVB no cuentan con ningún tipo de control, sin embargo, 

el efecto negativo sobre el rendimiento reproductivo ha motivado a que algunos ganaderos comiencen 

a instaurar programas de control en sus granjas; se han realizado diferentes estudios que demuestran 

la importancia de la identificar y eliminar a los animales (PI) para disminuir la cantidad de animales 

infectados.  
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En ese sentido, en Arequipa durante los años 2003 y 2004 se realizó un estudio donde la 

prevalencia del DVB en un hato posterior a la eliminación de animales PI disminuyó de 80,83 ± 

9,03% a 22,86 ± 13,91% (Jayashi et al., 2004). Y tres años después en el mismo hato se volvió a 

evaluar la seroprevalencia obteniendo que el 6.8 ± 4.1% de los animales presentaron anticuerpos 

después de 3 años del programa de control en el establo y 2 años posterior a la eliminación de los 

animales PI (Zuñiga et al., 2006). 
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III. MATERIALES Y METODOS 

 

 

3.1.   Muestras de suero 

 Las muestras evaluadas fueron sueros de caprinos (machos y hembras) mayores de un año 

de edad criados bajo la modalidad extensiva a pastoreo transhumante (n=40 rebaños), semiextensiva 

(n=46 rebaños) y estabulada (n=3 hatos) (Cuadro 1), de raza criolla, Saanen, Alpina, Anglo- nubian 

y sus respectivos cruces, pertenecientes a 89 criadores. Las muestras de suero fueron colectadas en el 

2011-2012 durante el proceso de vigilancia de brucelosis caprina realizado por personal del 

SENASA.   

 

3.2. Tamaño Muestral 

 

El número de muestras de suero de las cabras (n=754) de los 89 criadores utilizadas no 

corresponde a un tamaño probabilístico pues se utilizó todas las muestras disponibles no 

contaminadas obtenidas para el monitoreo de la brucelosis en cabras a cargo del SENASA debido a 

las facilidades de reactivos del laboratorio y la oportunidad de contar con el número de las muestras. 

Los resultados son expresados en porcentaje. 
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Cuadro 1. Procedencia, tipo de crianza y número de criadores por distritos incluidos en el 

estudio 

 

Distrito Estabulada Semiextensiva Transhumante Total 

Sayán 0 5 12 17 

Huaura 0 10 8 18 

Huaral 0 2 4 6 

Aucallama 0 3 3 6 

Santa Rosa de Quives 0 11 10 21 

Carabayllo 3 11 10 21 

Total 3 46 40 89 

 

La población caprina fue procedente de Sayán (n=3562) y Huaura (n=2607) de la provincia 

de Huaura, Huaral (n=1253) y Aucallama (n=1053) de la provincia de Huaral, Santa Rosa de Quives 

(n=1661) de la provincia de Canta y San Pedro de Carabayllo (n=5038) de Lima provincia. En el 

Cuadro 2 se presenta el total de la población de caprinos, el número de rebaños muestreados en cada 

distrito y el número de muestras evaluadas.  
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Cuadro 2. Población de caprinos, número de rebaños, sexo y número de animales muestreados por 

distrito de las cuatro provincias del departamento de Lima 

 

Provincia Distrito 
Población 

animal 

Animales Muestreados Sexo 

Rebaños 
(n) 

Caprinos 
(n) 

Hembras Machos 

Huaura Sayán 3562 17 108 108 0 

 Huaura 2607 18 87 86 1 

Huaral Huaral 1253 6 180 171 9 

 Aucallama 1053 6 54 46 8 

Canta Sta. Rosa de 
Quives 

1661 21 153 140 13 

Lima Carabayllo 5038 21 172 147 25 

Total  15,174 89 754 698 56 

 

 

3.3. Materiales y Reactivos 

La preparación de monocapas de cultivo celular de cornetes nasales en fetos bovinos (CNB) 

se realizó en el Laboratorio de Virología de FMV-UNMSM, mediante un Medio de cultivo MEM 

(Minimum Essecial Medium), Antibiótico, suero fetal bovino seronegativo (Sigma,USA), 

microplacas de 96 pocillos, sueros controles positivo y negativos. La cepa NADL de la VDVB del 

biotipo CP, título 10-5DI50cc/50 μl. 

3.4. Metodología 

 

3.4.1. Detección de Anticuerpos neutralizantes 

 

La detección de anticuerpos anti- DVB se llevó a cabo a través de la prueba de neutralización 

viral descrita a continuación:     

          

a. Los sueros se inactivaron a 56 °C durante 30 minutos a Baño María  
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b.  Se agregó 50μl de diluyente (MEM + antibiótico) en cada pocillo de la microplaca de cultivo 

celular 

c. En la primera hilera de la microplaca se agregó 50 μl de 12 diferentes muestras de suero. 

d. Se realizó diluciones seriadas con titulaciones de 1:2 hasta 1:256. 

e. Se agregó en todos los pocillos de la microplaca, 50μl de virus DVB 100 DI50 CC/50 μl. 

f. Los controles de 100, 10 y 1 dosis del virus y de células CNB, se trabajaron en otra 

microplaca. 

g. Las microplacas fueron incubadas a 37º C durante 1 hora. 

h.  Posterior a la incubación, se añadió 100μl de una suspensión de células de CNB (3 x 103 

/hoyo) para su incubación a 37º C, 5% de CO2 durante 4 días. 

 

3.4.2. Interpretación de resultados. 

 

 Se consideró como sueros positivos a anticuerpos contra el VDVB, aquellos que presentaron 

títulos ≥1:2 que neutralizaron el 100% de la capacidad infectante viral mediante cultivo celular, a 

través de la ausencia del efecto citopático. Por otro lado, se consideró sueros negativos aquellos que 

no neutralizaron la capacidad infectante viral, a través del efecto citopático de las monocapas. 
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IV. RESULTADOS 

El 1.2% (9/754) de las muestras fueron seropositivas al VDVB/VEF. De las 9 muestras 

seropositivas el 3.0% (6/196) fueron de cabras de la provincia Huaura y 1.9% (3/153) de la provincia 

de Canta. La distribución de los animales seroreactores por distritos se presenta en el Cuadro 3. Los 

títulos de anticuerpos neutralizantes y la edad de los animales seroreactores se presentan en los 

Cuadros 4 y 5 respectivamente.  

 

Cuadro 3. Presencia de anticuerpos contra Diarrea Viral Bovina/Enfermedad de la Frontera 

en caprinos según distrito 

Provincia Distrito 
Caprinos 

muestreados 
Seropositivos porcentaje 

Canta Santa Rosa de Quives 153 3 1.9 

Huaral Aucallama 54 0 0.0 

Huaral 179 0 0.0 

Huaura Huaura 87 2 2.3 

Sayán 109 4 3.7 

Lima Carabayllo 172 0 0.0 

Total   754 9 1.2 
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Cuadro 4. Título de anticuerpos contra el virus de la diarrea viral bovina según provincia 

 

Título de 

anticuerpos 
Canta Huaral Huaura Lima Total 

1: 8 0 0 2 0 2 

1: 32 2 0 3 0 5 

            1: 128 1 0 1 0 2 

Total 3 0 6  9 

 

 

Cuadro 5. Distribución de las muestras seropositivas según la edad de los animales 

 

 
 

 

 

Zona de estudio Muestras seropositivas Total 

1 a 3 años 4 a 6 años > 6 años 

Canta 1 1 1 3 

Huaral 0 0 0 0 

Huaura 0 5 1 6 

Lima 0 0 0 0 

Total 1 6 2 9 
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V. DISCUSIÓN 

     

A pesar del importante rol socioeconómico de la especie caprina no existen estudios previos 

en el país sobre enfermedades que pueden afectar su producción como el pestivirus: diarrea viral 

bovina (DVB), enfermedad de amplia distribución en la población bovina nacional (Rivera, 2008). 

El mayor impacto de este agente viral es en el tracto reproductor ocasionado muertes embrionarias, 

abortos, etc., que podría ser una de las causas de descarte de las cabras por los criadores.    

 

El 1.2% de seropositividad al virus de la DVB detectado en el presente estudio es interesante 

cuando se compara con los reportes sobre prevalencias de la DVB en establos lecheros del valle de 

Lima, del Mantaro, irrigación de Majes, entre otros, donde más del 50% de los animales presentan 

anticuerpos anti- DVB (Contreras et al., 2000; Aguilar et al., 2006; Huamán et al., 2007). Así mismo 

en sistemas de crianza mixta en la sierra sur del país en donde usualmente bovinos, ovinos y camélidos 

sudamericanos comparten pasturas y corrales de descanso también el virus de la DVB tiene 

seroprevalencias que varían entre 40 a 90% en bovinos y en alpacas y ovinos las prevalencias no 

superan al 20% (Alvares et al., 2002; Rivera., 2008). Sin embargo, en ovejas de una empresa ovejera 

de la sierra central se reportó una seroprevalencia del virus de DVB de 69.5% (Flores et al, 2010), 

esta empresa ovejera cría también bovinos y camélidos sudamericanos los cuales en alguna etapa del 

año podrían compartir pasturas y bebederos favoreciendo la transmisión interespecie. En otros países 

también los resultados en ovejas son similares, por ejemplo, en Sudan se detectó una prevalencia del 

virus DVB de 39.2% (Ali et al., 2013) en Austria 62.9% (Krametter – Frotscher et al., 2007), etc.    
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La baja frecuencia de anticuerpos contra la DVB detectado en las cabras en el presente 

estudio puede deberse a varios factores siendo algunos de ellos el tipo de crianza, el escaso o falta de 

contacto de las cabras con bovinos u ovinos reduciéndose el riesgo de la transmisión interespecie, la 

baja frecuencia de nacimientos de los cabritos portadores del virus, venta temprana de los cabritos 

para consumo, etc. En otros países y generalmente con una mayor población caprina las prevalencias 

del pestivirus tampoco son elevadas, así en la India, se reporta 16.5% (Mishra et al., 2009) en Suiza 

varía entre 2 hasta 25% (Bachofen et al., 2013), en Chile  6.5% (Celedón et al., 2001), en Corea 4.1% 

(Yang et al., 2008), otro estudio en Corea 1.5% (Oem et al., 2012) pero es importante indicar que la 

mayoría de los estudios de seroprevalencia en otros países tanto en ovejas como en cabras fueron 

realizados mediante la prueba de ELISA.   

 

 En el presente estudio los animales reactores fueron hembras  mayores a 2 años de edad 

detectados en un solo rebaño de los distritos de Sayán y Huaura y Sta. Rosa de Quives (Cuadro 3), 

no se tuvo referencias de contactos con bovinos durante los pastoreos, pero los títulos de anticuerpos 

entre 1:8 y hasta 1: 128 indican anticuerpos neutralizantes específicos contra el pestivirus indicando 

que estos animales fueron expuestos al virus, como consecuencia desarrollaron anticuerpos que 

suelen ser catabolizados en forma lenta e inclusive puede durar toda la vida del animal (Bolin y 

Ridpath., 1995; Fredriksen et al., 1999). Los resultados del presente estudio no permiten saber si los 

anticuerpos fueron inducidos por el virus de la DVB o el virus de la EF debido a que la prueba de 

neutralización viral detecta anticuerpos inducidos por cualquiera de estos virus por su estrecha 

relación antigénica (Paton et al., 1997).  

 

El virus de la DVB afecta principalmente al ganado bovino, mientras que, el VEF infecta 

fundamentalmente al ovino; para el caso de los caprinos, estos pueden ser infectados por ambos virus, 

la infección en caprinos puede ocasionar abortos y nacimientos de crías muertas o débiles 

disminuyendo la posibilidad de nacimientos de crías portadoras del virus que son los principales 

diseminadores del virus en un rebaño o en una zona (Pratelli et al., 2001; Krametter-Froetschek et 

al., 2010) este concepto podría ser otro de los factores de la baja prevalencia del pestivirus en los 

caprinos. Durante el muestreo los dueños de los rebaños manifestaron que no tenían otras especies 

distintas a las cabras pero que a veces los agricultores criaban algunos bovinos cerca a sus cultivos, 

tampoco refirieron tener problemas reproductivos en sus rebaños. Interesantemente, los animales 

seropositivos fueron detectados en un solo rebaño de los distritos de Sayán, Huaura y Sta. Rosa de 

Quives sugiriendo el contacto de estos rebaños en particular con bovinos de pequeños ganaderos.  
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La baja frecuencia del pestivirus reportada en la población caprina en el presente estudio es 

similar a los resultados obtenidos en la población caprina de diferentes países en los cuales también 

se reportan diferencias con el pestivirus bovino. Como ya fueron mencionadas otra de las razones de 

la baja prevalencia del VDVB en la población caprina podría ser la venta temprana de los animales 

jóvenes para carne o consumo que es uno de los principales medios de subsistencia para las familias 

dedicadas a esta actividad. Si bien el ciclo reproductivo de las cabras es más corto que el del bovino 

la venta temprana de los cabritos significaría ausencia de animales susceptibles dentro del rebaño. Se 

considera importante realizar el descarte del VDVB en la población caprina de todo el país y 

contribuir a la mejora del estado sanitario de esta importante especie. 
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VI. CONCLUSIONES 

 

- El virus de la diarrea viral bovina no está ampliamente difundido en cabras de crianza 

trashumante, semiextensiva y estabulada en cuatro provincias del Departamento de Lima. 
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