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RESUMEN 

El presente estudio se realizó en el distrito de Locumba, provincia 

Jorge Basadre - Región Tacna, teniendo como objetivo determinar la 

seroprevalencia de animales Persistentemente Infectados (PI) con el Virus 

de la Diarrea Viral Bovina (VDVB) en bovinos del distrito de Locumba. 

Para tal efecto se colectaron 164 muestras de sangre de bovinos de 

ambos sexos, de entre las edades de 4 a 30 meses, divididos en 4 grupos 

etarios: 4 a 8 (n=55), 9 a 12 (n=53), 13 a 15 (n=8) y 16 a 30 (n=48), 

procedentes de 39 establos, sin antecedentes de vacunación contra 

Diarrea Viral Bovina (DVB), para la detección de antígenos del (VDVB), 

mediante la prueba de ELISA de captura, obteniendo los siguientes 

resultados: El 0,61% (1/164) de los bovinos muestreados resultó ser un 

animal positivo o (PI). Según edad, el animal (PI) fue detectado en el 

grupo etario de 16 a 30 meses, con una seroprevalencia de 2,08% (1/48) 

y según sexo, el animal (PI) fue detectado en el grupo de las hembras, 

con una seroprevalencia de 0,67% (1/149). No existió diferencia 

estadística significativa entre los grupos etarios ni entre sexo, con 

respecto a la seropositividad de animales (PI), mediante la prueba de Chi 

cuadrado, (p>0.05). Se concluye que el (VDVB) está presente en la 

ganadería bovina del distrito de Locumba. 

Palabras clave: Bovinos, (PI), (VDVB), seroprevalencia. 



l. INTRODUCCIÓN 

La Diarrea Viral Bovina (DVB), es una enfermedad de distribución 

mundial y endémica en la mayoría de las poblaciones bovinas, 

responsable de ocasionar un amplio rango de manifestaciones clínicas y 

lesiones, siendo los trastornos reproductivos los de mayor impacto 

económico, causando grandes perdidas: Canadá $31,07 por vaca (Chi 

et al.; 2002), Reino Unido $31,10 a $88,75 por vaca (Duffell et al.; 1986), 

Estados Unidos $41,17 por cabeza (Hessman; 2006). 

Tal enfermedad es causada por el virus de la diarrea viral bovina 

(VDVB), la infección en vacas gestantes susceptibles, dependiendo de la 

edad de gestación y de las características biológicas de la cepa viral, 

puede producir: muerte embrionaria o fetal, aborto, momificación, 

malformaciones congénitas, mortalidad perinatal, retraso en el desarrollo, 

respuesta inmune protectiva o reconocimiento del virus como propio, sin 

capacidad de responder inmunológicamente a él, originándose así un 

animal persistentemente infectados (PI) con el (VDVB) (McCiurkin et al., 

1984; Baker, 1995). 

Se estima que la prevalencia de animales (PI) es aproximadamente 

de O, 1 a 2%, en base a numerosos estudios realizados a nivel mundial, 



sin embargo, a pesar de los bajos niveles de prevalencia, el riesgo de 

introducir un animal (PI) a un hato, es muy alto (Morán et al., 2006). 

En el Perú, los estudios sobre prevalencia de animales (PI) con el 

(VDVB), indican que el virus está difundido en las principales cuencas 

lecheras del país, se reportaron en Arequipa: 0,9% (Olivera, 2000); 0,76% 

(Morales, 2002); 2,7% (Jayashi, 2004) y 2,7% (Huamán, 2006). En Lima: 

2% (Chacón, 2001 ). En lnclán - Tacna: 1 ,68% (Mamani, 201 0). 

En la ganadería lechera del distrito de Locumba, en los últimos años, 

se han incrementado los casos de abortos y otros problemas 

reproductivos, quedando muchas veces casos sin llegar a un diagnóstico 

etiológico, sabiendo de la existencia de animales (PI) en el distrito de 

lnclán (Mamani, 2010) y por el libre tránsito de bovinos entre estos dos 

distritos (ferias ganaderas), se sospecha de la existencia de animales (PI) 

en la ganadería bovina del distrito de Locumba. 

Por la magnitud del perjuicio económico que causa dicha 

enfermedad y al no existir investigación de este tipo en la zona, se planteó 

realizar la presente investigación, para contribuir en la toma de 

decisiones, en cuanto a la elaboración y aplicación de planes efectivos 

para el control y prevención de la infección, por parte del Senasa- Tacna 

y por los ganaderos de la zona. 
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1.1. Objetivos 

1.1.1. Objetivo General 

Evaluar la seroprevalencia de animales persistentemente 

infectados (PI) con el virus de la diarrea viral bovina (VDVB) en 

bovinos del distrito de Locumba. 

1.1.2. Objetivos Específicos 

1. Determinar la seroprevalencia de animales persistentemente 

infectados (PI) con el virus de la diarrea viral bovina (VDVB) 

en bovinos del distrito de Locumba. 

2. Determinar la seroprevalencia de animales persistentemente 

infectados (PI) con el virus de la diarrea viral bovina (VDVB) 

en bovinos del distrito de Locumba, según edad y sexo. 

1.2. Hipótesis 

H0: La seroprevalencia de animales persistentemente infectados 

(PI) con el virus de la diarrea viral bovina (VDVB) en bovinos 

del distrito de Locumba es mayor a 1 ,68%. 

H1: La seroprevalencia de animales persistentemente infectados 

(PI) con el virus de la diarrea viral bovina (VDVB) en bovinos 

del distrito de Locumba es menor a 1 ,68%. 

3 



11. MARCO TEÓRICO 

2.1. Antecedentes de investigación 

Mediante una previa revisión de estudios anteriores realizados en las 

diferentes zonas ganaderas del país, se han considerado los siguientes: 

Olivera, (2000), en Arequipa, en un estudio realizado en tres hatos 

lecheros, determinó una prevalencia general de animales (PI) de 0,9% 

(3/345), encontrando en el primer hato 0,5% (1/200), en el segundo hato 

2,2% (1/45) y en el tercer hato 1% (1/100). 

Chacón, (2001), en Lima, en un estudio realizado en dos establos 

lecheros de crianza intensiva, uno vacunado (A=1 05) y otro sin vacunar 

(8=1 03), en el que el objetivo fue identificar animales (PI), realizando 

primeramente la prueba de Neutralización viral a todos los animales y 

posteriormente la prueba de ELISA de captura a aquellos animales 

negativos a la prueba de Neutralización. Reportó una prevalencia general 

de animales (PI) de 2% (4/208), los 4 animales (PI) pertenecieron al 

establo A con 3,8% (4/1 05) y además pertenecieron al mismo grupo 

etario: 12-18 meses de edad. Asimismo determinó que, de los animales 

sin anticuerpos contra el (VDVB) del establo A (n=34), el 11,76 ± 10,82% 

(4/34) fueron animales (PI). No realizó la prueba de ELISA de captura en 



el establo 8, ya que al realizar la prueba de Neutralización viral, los 

resultados indicaron que este establo no fue infectado por el (VDVB). 

Morales, (2002), en Arequipa, en un estudio realizado en dos establos 

lecheros de crianza intensiva, (establo A=36) y (establo 8=95), en el que 

el objetivo fue identificar terneros (PI) al nacimiento, antes que tomen el 

calostro, mediante la detección del (VDVB) en la sangre, a través de la 

prueba de ELISA de captura. Reportó una prevalencia de animales (PI) de 

0,76% (1/131), el único animal (PI) detectado perteneció al establo A y al 

grupo de las hembras con una prevalencia de 5,88% (1/17). No detectó 

terneros (PI) en el establo B. 

Jayashi, (2004), en Arequipa, en un estudio realizado en el que el 

objetivo fue determinar el efecto de la eliminación de los animales (PI) 

sobre la seroconversión contra el virus en la nueva generación de 

animales de un establo lechero de crianza intensiva, para tal efecto 

colectó muestras de suero de vaquillas entre 6 a 12 meses de edad en 

cuatro periodos: enero (n=73), junio (n=48), octubre (n=48) del 2003 y 

enero (n=35) del 2004, para la detección de anticuerpos contra el (VDVB) 

y para la detección de animales (PI), mediante las pruebas de 

Neutralización viral y ELISA de captura respectivamente. Reportó una 

seroprevalencia del (VDVB) de 80,8 ± 9,0%; 56,3 ± 14,0%; 50,0 ± 14,2% y 

22,9 ± 13,9% en el primero, segundo, tercero y cuarto periodo de 
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muestreo, respectivamente. Asimismo reportó una prevalencia de 

animales (PI) de 2,7% (2/73) detectados únicamente en el grupo 

muestreado en enero del2003. 

Huamán, (2006), en Majes - Arequipa, en un estudio realizado en el que 

el objetivo fue determinar la prevalencia del (VDVB) y de animales (PI}, en 

bovinos productores de leche, mediante las pruebas de ELISA indirecta y 

ELISA de captura respectivamente. Reportó los siguientes resultados: de 

286 muestras de suero sanguíneo, el 47,2% (135/286) tuvieron 

anticuerpos contra el (VDVB) y dentro del grupo de animales 

seronegativos detectó 2,7% (4/151) animales (PI). 

Quispe et al., (2008), en Melgar - Puno, en un estudio realizado en el que 

el objetivo fue determinar la seroprevalencia del (VDVB), en bovinos 

criollos de ambos sexos, mayores a 6 meses de edad (n=347)), a través 

de la detección de anticuerpos neutralizantes en muestras de suero 

sanguíneo, mediante la prueba de Neutralización viral. Reportaron 48,7 ± 

O, 1% (166/347) animales con anticuerpos contra el (VDVB). No detectaron 

animales (PI), sin embargo, los títulos de anticuerpos estuvieron en un 

rango de 2 a >256, los altos títulos de anticuerpos evidenciaron intensa 

actividad viral, lo que indicó infecciones recientes y sugirieron la existencia 

de factores que promueven la difusión viral, como las ferias ganaderas y 

la falta de control en el tránsito interno de animales en la zona. 
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Mamani, (2010), en lnclán - Tacna, en un estudio realizado en el que el 

objetivo fue, determinar la seroprevalencia de animales (PI) en el 100% de 

bovinos de ambos sexos, de entre las edades de 4 a 24 meses (n=1129), 

mediante la prueba de ELISA de captura. Reportó una seroprevalencia 

_general de animales (PI) de 1,68% (19/1129), según edad, detectó 

mayores caso~ positivos en la edad de 16- 24 meses con 2,2% (7/315) y 

se.gún sexo, detectó en machos 1,99% (7/351) y en hembras 1,54% 

. (12/778). 

Cárdenas et al., (2011), en Espinar.;, Cusca, en un estudio realizado en el 

. que el qbjetivo fue determinar 1~ prevalencia del (VDVB)_ y de animales 

(PI), mediante las _pruebas de Neutralización viral y E LISA de captura 

re_spectivamente, en bovinos de ambos sexos, m~yores a 6 meses de 

edad (n=406). Reportaron los siguientes resultados: el 56,2 ± 4,8% 

_ (228/406) tuvieron anticu~rpos contra el_ (VDVB), asimismo, detectaron 

m~yores casos> positivos en bovinos de 24 meses a más 65,4% (1,49/228), 

además, observaron que el 51,3% (20/39) de los toro~ jóvenes y adultos, 

_presentaron anticuerpos contra el (VDVB). No detectaron animales_(PI). 
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2.2. Teorías y conceptos 

2.2.1. Diarrea Viral Bovina (DVB) 

La diarrea viral bovina, es una enfermedad de distribución mundial. y 

endémica en la mayoría de las_ poblaciones bovinas. Es responsable de 

ocasionar un amplio rango de manifestaciones clínicas_y lesiones, siendo 

los trastornos reproductivos los de mayor impacto económico. (Baker, 

1987; Houe, 2003). 

El efecto de esta enfermedad, sobre la eficiencia. productiva y 

reproductiva de los animales_ y el impacto económico .. para la industria 

lechera, han permitido realizar numerosas investigaciones tendientes a 

conocer la epidemiología,_ patogénesis_ y biología del virus, conocimientos 

. que están haciendo. posible el control_ y erradicación de la enfermedad 

(Huamán, 2006). 

En 1940, fue descrita en Saskatchewan, Canadá, una enfermedad 

en bovinos caracterizada. por una severa diarrea, d~presión, anorexia, 

leucopenia_ y ulceración de las mucosas de la cavidad bucal. que fue 

llamada, "enfermedad X",. por la dificultad en la identificación del a,gente 

causal y fallas en el intento de reproducirla ~xperimentalmente (Childs, 

1946). Un síndrome de similares características clínicas e 



histopatológicas, fue descrita_ posteriormente en New York, EEUU_y se le 

denominó Diarrea Viral Bovina (DVB)_ (Oiafson et al., 1946). 

En 1950, se presentaron casos más severos en lowa, EEUU, 

caracterizados por descarga nasal mucopurulenta, hemorragias _ y 

erosiones en el tracto intestinal con mínima infiltración de células 

inflamatorias; sin emb~rgo, los animales inoculados con sangre y 

machacados de tejidos de animales, solo presentaban fiebre ljgera y fue 

denominada Enfermedad de las Mucosas (EM) (Ramsey et al., 1953). 

_ 2.2.2. Características del Virus 

El virus de la diarrea viral bovina (VDVB) es un miembro del Género 

Pestivirus, Familia Flaviviridae (Vanroose et al., 1998; Lértora, 2003). La 

infección con_ (VDVB), tiene un impacto negativo en la_ producción de 

leche_ y en la campaña r~productiva de los animales de un hato lechero 

_ (Chi et al., 2002). Ocasiona fallas r:eproductivas, como son repeticiones de 

celo, muertes fetales_ y abortos. También se asocia a nacimientos de 

terneros débiles que mueren ~1 poco tiempo de nacidos (Baker, 1995). 
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-2.2.2.1. Estructura Vi.-al 

El (VDVB), es de forma esférica de 40-60 nm de diámetro. La 

partícula viral, está constituida por una molécula de ácido ribonucleico 

. (ARN), protegido por una cubierta proteica, y una envoltura externa de 

naturaleza lipídica (Ridpath et al., 2000). 

Las proteínas estructurales del virus constituyen la. proteína de la 

c~pside~y tresglicoproteínas ubicadas en la envoltura lipídica. 

• C . (p14): Es la .. proteína de la cápside . y tiene como función 

empaquetar el (ARN) _genómico _y . proporcionar las interacciones 

necesarias para la formación de la envoltura del virión (Paton, 1995). 

• Erns .(gp48), E1 (gp25). y E2 (gp53): Se asocian a la envoltura lipídica. 

La_(gp53) contiene una r~gión hipervariable y es la mayor responsable 

de la . producción de anticuerpos neutralizantes tras la infección o 

vacunación (Paton, 1995; Sa.njuán et al., 1999). Asimismo es en la 

. (gp53), donde se . producen mutaciones, las cuales originan las 

diferencias entre las cepas del (VDVB), debido. posiblemente a 

. presiones inmunolqgicas. La proteína (gp48), está asociada a la 

envoltura viral e induce en parte la producción de anticuerpos 

neutralizantes (Paton, 1995). 
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• N pro _ (p20): Es una proteína no estructural re~ponsable de la 

. cortadura de la poliproteína viral (Meyers et al., 1991). 

• NS23 (p125): Estaproteína no estructural, es indispensable para la 

multiplicación viral. Los animales infectados naturalmente y aquellos 

vacunados con cepas vivas, desarrollan una respuesta humoral frente 

a esta proteína (Paton, 1995). 

• NS3(p8Q): Es un fragmento más pequeño que la_proteína (NS23), se 

encuentra en todas las variantes citopatogénicas del_ (VDVB), la 

síntesis de esta . proteína . parece estar ligada al desarrollo de la 

enfermedad de las mucosas (Meyers et al., 1991). 

• Se conocen otras . proteínas no estructurales que incltJyen la 

NS4A(p1 0), NS4B (p3_2), NS4B. (p38) y NS5A (p58), C!Jyas funciones 

aun no han sido establecidas, sin embargo, parecen ser importantes 

en la replicación viral (Sanjuán et al., 1999). 

2.2.2.2. Biotipos_y Genotjpos virales 

Existen dos biotipos de (VDVS), basado en el efecto de estos, sobre 

los cultivos celulares: citQpatogénico (CP) . y no citopatogénico (NCP), 

aceptándose que el 90% de las infecciones por (VDVB) en los bovinos, se 

deben a cepas (NCP). Las cepas del (VDVB), se dividen en dos 

.. genotipos, (VDVB~I) y (VDVB-11), aunque en forma adicional, existe una 

amplia diversidad antigénica entre los virus de (DVB), sin llegar a la 
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categoría de serotipos(Brownlie et al., 1997). El (VDVB), está relacionado 

antigénicamente con el virus de la peste porcina clásica (VPPC), en 

cerdos_y con el virus de la enfermedad de las fronteras(VEF), en ovinos 

. (Paton, 1995; Murphy et al., 1995; Vega et al., 2000). 

2.2.3. Epizootiología 

El (VDVB), infecta principalmente a los bovinos, especie para la cual 

representa uno de los. patógenos más iiT)portantes, _pero también_ puede 

ser encontrado en ovejas, cabras y rumiantes salvajes, . que pudieran 

actuar como reservorios del virus (Paton, 1995). La infección 

transplacentaria de los fetos con (VDVB), en vacas. preñadas, es un 

fenómeno m4y frecuente, resultando en animales inmunotolerantes _y 

Persistentemente Infectados (PI) con el virus, cuando la infección del feto 

ocurre en etapa temprana de la gestación, (45 a 125 días de gestación). 

Estos (PI) son la fuente más importante de transmisión del virus a los 

bovinos susceptibles(McCiurkin et al., 1984; Brownlie et al., 1998). 

Por otro lado, la inhalación e ingestión de saliva, secreciones 

nasales, orina_y heces contaminadas con (VDVB), constitLJyen las fuentes 

más frecuentes de infección, así como, el semen, secreciones uterinas, 

líquido amniótico o _placenta contaminada (Paton, 1995; Murphy et al., 

1995). 
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2.2.4. Epidemiología 

Las . primeras enfermedades _producidas por . pestivirus fueron 

identificadas como enfermedad de las mucosas y diarrea viral bovina 

(DVB), ambas causadas por el. (VDVB); el cual también puede causar 

enfermedad en otros rumiantes _y en cerdos. El (VDVB), tiene una 

distribución mundial y es responsable de un síndrome que va desde muy 

benignos a severos, e incllJyen la potenciación de otras infecciones, fallas 

reproductivas, defectos congénitos, animales. (PI), infecciones agudas y 

una generalmente fatal enfermedad de las mucosas (~jaa el al., 2000; 

Paton, 1995; Baker, 1987) . 

. 2.2.4.1. Fuentes de infección 

Los animales (PI) ju~gan un rol importante como fuente principal de 

diseminación del (VDVB), y _por ende de la infección. Los animales (PI), 

eliminan_ grandes cantidades de virus durante toda su vida, a través de 

secreciones _y excreciones tales como descarga nasal, saliva, semen, 

orina, heces, l~grima~ y leche (Houe, 1995). 

Los animales con infección aguda representan también una fuente 

importante de diseminación viral durante la infección. El virus es 

usualmente excretado a_ partir del día 4 al día 1 O, aunque este virus. puede 

ser excretado durante un período m~yor. Si bien, los animales con 
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infección aguda también eliminan virus por secreciones y excreciones, la 

cantidad del virus es mucho menor en relación a los animales (PI) (Houe, 

1995; Kirkland et al., 1991). 

El (VDVB), también ha sido aislado de otros rumiantes incl1,1yendo 

ovinos, caprinos y algunos de vida silvestre o en cautiverio; siendo estas 

e~pecies, consideradas fuente_ potencial de transmisión del virus (Houe, 

1995). 

__ 2.2.4.2. Métodos. de transmisión 

Los métodos de transmisión pueden ser vertical_y horizontal; siendo 

la transmisión vertical, la _que se da, de una. generación a la ~iguiente, 

pudiendo ésta, aplicarse_para los animales(PI), sin embargo, en muchos 

casos, la transmisión vertical, es precedida por una transmisión horizontal 

a la madre _y durante esta infección Clguda de la madre, el (VDVB) 

atraviesa la placenta e infecta al feto (Houe, 1995) . 

. a. Transmisión vertical 

La transmisión vertical ocurre de una_ generación a otra. Se inci!Jye, 

.la transmisión al feto .a través del .semen . infectado de toros con infección 

aguda o toros (PI). Las hembras seronegativas pueden ser inseminadas 

con semen infectado, pudiendo infectarse (Houe, 1995) . 
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A pesar de la alta mortalidad entre los terneros (PI), algunos pueden 

llegar a adultos y reproducirse, entonces los terneros de madres (PI) son 

también (PI), por lo tanto, se forman líneas familiares de animales (PI) y 

puede ocurrir en varias generaciones (Brownlie, 1991). Además, puede 

ocurrir transmisión vertical después de la transferencia de embriones, si la 

receptora es (PI), si la hembra donante es (PI). El (VDVB) esta presente 

en niveles altos en el medio uterino, por ello, antes se puede dar una 

transmisión horizontal de madre a madre, a través de los procedimientos 

de lavado (Houe, 1995). 

b. Transmisión horizontal 

La transmisión horizontal puede ser directa o indirecta. La 

transmisión directa, ocurre por contacto entre animales susceptibles. y 

animales persistentemente infectados (PI), siendo esta la vía mas 

importante de transmisión de la infección; . presumiblemente, la mas 

eficiente es el contacto de nariz a nariz (Travén et al., 1991), existe 

además la posibilidad de transmisión por el aire siendo a poca distancia, 

aunque esto no esta probado experimentalmente. 

Al igual que en la transmisión vertical, la principal fuente de infección 

son los (PI), aunque también esta probado la capacidad de transmitir el 

(VDVB) a partir de animales con infección aguda (Houe, 1995). 
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El semen es una fuente importante de transmisión horizontal para 

las vacas, esto está asociado con la eliminación del virus a través de este 

medio (McGowan et al., 1995). 

2.2.5. Patogénesis 

La transmisión horizontal del virus, es en forma directa, por 

inhalación de saliva infectada, descarga óculo nasal, vaginal, orina, 

heces. La transmisión, también puede ocurrir a través de semen de toros 

infectados en forma aguda o toros (PI) (Vanroose et al., 1998; Baker, 

1995). La transmisión vertical ocurre en cualquier etapa de la gestación; 

además la transmisión también es posible vía agujas hipodérmicas 

(Baker, 1987). 

Las primeras poblaciones celulares que soportan la replicación viral, 

son las células epiteliales de la cavidad bucal, tonsilas y del tracto 

digestivo, células linfoides, como consecuencia el animal puede presentar 

múltiples expresiones clínicas como: 
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a. Infección subclínica 

El 70 a 90% del ganado adulto susceptible, puede presentar (DVB) 

subclínica. El periodo de incubación, es de 5 a 7 días aproximadamente, 

luego de lo cual, se presenta una ligera fiebre y leucopenia, que 

usualmente no es notado por el veterinario o ganadero, siendo esto, 

seguido por una producción de anticuerpos neutralizantes (Baker, 1987). 

b. Infección aguda 

La infección aguda en animales seronegativos e 

inmunocompetentes, puede dar un rango muy amplio de signos clínicos, 

estando relacionados con factores como: cepa del virus, edad del animal, 

inmunidad, estado fisiológico del animal y la presencia de otros agentes 

patógenos. La mayoría de las infecciones agudas, están causadas por el 

biotipo (NCP), generalmente ocurre en animales entre 6 meses y 2 años 

de edad (Baker, 1995). 

c. Enfermedad de las mucosas (EM) 

La enfermedad de las mucosas es usualmente de curso fatal y esta 

asociado con superinfección del animal (PI), con el biotipo (NCP), por el 

biotipo (CP) del (VDVB) (Brownlie et al., 1997; Paton, 1995). Estos 

animales desarrollan profusa diarrea, una rápida pérdida de condición 
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corporal, erosiones a nivel del tracto gastrointestinal y muerte (Tautz et al., 

1994; Bolin el al., 1995a). 

d. Síndrome hemorrágico 

En Estados Unidos y Canadá, se han reportado como severos, en 

estos casos se observa diarrea con sangre, epistaxis, congestión en 

conjuntiva y mucosas, hemorragias petequiales y equimóticas en 

mucosas, los animales muestran pirexia, leucopenia, linfopenia y 

neutropenia. Este síndrome, ha sido asociado con infecciones por cepas 

(NCP), del genotipo 11 (Ridpath et al., 2000). 

e. Complejo respiratorio 

La infección con (VDVB), en animales inmunocompetentes y 

seronegativos, tiene poca importancia; pero si como un agente 

inmunosupresor. El (VDVB), potencia a otras infecciones virales y 

bacterianas como: Parainfluenza tipo 3, Rinotraqueitis Infecciosa Bovina, 

Coronavirus, Rotavirus, Pasteurella spp., Salmonel/a spp., Coccidia, etc; 

produciendo un cuadro de enfermedad respiratoria severa denominado, 

"complejo respiratorio bovino", que es uno de los problemas causantes de 

grandes perdidas económicas en el mundo (Fulton et al., 2000). 
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f. Infección persistente (PI) 

La infección persistente con el (VDVB), en el ganado bovino, resulta 

de infecciones en útero (Fredriksen et al., 1999; Sandvik, 1999). Las 

hembras gestantes (PI), usualmente producen crías (PI); teniendo estas 

las siguientes características: terneros anormales, nacimientos 

prematuros, retardo en el crecimiento y dificultad para la lactación (Bock 

et al., 1997). 

Los animales (PI), resultan de la infección fetal con biotipos (NCP), 

antes que el feto adquiera competencia inmunológica, esto ocurre entre 

los días 45 y 125 días de gestación, período que comienza al finalizar la 

etapa embrionaria y culmina cuando el feto adquiere competencia 

inmunológica al (VDVB) (Houe, 1995). Algunos mueren dentro de los 

primeros 6 meses de vida, tal vez por el debilitamiento de la respuesta 

inmune contra la enfermedad. Sin embargo, algunos muestran salud y 

crecimiento normal, incluso llegan a reproducirse formando las llamadas 

líneas familiares de animales (PI) que puede ocurrir en varias 

generaciones (Brownlie, 1991). 

2.2.6. Diagnóstico 

No existen signos clínicos patognomónicas en una infección con el 

(VDVB) en el ganado. Por lo tanto, el diagnostico esta basado en las 
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confirmaciones en laboratorio, mediante el aislamiento del virus, detección 

de antígenos virales o detección de ácido nucleico y detección de 

anticuerpos contra el virus. 

Los animales (PI), pueden ser identificados por el uso combinado de 

pruebas serológicas y pruebas de identificación viral en muestras de 

sangre (Lértora, 2003). Uno de los métodos de diagnóstico de laboratorio 

más usados, es el método de detección de antígenos virales. 

2.2.6.1. Detección de antígenos virales 

Las técnicas de laboratorio más usuales para detectar antígenos 

virales son: 

a. lnmunofluorescencia (IF) 

Es una prueba inmunohistoquímica rápida, para detectar antígeno 

viral en muestras de tejido fresco, mediante el uso de anticuerpos 

monoclonales o policlonales contra el (VDVB), marcados con 

fluorocromos (Sandvik, 1999). 

b. lnmunoperoxidasa 

Es una prueba inmunohistoquímica rápida, para detectar antígenos 

virales en muestras de tejido fresco o fijado en formalina. Esta prueba, es 

similar a la (IF), pero en este caso el anticuerpo monoclonal o policlonal, 
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está marcado a una enzima como la peroxidasa. Esta técnica no requiere 

de microscopio de fluorescencia (Sandvik, 1999). 

c. ELISA de captura de antígenos 

Es una prueba de laboratorio, basada en la detección de antígenos, 

a través de anticuerpos monoclonales (Mabs). Debido a que los (Mabs) 

utilizados reconocen la (p125), debe ser capaz de detectar muchas si no 

todas, las cepas del (VDVB). La rapidez y su independencia de cultivos 

celulares, han hecho de esta prueba, una herramienta muy útil para el 

examen de grandes cantidades de muestras, en programas de control 

(Sandvik, 1999). 

La prueba utiliza dos grupos de anticuerpos monoclonales, los 

cuales reconocen diferentes epítopos conservados en el polipéptido no 

estructural (125K/80K) del virus, uno de ellos esta pegado a los hoyos de 

la microplaca, los cuales capturan al antígeno viral de las muestras, el 

antígeno capturado es detectado por el otro (Mabs) conjugado con una 

peroxidasa. La presencia de color, seguida de la adición del sustrato de la 

enzima, identifica muestras positivas (Sandvik, 1999). 

2.2. 7. Control y Prevención 

El conocimiento detallado de la epidemiología de la (DVB) y del 

comportamiento de las pruebas diagnosticas en uso, son esenciales para 

21 



la identificación de animales virémicos y animales con infección aguda, 

que son la fuente más importante de diseminación viral en hatos 

afectados (Houe, 1995) 

Un programa de prevención, control o erradicación de una 

enfermedad, puede adoptar distintas estrategias que van a variar de a 

cuerdo a la situación inicial de la explotación, pero apoyadas en tres 

pilares fundamentales que son: las medidas de bioseguridad, 

identificación y remoción de los animales (PI) y vacunación contra (VDVB) 

en el hato (Baker, 1990). 

a. Bioseguridad 

La implementación de medidas de bioseguridad, están dirigidas a 

evitar el ingreso del (VDVB), así como su difusión dentro del hato, a través 

del control estricto de todos los animales que se incorporan, los cuales 

deben ser seronegativos al virus antes y después de la cuarentena 

estricta, evitar el contacto directo o indirecto con otros hatos, evitar el 

servicio con semen sin certificación de ser libre de la enfermedad (Baker, 

1990; Houe, 1999). 

b. Identificación y eliminación de animales (PI) 

Estrategia indispensable, por la importancia epidemiológica de estos 

animales (Houe, 1999). Con el fin de erradicar la diarrea viral bovina, 
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países europeos como Noruega,- Frnlandia, Suecia y Dinamarca 

implementaron un plan de erradicación a nivel nacional con muy buenos 

resultados, este plan se basa en la determinación del estatus infeccioso 

de cada rebaño, por examen serológico a través de ELISA indirecto, en 

muestras de leche de tanque y/o de sangre de terneros entre 8 y 12 

meses de edad, detección y eliminación de animales (PI) positivos a un 

ELISA basado en anticuerpos policlonales para la detección de antígenos 

en sangre, así como examen serológico anual, para mantener el estatus 

libre de infección (Lértora, 2003). 

c. Vacunación 

Inmunización con vacunas de virus muerto o modificado, con el 

objetivo de prevenir la infección congénita, así como para evitar las 

infecciones postnatales (Van Oirschot et al., 1999). 

Durante mucho tiempo, la vacunación contra (DVB), no fue 

específica para combatir la infección uterina, si no, para mejorar la salud 

de los animales y prevenir la forma clínica. La implementación de vacunas 

que inducen protección fetal, es relativamente reciente; sin embargo, la 

duración de la inmunidad y la posibilidad de protección cruzada contra las 

distintas cepas del virus, aun no son satisfactorias. La vacunación sin 

remoción de los animales (PI), no produce mejora alguna sobre la 

situación epidemiológica de un hato. (Moennig et al., 2005). 
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En la actualidad, se viene implementando en Alemania, un programa 

de vacunación en dos pasos: se usa en primera instancia, una vacuna a 

virus tipo 1 inactivado, seguido de una vacuna a virus vivo atenuado 

cuatro semanas después. Esta estrategia de vacunación, ha producido 

una respuesta inmune prolongada y protección fetal contra el desafío del 

(VDVB) 1 y 2, a partir del quinto mes luego de la vacunación. Esta 

estrategia sería más efectiva conjuntamente con el monitoreo y 

erradicación de animales (PI) de los hatos (Moennig et al., 2005). 

2.2.8. Terminología básica 

• Antígenos: Sustancias, usualmente proteínas o polisacáridos, que 

desencadenan la formación de anticuerpos y pueden causar 

una respuesta inmunitaria (Tizard, 2009). 

• DVB: Diarrea Viral Bovina, enfermedad de distribución mundial y 

endémica en la mayoría de las poblaciones bovinas, es responsable 

de ocasionar un amplio rango de manifestaciones clínicas y lesiones, 

siendo los trastornos reproductivos, los de mayor importancia 

económica (Baker, 1987; Houe, 2003). 

• ELISA de captura de antígenos: Ensayo en el cual, un antígeno 

inmovilizado, se detecta mediante un anticuerpo enlazado a una 

enzima, capaz de generar un producto detectable, como cambio de 

color. La aparición de colorantes, permite medir indirectamente, 
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mediante espectrofotometría, el antígeno en la muestra (Sandvik, 

1999). 

• lnmunosupresión: Supresión o disminución de las reacciones 

inmunitarias (Tizard, 2009). 

• lnmunotolerancia: Estado de reactividad inmunológica específica, 

que es producido por un contacto previo con el antígeno y que está 

limitado solo a éste antígeno o a otro que reaccione con éste de forma 

cruzada (Tizard, 2009). 

• PI: Persistentemente Infectado, animal infectado en forma persistente 

con el Virus de la Diarrea Viral Bovina (VDVB), se consideran los 

transmisores más importantes de la infección, ellos son 

inmunotolerantes al (VDVB), debido a una infección fetal ocurrida en 

el primer tercio de la preñez, por lo tanto, ellos no producen 

anticuerpos, ni pueden eliminar el virus de su organismo, diseminando 

grandes cantidades de virus, a través de sus excreciones y 

secreciones (Baker, 1995, Sandvick, 1999; Brownlie et al., 1998). 

• Seroprevalencia: Estudio de la prevalencia de una enfermedad, en 

muestras de sangre o suero sanguíneo (Onsalus, 2012). 

• VDVB: Virus de la Diarrea Viral Bovina, es el prototipo representativo 

del Género Pestivirus, perteneciente a la Familia Flaviviridae 

(Vanroose et al., 1998). 
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111. MATERIAL Y MÉTODOS 

3.1. Material 

3.1.1. Localización del trabajo de investigación 

a. Localización espacial 

El estudio se realizó en el distrito de Locumba, provincia de Jorge 

Basadre, Región - Tacna, que comprenden los sectores de Aurora, 

Sitana, Piñapa, Conostoco, Locumba, Chaucalana, Sagollo y Chipe, 

ubicado a una altitud de 559 msnm, Latitud sur: 1 r25'00"' y Longitud 

oeste: 70°30'37", con temperaturas máximas de 29, 1°C y mínimas de 

13,8°C, con precipitaciones promedio entre 7 a 12 mm y con una 

humedad relativa que oscila entre 67 y 74% (SENAMHI, 2012). 

b. Localización temporal 

El presente trabajo de investigación se realizó entre los meses de 

abril y junio del2012. 

3.1.2. Material de campo 

Caja conservadora de temperatura (Cooler) 

Conservador de muestras (geles refrigerantes) 

Tubos vacutainer de 1 O mi sin anticoagulante (tapa roja) 



Agujas vacutainer descartables de 20Gx1" 

Holder (adaptador para agujas vacutainer) 

Viales criogénicos con tapa de 3,5 mi 

Gradillas para acomodar los tubos vacutainer 

Marcadores indelebles y lapiceros 

Desinfectante (alcohol medicinal) 

Algodón hidrófilo 

Guantes de látex 

Soporte de plástico para las fichas de muestreo 

Fichas de muestreo 

Mameluco 

Botas de jebe 

Soga 

Mocheta 

Movilidad. 

3.1.3. Material de Laboratorio 

KIT ELISA de captura de antígenos (HerdChek BVDV-Ag/Suero Plus) 

Pipetas de precisión monocanal o multicanal para dispensar de 1 O ¡..~1 

a 1000 ¡..~1 

Puntas de pipeta desechables 

Cilindro graduado de 500 mi para la Solución de Lavado 
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Lector de microplacas E LISA 

Agua destilada o desionizada 

Dispositivo para aplicación y aspiración de Solución de Lavado 

Trampa de retención de aspirado y desinfectante 

Cámara húmeda o selladores de placas 

Agitador vórtex. 

Reactivos: 

El kit y todos los reactivos fueron almacenados entre 2° - 8°C. 

Volumen 

1. Placas/tiras de microtitulación, tapizadas con anticuerpos 

monoclonales Ems ............................................................ 5 placas 

2. Control positivo ..................................................................... 2 mi 

3. Control negativo .................................................................... 2 mi 

4. Conjugado de peroxidasa de rábano picante (HRP0) .................. 60 mi 

5. Anticuerpos de detección ...................................................... 30 mi 

A. Solución de Lavado concentrada (10x) ................................... 480 mi 

B. Solución de sustrato TMB, solución de TMB/H20 2 ....................... 60 mi 

C. Solución de frenado -1 M HCI (ácido fuerte) ............................. 60 mi 
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3.2. Métodos 

3.2.1. Tipo de investigación 

La presente investigación es de tipo descriptiva - transversal, ya que 

se hizo la descripción del fenómeno en un momento dado y no requirió la 

observación de los sujetos estudiados durante un periodo de tiempo 

(Rojas, 2006). 

El método de muestreo es de tipo probabilístico (al azar o aleatorio), 

en el cual cada miembro de una población tiene las mismas 

probabilidades de ser incluido en la muestra (Murray, 2001 ). 

3.2.2. Población y muestra 

3.2.2.1. Población 

El universo estuvo representado por la población total de bovinos del 

distrito de Locumba, que conforman 943 cabezas, (MINAG, 2008). 

a. Unidades de muestreo 

Las unidades de muestreo fueron los bovinos hembras y machos, de 

entre las edades de 4 a 30 meses, pertenecientes a establos sin 

antecedentes de vacunación contra (DVB), del distrito de Locumba, los 

cuales fueron categorizados en 4 grupos etarios: 
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GRUPO 1: (hembras y machos de 4 a 8 meses) 

GRUPO 11: (hembras y machos de 9 a 12 meses) 

GRUPO 111: (hembras y machos de 13 a 15 meses) 

GRUPO IV: (hembras y machos de 16 a 30 meses). 

b. Unidades de análisis 

Las unidades de análisis fueron las muestras de sangre obtenidas 

por punción en la vena coccígea o vena yugular de los bovinos, de las 

cuales se utilizó la fracción sérica. 

3.2.2.2. Tamaño de muestra 

Mediante el método no paramétrico de muestreo aleatorio simple, 

considerando una prevalencia referencial de 1 ,68% (Mamani, 201 O) y un 

nivel de confianza de 95%, se estimó un tamaño muestra! de 25 animales, 

sin embargo, se trabajó con 164 bovinos ya que se contó con el apoyo 

financiero, para el análisis de las muestras, por parte de la municipalidad 

distrital de Locumba. Para que la muestra sea más representativa a nivel 

distrital se estratificó según sectores, ver Anexo 2. 
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3.2.3. Métodos y Técnicas de recolección de datos 

3.2.3.1. Trabajo de campo 

Se preparó con anticipación el material requerido para el muestreo, 

teniendo en cuenta el número de establos a visitar y el número de 

animales a muestrear en ese día. 

Una vez constituido en la zona de estudio (distrito de Locumba), se 

realizó las coordinaciones respectivas con el personal del SENASA -

Tacna para realizar la toma de muestras de sangre. 

En el campo, se realizó la entrevista con el propietario, se le preguntó 

si realizaba vacunación contra (DVB), si no realizaba vacunación, se 

le solicitó el apoyo para realizar la toma de muestra o muestras de 

sangre (una muestra por animal). 

Contando con el apoyo del propietario, se seleccionó al azar al animal 

o animales que reunían las condiciones establecidas, a los cuales se 

les tomó una muestra de sangre, por punción en la vena yugular o 

vena coccígea, con el sistema de tubos vacutainer. 

Se obtuvo una cantidad de sangre no menor a 5 mi en tubos 

vacutainer sin anticoagulante, los cuales se codificaron y registraron 

los datos correspondientes en la ficha de muestreo (una ficha por 

establo). La ficha de muestreo se encuentra en el Anexo 1. 
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Se colectaron un total de 164 muestras de sangre, una muestra por 

animal seleccionado al azar que reunía las condiciones establecidas. 

Después de la sangría los tubos se mantuvieron en posición inclinada 

y bajo refrigeración (4 a 8 °C), colocados en gradillas hasta la 

formación del coágulo, acomodados en termos apropiados con hielo 

hasta su llegada al laboratorio del SENASA- Tacna. 

En el laboratorio del SENASA - Tacna se procedió a separar y 

transferir los sueros sanguíneo a viales especiales debidamente 

rotulados para posteriormente ser almacenados a temperatura de 

congelación (-20 °C). 

La transferencia de los sueros a los viales se realizó en el transcurso 

de las 12 horas de tomada la muestra, utilizando una pipeta 

desechable una vez desprendido el coágulo, se incluyó 

aproximadamente 3,0 mi de suero sanguíneo en cada vial. 

Los viales conteniendo los sueros, cerciorándose de que las tapas 

estén bien cerradas, fueron desinfectados a través de la inmersión en 

una solución de ácido cítrico al 0,2% antes del embalaje. 

Luego se embaló adecuadamente en una caja de tecnopor, con geles 

refrigerantes para su conservación a temperatura de refrigeración 

hasta su llegada al laboratorio del SENASA - Lima. 

Las muestras de suero fueron analizadas en el laboratorio del 

SENASA - Lima. 
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3.2.3.2. Trabajo de laboratorio 

El análisis de las muestras se realizó en el laboratorio del SENASA -

Lima. Se utilizó un kit comercial de ELISA de captura de antígenos de 

nombre, HerdChek BVDV-Ag/Suero Plus, siguiendo meticulosamente las 

instrucciones del fabricante (IDEXX, 2005). El manual de instrucciones se 

encuentra en el Anexo 3. 

3.2.4. Métodos y Técnicas de análisis de datos 

Para determinar la seroprevalencia de animales (PI), los datos, que 

son los resultados de la prueba (ELISA de captura), estarán dados como 

positivos (PI) y como negativos. Estos datos fueron ordenadamente 

registrados en una tabla Excel para su posterior análisis. 

3.2.4.1. Determinación de la Seroprevalencia de animales (PI) 

Para determinar la Seroprevalencia de animales (PI) "Pp¡" en bovinos 

del distrito de Locumba, considerando la seropositividad de los sueros a la 

prueba ELISA de captura, se utilizó la siguiente fórmula: 

Pn = No de muestras positivas xl OO 
N° total de muestras 
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Los resultados de seroprevalencia de animales (PI) fueron 

presentados en tablas de contingencia para su respectivo análisis 

estadístico. 

3.2.4.2. Prueba de Chi cuadrado 

Se realizó un análisis de frecuencias en la que se utilizó la prueba no 

paramétrica de Chi cuadrado, para determinar la asociación o 

independencia entre variables. El cálculo del valor Chi cuadrado se 

efectúo utilizando el software Minitab versión 15. 
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IV. RESULTADOS 

SEROPREVALENCIA GENERAL 

TABLA l. Seroprevalencia de animales persistentemente infectados (PI) 

con el virus de la diarrea viral bovina (VDVB) en bovinos del distrito de 

Locumba. 

~ '· 
,· •' 

POSITIVOS NEGATIVOS 

N° DE MUESTRAS 
NO % No % 

164 1 0,61 163 99,39 

En la Tabla 1, se observa que solo 1 de los 164 bovinos en estudio 

resultó positivo o persistentemente infectado (PI) con el virus de la diarrea 

viral bovina (VDVB), en el distrito de Locumba, con una seroprevalencia 

de animales (PI) de 0,61 %, mientras que los negativos fueron el 99,39%. 
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FIGURA 1. Seroprevalencia de animales persistentemente infectados (PI) 

con el virus de la diarrea viral bovina (VDVB) en bovinos del distrito de 

Locumba. 

En la Figura 1, se observa que el 0,61% de los bovinos en estudio 

resultó positivo o persistentemente infectado (PI) con el virus de la diarrea 

viral bovina (VDVB), mientras que el 99,39% resultaron ser negativos. 

36 



SEROPREVALENCIA SEGÚN EDAD 

TABLA 11. Seroprevalencia de animales persistentemente infectados (PI) 

con el virus de la diarrea viral bovina (VDVB) en bovinos del distrito de 

Locumba, según edad . 

. , 
' ' " 

. GRUPOS ETARIOS POSITIVOS NEGATIVOS TOTAl' 

(meses) NO % No 
.. 

% NO 

4-8 o o 55 100 55 

9-12 o o 53 100 53 

13-15 o o 8 100 8 

16-30 1 2,08 47 97,92 48 

TOTAL 1 0,61 163 99,39 . 164 

2 2 
X = 2,431 (GL = 3 ; Za=o.o5 = 7,815) N.S. 

En la Tabla 11, se observa que según edad, en los grupos etarios de 

4-8, 9-12 y 13-15 la seroprevalencia de animales (PI) es de 0%, mientras 

que en el grupo etario 16-30 resulto 1 caso positivo que representa el 

2,08%, valores sometidos a la prueba estadística de Chi-cuadrado se 

determinó que existen grupos homogéneos entre las edades de 4 a 30 

meses. 
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FIGURA 2. Seroprevalencia de animales persistentemente infectados (PI) 

con el virus de la diarrea viral bovina (VDVB) en bovinos del distrito de 

Locumba, según edad. 

En la Figura 2, se observa que según edad, en los grupos etarios de 

4-8, 9-12 y 13-15 la seroprevalencia de animales (PI) es de 0%, mientras 

que en el grupo etario 16-30 la seroprevalencia de animales (PI) es de 

2,08%. 
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SEROPREVALENCIA SEGÚN SEXO 

TABLA 111. Seroprevalencia de animales persistentemente infectados (PI) 

con el virus de la diarrea viral bovina (VDVB) en bovinos del distrito de 

locumba, según sexo. 

POSITIVOS NEGATIVOS ·TOTAL 
SEXO DEL BOVINO ·· --

.. 
NO % No, % NO 

-'• 

Machos o o 15 100 15 

Hembras 1 0,67 148 99,33 149 

TOTAL 1 0,61 163 99,39 164 

2 2 
X = 1,01 (GL = 1 ; Xa=O.o5 = 3,84) N.S. 

En la Tabla 111, se observa que según sexo, la seroprevalencia de 

animales (PI) en hembras es de 0,67% (1/148), mientras que en machos 

es de 0% (0/15), valores sometidos a la prueba estadística de Chi -

cuadrado se determinó que existen grupos homogéneos entre machos y 

hembras. 
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FIGURA 3. Seroprevalencia de animales persistentemente infectados (PI) 

con el virus de la diarrea viral bovina (VDVB) en bovinos del distrito de 

Locumba, según sexo. 

En la Figura 3, se observa que según sexo, la seroprevalencia de 

animales (PI) en machos es de 0% mientras que la seroprevalencia de 

animales (PI) en hembras es de 0,67%. 
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V. DISCUSIÓN 

Estudios anteriores, reportan que el (VDVB) se encuentra 

ampliamente difundido en las principales cuencas lecheras y valles 

interandinos del país, (Olivera, 2000; Chacón, 2001; Morales, 2002; 

Jayashi, 2004; Huamán, 2006; Quispe et al., 2008; Mamani, 2010; 

Cárdenas et al., 2011), sin embargo, en la zona ganadera del distrito de 

Locumba, la seroprevalencia de animales (PI), no había sido establecida, 

a pesar de existir reportes de problemas reproductivos como infertilidad, 

abortos, etc. (Mamani, 201 0). 

El resultado de la presente investigación reporta una seroprevalencia 

de animales (PI) de 0,61% (1/164). 

Los resultados obtenidos, tienen similitud a los reportados por 

Olivera, (2000) en Arequipa, con una seroprevalencia de animales (PI) de 

0,9% (3/345), a los reportados por Chacón, (2001) Lima, con una 

seroprevalencia de animales (PI) de 2,0% (4/208), a los reportados por 

Morales, (2002) en Arequipa, con una seroprevalencia de terneras (PI) de 

0,76% (1/131), a los reportados por Jayashi, (2004) en Arequipa, con una 

seroprevalencia de vaquillas (PI) de 2,7% (2/73), a los reportados por 

Huamán, (2006) en Majes - Arequipa, con una seroprevalencia de 



animales (PI) de 2,7% (4/151) y a los reportados por Mamani, (2010) en 

Inclán - Tacna, con una seroprevalencia de animales (PI) de 1 ,68% 

(19/1129). 

Estas similitudes probablemente se pueden atribuir, a que en la zona 

de estudio existe introducción de ganado bovino, especialmente de la 

zona de Arequipa, sin control sanitario, además, en la zona de estudio no 

existen sistemas de bioseguridad, ni se realiza vacunación contra (DVB). 

Por otro lado, Jos resultados son discordantes a los reportados por 

Quispe et al., (2008), en Melgar - Puno, en donde no detectaron animales 

(PI), asimismo, Cárdenas et al., (2011), en Espinar- Cusco, no detectaron 

animales (PI). La ausencia de animales (PI) en el momento del muestreo 

pudo deberse a que se muestrearon animales mayores de 6 meses y 

usualmente estos animales mueren durante Jos primeros meses de edad, 

debido a infecciones secundarias del tracto respiratorio o gastrointestinal. 

Además, por las condiciones medioambientales en estas zonas 

altoandinas, los terneros (PI) tienen menos oportunidad de sobrevivir. En 

las cuencas lecheras como Lima y Arequipa, donde el sistema de crianza 

es mayormente intensivo o semi-intensivo, los animales (PI) son 

detectados en animales que pueden llegar hasta el primer parto (Chacón, 

2001; Huamán, 2006). 
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Respecto a la edad, en el presente trabajo de investigación se 

detectó solo un animal (PI) en el grupo etario de 16 a 30 meses, con una 

seroprevalencia de 2,08% (1/48). 

Los resultados obtenidos con respecto a la edad, tienen una similitud 

a los reportados por Mamani, (2010), en el distrito de lnclán- Tacna, con 

una seroprevalencia de animales (PI), entre las edades de 16 a 24 meses 

de 2,22% (7/315). También a lo reportado por Chacón, (2001), en la 

cuenca de Lima, en una crianza intensiva, encontrándose una 

seroprevalencia de animales (PI), entre las edades de 12-18 meses de 

2%. Además según Houe, (1999), informa que la diseminación del (VDVB) 

en estos animales puede ser tan grande que en 3 a 4 meses son capaces 

de infectar al 90% de los animales con los que conviven. 

Estas similitudes probablemente se atribuyen a que es justamente 

en ese rango de edad, en que las vacas son más susceptibles, ya que 

han sido mayormente manipuladas durante el manejo productivo y 

reproductivo. 

Respecto al sexo, en el presente trabajo de investigación, el único 

animal (PI) detectado pertenecía al grupo de las hembras, con una 

seroprevalencia de 0,67% (1/149). 

Los resultados de la presente investigación, con respecto al sexo, 

difieren a los reportados por Mamani, (201 0), en el distrito de lnclán -
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Tacna, que reportó una seroprevalencia de machos (PI) de 1,99% (7/351) 

y hembras (PI) de 1,54% (12/778). 

Estas diferencias probablemente se deban a que Mamani, (2010), 

realizó el estudio en el 100% de los bovinos de ambos sexos (n=1129) y 

no como en el caso del presente estudio que se realizó en un tamaño 

muestra! (n=164). Además, estas diferencias pueden deberse a que en la 

zona estudiada, existe una creciente tendencia a usar inseminación 

artificial para la reproducción del ganado bovino lechero y esto debido a 

los continuos proyectos pecuarios ejecutados por la municipalidad distrital 

de Locumba, mientras que en muchos sectores del distrito de lnclán, aún 

se usa la monta natural. 

La detección de sólo 0,61% (1/164) animales (PI), en los hatos 

estudiados, prevalencia relativamente baja, podría deberse a varios 

factores que evitaron la detección de estos animales (PI) tales como: su 

eliminación temprana del hato, muerte por infecciones secundarias o 

porque no fueron identificados al usarse un muestreo aleatorio. Si bien, la 

prueba de ELISA de captura tiene un alta especificidad > 99,7% y una 

sensibilidad próxima al 100% (Wolf, 2007; Van Maanen, 2001; IDEXX, 

2005), no garantiza la detección de todos los animales (PI), si durante la 

toma de muestra no hubiera suficiente antígeno o virus circulante (Van 

Maanen, 2001). Por lo tanto cabe la posibilidad de que hubiera más 
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animales (PI), ya que los datos mostrados en el presente estudio, son sólo 

referenciales y demostrativos. 

5.1. Contrastación de hipótesis 

Se rechaza la hipótesis planteada (Ho) y se acepta la hipótesis 

alterna (H1), puesto que a la Prueba de Chi-cuadrado, el nivel de 

significancia (S) es igual a (S = 0,000), concluyendo que la presentación 

de animales persistentemente infectados (PI) con el virus de la diarrea 

viral bovina (VDVB), en bovinos del distrito de Locumba, es menor a 

1 ,68%, encontrándose en el presente estudio una seroprevalencia de 

animales (PI) de 0,61%. 
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VI. CONCLUSIONES 

Se llegaron a las siguientes conclusiones: 

1. La seroprevalencia de animales persistentemente infectados (PI) con 

el virus de la diarrea viral bovina (VDVB) en bovinos del distrito de 

Locumba, fue de 0,61% (1/164). 

2. Según edad, el único animal (PI) fue detectado en el grupo etario de 

16 a 30 meses, con una seroprevalencia de animales (PI) de 2,08% 

(1/48), y según sexo, el único animal (PI) fue detectado en el grupo 

de las hembras, con una seroprevalencia de animales (PI) de 0,67% 

(1/149). 



VIl. RECOMENDACIONES 

A las autoridades sanitarias, a los ganaderos y a la comunidad 

científica, se hace las siguientes recomendaciones: 

1. A las autoridades sanitarias: realizar campañas de difusión, sobre el 

impacto económico que ocasiona la (DVB) en la ganadería bovina y 

sobre las estrictas medias de bioseguridad que se deben adoptar 

para controlar y erradicar la enfermedad. 

2. A los ganaderos: identificar los animales (PI) y eliminarlos del hato, 

además de adoptar estrictas medidas de bioseguridad en 

coordinación con las autoridades sanitarias. 

3. A la comunidad científica: identificar los factores epidemiológicos 

que condicionan la presencia del (VDVB) en el ganado bovino del 

distrito de Locumba y en el futuro realizar estudios similares 

incluyendo bovinos de ambos sexos, cuyas edades sean de 4 meses 

a más. 
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ANEXOS 



ANEXO 1 

FICHA DE MUESTREO 

Ficha N°: ..................... .. 

Sector: ......................................................................................................................... . 

Nombre del Propietario: ................................................................................................... .. 

Dirección: .................................................................................................................... . 

Fecha de colección de muestras: ................................................................................... . 

DATOS DE LAS MUESTRAS 

NO Código de la muestra ID del animal Edad Sexo 

1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
9 
10 
11 
12 
13 
14 
15 
16 
17 
18 
19 
20 

Observaciones: 



ANEX02 

POBLACIÓN 

Población de ganado vacuno por sectores y según categoría 
en el distrito de Locumba • 2008 

SECTOR 
No DE N°DE N°DE CRIAS 

VACAS VAQ. TORETES MACHOS 
AURORA 91 64 9 11 
SITANA 40 24 8 o 
PI ÑAPA 41 28 6 2 

CONOSTOCO 4 o 10 o 
LOCUMBA 27 11 6 2 

CHAUCALANA 87 43 32 19 
SAGOLLO 42 23 40 15 

CHIP E 48 25 29 5 
TOTAL 380 218 140 54 

Fuente: MINAG- DIA (2008) 

MUESTRA 

Muestreo según sectores 

SECTORES 

AURORA 
SITANA 
PI ÑAPA 

CONOSTOCO 
LOCUMBA 

CHAUCALANA 
SAGOLLO 

CHIPE 
TOTAL 

Fuente: Elaboración propia. 

N° total de bovinos 

204 
83 
99 
15 
54 
218 
146 
124 
943 

CRIAS TOTAL 
HEMBRAS CABEZAS 

29 204 
11 83 
22 99 
1 15 
8 54 
37 218 
26 146 
17 124 

151 943 

N° de bovinos 
muestreados 

48 
8 

23 
3 

20 
31 
16 
15 

164 



ANEXO 3 

MANUAL DE INSTRUCCIONES 

(HerdChek BVDV-Ag/Suero Plus) 

?.l<lt·par~-ra·.~eteccio~ d~·~u~tígengs deNtirus.thi)a. : · · · : ~ ·. ~,. .:· · ::: · · / :·· (·:· .,~;-
::'Qiªrr~a Uírl.ca -~ovin.HáVD\l)/Sne~b PII:JS: · . · :'. . ' . . . . . .· . . .: : · ;_ :· . 
;:Ite..:tfqhek*.13:\(ll~ A9i,Snerg ?lu~ · . . :." ... · . · . ., . . . . . . . ·. . :., .. , - \·:-;,;,. ,~ 

:;.üombr~-~:~~~oprevist~;-_'.·'.,';_.:· ··, · ·•;.:;:::..~.:~- .. ,· .. · .. :'. ·_ --·~· .··:·" '".-c"':.:;:'::'::l 

~~~~r~~~~~·éQó"~~~g]s~~r~~~-s-é1.~o-~n~ayoiJ~fifl~e~~~~~¿Bd~:í~~p~}il~'g~í~Yc;~k:J;~ntl~eJ~-a~.i.~lr~;d~-¡~diaKéamngt~; 
' b()V\r)a;(BV[)IJ) ·a partir9e Í)iUesfras de· suéro; dé 'hlasOia', O pe sangre ~p_tera'Ó ~e teji\IOS:dé muescá.d~:orejá/ .. :; · : -·· .· . : 
· ~~~r~~~~~¡~·;~n;:~~;~( .. • } ; . , ·. . /·;· % • ••• , •• :. ~ > .·· . · .· . > ';~: • · .; 

;'Jí V;r:sdeli/ti;a;re~·y!h~aÓvirí~(syo0:·erVirús~~~ IÍ!'Enferilí~da~ a~.l¡¡ .F.r~~ie:aJl3or&~(p¡seªs~; •. st?V)y ~'vírú'sde~!aPeJe .:!::·~·. 
; Ppréiril1Giá~lqi3. (CSFV) p~~enecen árg~neroPes~ivi.(u s; aeta. fa.mílí~Fia,viv)rta,aé(~J BVDVes ÚIÍ() de los .v~us QÍCÍS, patggenQ~ de la e • .; 

-·· espei:le-tióvina y causa perdiQ.as cqnsíderables eii la gaíi~dé~íadé. v~cunó ae leche.ycaríie en todo el mundo: tos-síntomas tfpicos: : .: 
:• dfJla' infecoión:por,l3VDV ~oó.dfar~éa;. fiebre;'ségÚiqil•ae úndes9enso .en·_laprodúcción le diera:.• su ~féctQ -d~irm1uí'lqsúpresjón Pú?ªe;·, 
• .· piMrtciar infeccicjnes por. otros. microorgánismos,.EI.virus .. pu'edeatravesar: la barrera_.rilaéeótaria _en'vaéás gestan tés infectadas;..-.. •· >. ".' 
: ·eompor:iímdó'pérllidas reproductivas debidas a abortos; temeros ilacidos·múertosode múerre·prééoí.'Aigunos:de los temérós•q1{e_ •. _·< 
• sooréviveh' ¡¡óri inmuriotolerantes'y axcreian-grandes •dintioadés de virusinlecérosos aimínte el résto cte•su;vida,·Es·importante ·-;··. • :';,: 
... id~Íltilicáiqas éiias ·~portádóras'' pára iniérrwnpir' élciéfo :dé ¡'¡ítéGciÓries én íiís reoalíps: Esto¡dmímaies portadoreS sue!en mori~~e la , ' 
/EnfermédacLde Ías Mucosas durante tos' primeros dos ai'ios.de vida:· PebidQ a Já•in(eédón en el útero¡ ehlirus:BVPVesún• ; <':' , ~- ; 
c9ntaminat\te trecúe11te ae productos· biológicóstales como xácun.~s. y me'dicáin.entós. ErvirÍls de'l~··so(Íier Dlséase o Entenjledád de ·. i 

,,lafróní~ta @D?) prQd,upfuna enfeim~!l~d.:;imi¡~r I).Íll¡¡s·ovejas,':f11ientm~güe .el,de la ¡j~~te··porcfóa;ci~Slél!;(CSFV);' pi~voca· seria_s·i ....... . 
; pér!lidas.?cooómiéáspor.su¡¡lta ¡la!<i9enicid?d y.porcausar tasas dé mprtaliaao~ínuy·alt¡jsrEste.kifsólo~S'paraJ1ii:fgñóstico-"¡ •. , .• " 
·• veteiinarióin\íitro, i ,• ·. · · · · · · ·· · · · · •·· · ,. · •·. 

': ,•':; ",' '<" ;'.: ·~i -~ '- ~" • ;. -~- >.< ~ ~-~C· ~:,, ':_;- •• ; 

• .ti~scrJpéióii!P;I'inciplos: . . · ~ : '-1 " ···. · • , · 

,Ha.;ct~~~kB~DV-AgiS~e(oPiu,ses ~n lnm~nóe~;ayOé~~~;tiéodl~énª!Jopara·detedªr~n~g~po¡¡ (Atl) en suerii,:pl~~~¡;sa¿¡¡-;x~- .... 
•· entéra.y tejidodernuesqa;de ore]á: se .Qa c!Jnfiguradó ún"Jorri]atri.de placas de _¡nicrotit~íaciDntápizad?,s Contmticuerpos· Y.: '/' :;·· · 
. monoclonátes.espédUéos de BVOV (E"j. El antígeno del J3vDVde la'muestra es capfurado en laS placas: Tras lncúbac!ón de la. . 

muestra en el pocillo, el ·antígeno es detectado poc anti-cuerpos específicos y conjugado de péroxidasa de rábano picante, Después • • 
; se lava el éonJu#ado sin enlazar páráeliminarlo "í¡ sé áñ'ade unásolüci(Jn de su~@to/crómógénó, En·pres~nciadel enzima, el $ustráto :; 
; se CÓTJVierté en un¡jroduéto que•reaécicma éon er én:lrríóge!1_a, geiiera'ndd üna colomcjón al · .. • onlá:ádipióh de ~~ solºéión•de; >· ,:/,;; 
:.trenado s,e.g'imera un colp~·ámarlllo, Lá'abs¡)rb8{íciá\Sfl i't:ilde'én éh!¡¡péctJ:ofótó¡TI~tró a u,[Ía ·· .• d dé.Ónda ú(ljca dé.450 r\{i{;;:.<:~; 
: [A(450)j o doble de.45o nm.j 650 niil[A(450f'!J~O)f Elválorde laCJensjdad ópticW(QO) coiTegi ád$las múestmSie .calGiJia'úsándo· J 
•Ja :abiorbáncfa [/;(459)] o [A(45ó/650)].qbteríf~á'con<Ia; fl)uestra 'del._ ensayo Y.r:PrregldacoQ la alJsorbanciadelcontral·negaUvo .•.. ;) , , 

'•né~~;~~o~>; /._:·.·~~ .. ·~:; · .. ::::.r;; ;> ·.,.: ---:2/·· · '> .. r~ · · · . · ·.· _.· .. ~: .···,.· .... ···._ 
~:co~~7~tod9s'l~k;~ictiio~étltre'2;:ya~\ ... : .. :·. ,,.::<·; ... : .. ~.·Y.'Vólum:n·: .. ··~~~~en, ·< ·.:·:. 
(J ;~~~~~;:~¡"~~~;~:~."' ~Of"~~~ob;~<~i~' : ;':~~',/i1~_-;._la?~c.;m;sll;·····:····~·,:·_ •. ~ •. -_-.·.' .•. ·.·~- ·.·.·.·_·;··_·._:" 

•::.c .. ¿~~JJti~~id~her~~ida~de;~~ano;~t~nti~8~·6(_<·,:::.·.·· •·· ;• :;., ·.-%.~::\ ·. 60n11 .· <· .<> 

.· 5: Solución íimpmi'ada (búffer). para sumergir:la muesca de óreja (iOxí . . . ·.·1 O mi ·, -·: :._ •. :.· ... -.·.·.·_-.:.:.·:·
3
1_ ... 
0
o_._·.·.·mm_._ .• _·ll.·_,_:_-_. __ ·_ •. ·.·.:·_·_ . . ; ~ 

a:• ·Ar1ucQerpós~dé~iÍetecpló~: .•• ;~-.x·,; .. . .· ~··· . : .: . .. . ·: 1srtik~ · :_:';\:: 
);;•,::sót~ttóncJe.lavádÓ'cancentráda(1óx( ·· .. · ... : <;_ ·.~:? ···. ú~s~nít''• ·-ASO mi ~·>}t 
;ª,: 'sólu~ióQge_~ustratbT~l~/sbluéíóhdciTMBiH,o?: ...•....•..••..... _···... · .• :3om!·:- .. :: ··6omr· ~:f ¿ 

C:<sóiÚtión'ilefr~ila¡j&-lM~~(14te.NCI?~•ti:~un ácilíoJue:rte) . • 3d mi- -.. ;6pnf: .~ '"- ,._,,. 
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ANEX04 

TRABAJO DE CAMPO 

Imagen 1. Constitución en la zona de estudio 
(Distrito de Locumba) para la toma de muestras 

en coordinación con el personal de Senasa - Tacna 

Imagen 2. Sujeción del animal para la toma de muestra 



Imagen 3. Toma de muestra de sangre 
de la vena coccígea. 

Imagen 5. Separación del suero 
sanguíneo al cabo de 12 horas. 

Imagen 4. Codificación del tubo 
vacutainer y registro de la muestra en la 

Ficha de Muestreo. 

Imagen 6. Transferencia de los sueros 
sanguíneos a viales criogénicos rotulados. 



ANEXOS 

UBICACIÓN DE LA ZONA DE ESTUDIO (DISTRITO DE LOCUMBA) 

OCÉANO 

MAPA POLÍTICO 
DEPARTAMENTO DE TACNA 

PACÍFICO 

CHILE 

B 

o 
L 

1 

V 

1 

A 


