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RESUMEN 

El presente trabajo de investigation se realizo en el departamento 

de Ayacucho, al sur este de la provincia de Huamanga; y tuvo la finalidad 

de determinar la seroprevalencia del Virus de la Rinotraqueitis Infecciosa 

bovina en bovinos de crianza extensiva de las cuencas ganaderas de los 

distritos de Chiara, Vinchos, Socos en la provincia de Huamanga, y de los 

distritos de Chuschi y Los Morochucos en la provincia de Cangallo, 

departamento de Ayacucho. Con tal fin se obtuvieron muestras de sangre 

de 337 animates, sin historial de vacunacion, mayor a 6 meses, 

provenientes de pequenos y medianos criadores. La detection de 

anticuerpos contra el BHV-1, se realizo mediante la prueba de ELISA 

indirecto. El 33.80+5.05%(114/337) de los animates presentaron 

anticuerpos contra el BHV-1, distribuidos en todos los grupos de edad. El 

porcentaje de hembras seroreactores fue de 35.2+5.1% (115/326) 

mientras que en los machos el 36.3±5.1% (4/11) resulto seropositivo, no 

existiendo asociacion entre la variable sexo y la seropositividad de los 

animates. Anticuerpos fueron detectados en animates de todos los 

distritos con prevalencias entre 14.81% a 54.2%. Asimismo esta alta 

prevalencia de animates se ve reflejado en un 63.2110.98% (74/117) de 

hatos en los que existe al menos un animal seropositivo. Los resultados 
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indican que el BHV-1 esta presente y ampliamente difundido en la 

poblacion bovina de la zona. Las altas prevalencias de anticuerpos 

evidencian intensa actividad viral debido a factores que promueven la 

difusion viral. Con estos resultados podemos determinar como primera 

investigation en la zona, que existe prevalencia de la Rinotraqueitis 

infecciosa bovina; a partir de ello correlacionar las afecciones de nuestro 

ganado para determinar el tratamiento o descarte final de animales 

sensibles o recurrentes a enfermedades; en especial para casos de 

aborto, que traen como consecuencia grandes perdidas economicas. 
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INTRODUCCION 

La poblacion bovina en el Peru es de 5 101, 891 cabezas y 

mas del 80 % de este capital ganadero se encuentra en la sierra en 

manos de pequenos ganaderos y comunidades campesinas con 

predominio de ganado criollo y sus cruces criados en forma semi 

extensiva y extensiva con escasa tecnologia con una production de 700 a 

2300 litros por campana (INIA, 2008; portal Agrario, MINAG, 2008) 

Sin lugar a dudas la rinotraqueitis y la vulvovaginitis son de 

las formas clinicas de la enfermedad mas comunes que primero fueron 

identificadas .no obstante, al pasar el tiempo, se demostro que otras 

manifestaciones clinicas, como queratoconjuntivitis, abortos, problemas 

digestivos, encefalitis, e infecciones generalizadas, en los becerros eran 

provocados por el bovid herpesvirus. 

A partir de los anos 60 se ha demostrado la presencia de la 

enfermedad mediante el aislamiento del virus en muchos paises, por lo 

que podemos considerarlo como una enfermedad practicamente mundial. 

La importancia epizootiologica que ha adquirido el virus de la 

rinotraqueitis infecciosa bovina (BHV-1) en nuestro pais en las ultimas 

decadas es muy grande. Encuestas serologicas y estudios diversos 

investigation han demostrado que esta enfermedad esta diseminada en 

V 



principales zonas ganaderas de nuestro pais. La propiedad que tiene el 

BHV-1 como muchos virus herpes de instalarse en el huesped y ser 

excretado en forma intermitente despues de la infeccion obstaculiza el 

control de la enfermedad en un area determinada 

En tal situacion fue necesario realizar el siguiente estudio 

que tuvo como objetivo: 

OBJETIVOS 

GENERAL: 

• Determinar la seroprevalencia del virus de la 

rinotraqueitis infecciosa bovina en la cuenca ganadera de 

cinco distritos de la region Ayacucho: 

ESPECIFICOS: 

• Determination de ia seroprevalencia del virus de la 

rinotraqueitis Infecciosa bovina segun sexo, edad, 

comunidades y criadores de las veintidos comunidades 

campesinas. 

• Identificar en laboratorio la presencia de las enfermedades 

por el metodo de ELISA. 
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CAP1TULO I 

REVISION BIBLIOGRAFICA 

1.1. EL VIRUS DE LA RINOTRAQUEITIS INFECCIOSA BOVINA 

La rinotraqueitis infecciosa bovina, tambien conocida como raiz 

roja, lloriqueo de los terneros, vaginitis vesicular, exantema coital es una 

enfermedad altamente contagiosa por un Herpesvirus que se manifiesta 

clmicamente de diferentes maneras (Blood y Radostits et al., 2002). 

1.1.1 TAXONOMIA 

El Virus Herpes Bovino tipo 1 (VHB-1) es miembro de la familia 

Herpesviridae, sub familia Alphaherpesvirinae, genero Varicellovirus. El 

VHB-1 es comunmente referido como el virus de la Rinotraqueitis 

Infecciosa Bovina, por su habilidad de causar infecciones respiratorias y 

rinitis; ademas de que tambien puede causar conjuntivitis, infecciones 



genitales y sistemicas que resultan en muertes fetales y abortos; ademas 

de ser uno de los agentes del Complejo respiratorio bovino y de 

predisponer a infecciones bacterianas secundarias {Raggio., 1999). 

El VHB-1 comparte caracteristicas de los Alfaherpesvirus como son 

poseer genes homologos, rango variable de hospederos, ciclo 

reproductivo relativamente corto, control temporal de expresion de genes, 

propiedades citoliticas en cultivos celulares y la capacidad de establecer 

latencia (Raggio., 1999). 

1.1.1.1. ESTRUCTURA DEL VIRUS - Morfologfa y genoma: 

El VHB-1 tiene una nucleocapside icosaedrica compleja con un 

diametro de 150 a 200 nm, su material genetico esta conformado por una 

doble cadena lineal de acido desoxirribonucleico (ADN), posee 

aproximadamente de 135.000 a 140.000 pares de bases (pb). Alrededor 

del 10% del ADN viral transports una «cola» de ADN celular, lo que 

indicaria que el ADN del VHB-1 puede recombinarse frecuentemente con 

el ADN de la celula (Pidone et al., 1999). 

El genoma del VHB-1 codifica varias proteinas, estructurales y no 

estructurales, que son expresadas sobre la envoltura viral y sobre la 

membrana de las celulas infectadas y entre las proteinas estructurales al 

menos 11 son glicoprotelnas: gB, gC, gD, gE, gG, gH, gl, gK, gl_, gM, y 

gN presentes en la envoltura viral formando proyecciones y juegan un rol 

importante en las interacciones virus-celula, como adherencia, 

penetracion, difusion celula-celula y salida. Las glicoprotelnas ademas 
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interactuan con el sistema inmune, como union a componentes del 

complemento inmunoglobulinas (Okazaki et al., 2005). 

Estas interacciones iniciales son primariamente mediadas por las 

principales glicoprotemas virales: gB, gC y gD. La gB es responsable de la 

adsorcion viral y fusion celular; de interferir con proteinas celulares 

responsables de efectos citopaticos (ECP) e inducir anticuerpos 

neutralizantes (Li Y., 1996, Pidone et al., 1999). La gC es considerada 

como la principal proteina implicada en la union e ingreso del virus a 

traves de receptores similares a la heparina sobre la superficie de las 

celulas bianco (Babiuk et al., 1996; Pidone et al., 1999) y la gD es la 

glicoproteina involucrada en la neutralization, es la responsable de la 

penetration del virus en la celula bianco y tambien se le atribuye 

participation en la adsorcion viral y la fusion celular (LiY., 1996; Babiuk et 

al., 1996) menciona que induciria a la apoptosis de celulas infectadas. 

1.1.1.2. GENOTIPO DEL VHB-1 

La genetica molecular ha permitido la identification de las variantes 

del ADN del VHB-1 determinandose genotipos distintos que se 

correlacionan con cada uno de los sistemas que afectan; asi tenemos: un 

genotipo respiratorio, un genotipo genital, y un genotipo encefalico, 

designados como VHB-1.1, VHB-1.2, y VHB-1.3, respectivamente. El 

VHB-1.3 se ha denominado retientemente VHB-5 (Rebhun., 1995). Las 

diferencias antigenicas entre las cepas viricas pueden justificar los 
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diferentes patrones de comportamiento epidemiologico y patologico de 

estos herpesvirus (Blood y Radostis et al., 2002) 

A) REPLICACION VIRAL 

Como en todos los virus herpes la replicacion del VHB-1 es muy compleja 

(Figura N° 2). El VHB-1 se replica en celulas epiteliales del tracto 

respiratorio y reproductive y posteriormente infecta monocitos, 

macrofagos circulantes y linfocitos. El VHB-1 se adhiere a la membrana 

celular a traves de las glicoproteinas C y/o B, la interaction de las 

glicoproteinas y los receptores celulares activan la fusion de la envoltura 

viral con la membrana celular para la penetration de la nucleocapside en 

el citoplasma, la cual llega a la membrana nuclear liberando su molecula 

lineal de ADN viral dentro del nucleo a traves de los poros de la 

membrana nuclear, donde se realiza la transcription de ARN mensajeros 

para la sintesis proteica, replicacion del ADN viral para la nueva progenie 

del virus, y el ensamblaje final de nuevas particulas viricas. (Li Y., 1996; 

Pidoneetal., 1996). 

Figura Nc1: Replicacion y establecimiento del estado de Latencia 

de los Herpesvirus: (1) La replicacion lleva a la expresion de los 

antigenos virales sobre la superficie de la celula infectada mientras se 

forma una nueva generacion de virus. (2) Durante la latencia, no hay 

expresion de antigenos hacia el sistema inmune. (3) La reactivation de la 

replicacion genera nuevamente particulas virales que seran excretadas y 

transmitidas a hospederos susceptibles. 
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Virus 

Replication viral Liberation viral 

Engels M. et al., 1996 

B) LATENCIA 

La latericia es una caracteristica de la familia Herpesviridae, es la 

propiedad que permite a los Herpesvirus sobrevivir en estado "inactivo" en 

ciertos lugares del cuerpo del animal infectado (Efstathiou et al., 2005); al 

ingresar el VHB-1 al organismo se multiplica en el sitio de infeccion y se 

desplaza a traves de prolongaciones nerviosas hacia los ganglios 

5 



trigemino y/o sacro, en donde permanece en un estado latente (Pidone et 

al., 1999, Blood et al., 2002; Wentink et al., 1993), ademas de tonsilas, y 

mucosa nasal (Engels et al., 1996) es decir que el sitio de la infeccion 

primaria determina la latencia en el ganglio sensorio local y que durante la 

reactivation se eliminan del tejido inicialmente infectado (Van Oirschot., 

1995). 

Para el caso de los Herpesvirus (Figura N° 2) se acepta que (a) el estado 

de latencia es una consecuencia de una falla al iniciar la expresion 

temprana del gen (IE) del virus; (b) durante el estado de latencia, el 

genoma del virus existe como una molecula no replicativa en forma 

extracromosomal; (c) la transcription durante el estado de latencia se 

restringe a una sola region del genoma que codifica las transcripciones 

asociadas a la latencia (LATs); (d) la reactivation es una consecuencia de 

una respuesta a las senates celulares que dan como resultado en la 

activation de la expresion y del initio del ciclo productivo del gen viral 

(Efstathiou et al., 2005) 
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Figura N° 2: Expresion de las transcripciones asociadas a la latencia (LATs) en 

los Herpesvirus. La falla al iniciar la expresion temprana del gen (IE) del virus 

resulta en el estabiecimiento de Latencia y de la expresion de LATs, que bajo 

estimulos exogenos nuevamente desencadenan la expresion del virus. 

HSVADN 

I 
Expresion del gen 

Y 

Expresion del gen 

i 
Replication del ADN viral 

1 
Expresion del gen 

v 

Produccidn de infeccion 

Latencia 

Replication viral 

I 
Expresion del gen 

I 
xpresion del gen 

Expresion de 

LATs 

Efstathiou et al., 2005 

La reactivation del virus puede ocurrir o ser inducida por estimulos 

naturales o artificiales, como puede ser: parto, transporte (Thiry et al., 

1987), tratamientos inmunosupresores con corticoides (Blood et al., 2002), 

super infeccion con otros virus (Parainfluenza bovina tipo 3) o 

microorganismos (Dictyocaulus viviparus), (Wentink., 1993) irradiacion 

ultravioleta, tratamiento con ciclofosfamida, etc. (Pidone et al., 1999). 
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El virus reactivado es transportado intra-axonalmente de regreso al 

sitio de la infeccion initial donde esta disponible para la transmision a 

otros animales susceptibles Generalmente, no se presentan signos 

clinicos durante la reexcrecion del virus (Pidone et al., 1999). 

1.1.2. PATOGENES1S 

1.1.2.1 MODO DE TRANSMISION 

El VHB-1 se transmite por contacto directo de un animal infectado a 

otro susceptible, a traves de tos, secreciones nasales, oculares, genitales, 

semen (monta natural e inseminacion artificial), ademas de los liquidos y 

tejidos fetales (Radostis, 2002) o en forma indirecta por personas o 

equipos e incluso durante la transferencia de embriones (Wentink et al., 

1993; Pidone etal., 1999). 

El VHB-1 ha sido detectado en el aire exhalado por animales 

infectados experimentalmente y ha sido demostrado que sobrevive 

suficiente en la atmosfera para que la transmision aerogena ocurra; 

aunque la transmision a largas distancias es aun materia de debate 

(Wentink et al., 1993). Estudios realizados por Mars M. et al., 2000 

muestran que una distancia de 4.4 m disminuye el riesgo de transmision 

de un animal diseminador del virus a uno susceptible. 

Una vez en el organismo, el virus se replica en el sitio de 

inoculacion para luego diseminarse por medio de la sangre, el sistema 

nervioso o a traves de puentes intercelulares y asi alcanzar los organos 

blancos (Pidone et al., 1999). 
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La propagation por aerosol es la forma de transmision del proceso 

respiratorio, mientras que la transmision venerea es la forma de 

transmision en los procesos genitales. (Blood y Radostis et al., 2002) 

1.1.2.2 ENTRADA Y DISEMINACION VIRAL 

Las vias de ingreso del VHB-1 son la cavidad nasal, la oro faringe, 

ojos y tracto genital. La primera replication viral ocurre en las celulas 

epiteliales infectadas para posteriormente afectar el ganglio sensorio local, 

y ai menos tres formas de difusion deben ser consideradas: (Blood y 

Radostis et al., 2002) 

A) INFECCION RESTRINGIDA A AREAS LOCALES 

Pueden ocurrir infecciones del trato respiratorio superior (RIB) o del 

tracto genital como la vulvovaginitis pustular infecciosa (VPI) y la 

balanopostitis pustular infecciosa (BPI). Los sintomas de la enfermedad 

pueden ser principalmente atribuidos a los danos celulares locales y por 

consiguiente a una excretion de altos titulos virales. Debido a que la 

respuesta inmune es eficiente, estas infecciones son usualmente 

autolimitantes y la recuperation del animal es dentro de 1 a 2 semanas. 

Las lesiones locales pueden facilitar las infecciones bacterianas 

secundarias, que pueden causar un severo dano (Engels et al., 1996; 

Pidone etal., 1999). 
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B) DIFUSION SISTEMICA POR VIREMIA 

Las caracteristicas virales del VHB-1 de infectar monocitos, 

macrofagos circulantes y linfocitos, para su replication y de usarlos como 

vehi'culos; ademas de afectar a otras celulas bianco (neuronas, celulas 

epiteliales) del hospedero son las responsables de permitir el ingreso a 

varios tejidos y organos causando una amplia variedad de enfermedades, 

como por ejemplo enteritis y abortos. (Engels et al., 1996; Pidone et al., 

1999). 

C) DIFUSION NEURONAL 

Durante la replication initial en las celulas epiteliales, el virus 

puede ingresar por los axones de las celulas neuronales locales, y a 

traves de estos alcanzar los cuerpos neuronales del ganglio local 

(trigemino o sacro) donde el virus se establece en estado de latencia 

(Engels et al., 1996; Pidone et al., 1999). 

1.1.3 CUADRO CLINICO 

El VHB-1, dependiendo del lugar de infeccion initial, puede originar 

3 diferentes cuadros clinicos: 

1.1.3.1. ENFERMEDAD RESPIRATORIA - ABORTO 

La RIB es una enfermedad contagiosa y aguda de los bovinos 

caracterizada por fiebre (40.5 °C a 42 °C), depresion general, disminucion 

en la produccion lactea, perdida de apetito y peso. Se observa dificultad 

en la respiracion y una descarga nasal profusa, clara y acuosa, que 
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mientras progresa la infeccion, se convierte en una descarga amarillenta y 

pegajosa. Algunos animales con RIB desarrolian tambien una conjuntivitis 

uni o bilateral. (Richey E., 1994). 

El virus destruye el epitelio del tracto superior lo que, sumado a la 

inmunosupresion que provoca en el organismo, favorece el asentamiento 

de infecciones bacterianas secundarias. (Blood y Radostis et al., 2002). 

Entre otros factores, el VHB-1 inhibe la migration de polimorfonucleares, 

neutrofilos, la citotoxicidad mediada por celulas y la respuesta mitotica de 

los linfocitos sanguineos perifericos, como asi tambien algunas 

actividades funcionales del macrofago alveolar. (Pidone et al. 

1999).Cuando existen vacas prenadas, la enfermedad puede inducir a 

muerte fetal y abortos. Aunque puede existir mortalidad de los fetos en 

cualquier fase de la gestation, la mayoria de los abortos aparecen en el 

segundo o en el tercer trimestre de prenez. La infeccion fetal directa o el 

estres y la fiebre elevada pueden inducir al aborto (Rebhun., 1995) 

1.1.3.2. ENFERMEDAD GENITAL 

Un segundo sindrome causado por VHB- 1 es la vulvovaginitis 

pustular infecciosa (VPI) en las hembras que se caracteriza, por una vulva 

hiperemica y edematosa en donde se observan pequenas pustulas 

diseminadas sobre la superficie de la mucosa, acompanadas a veces con 

una descarga vaginal mucopurulenta, debido a que la invasion bacteriana 

secundaria es una secuela frecuente. La fase aguda de la enfermedad 

dura 2-4 dias y las lesiones desaparecen 10-14 dias despues. La 
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sintomatologia clinica de la balanopostitis pustular infecciosa (BPI) en los 

toros incluye tambien el area genital en la forma de inflamacion del glande 

del pene y la mucosa del prepucio. (Blood y Radostis et al., 2002; Pidone 

etal., 1999). 

1.1.3.3. ENFERMEDAD NERVIOSA 

En el caso de las meningoencefalitis, el virus llega al cerebro a 

traves de las ramas maxilar y mandibular del nervio trigemino o bien 

puede hacerlo a traves de los bulbos olfatorios y/o de las meninges a 

partir del hueso etmoides, provocando una encefalitis no purulenta. Los 

signos neurologicos se caracterizan por incoordinacion, tremor muscular, 

ceguera y eventualmente muerte. (Pidone et al., 1999; Blood y Radostis et 

al., 2002). 

1.1.4. INMUNOLOGIA 

La inmunidad frente a los Herpesvirus es compleja y consiste en 

multiples interrelaciones entre la inmunidad humoral y la celular. Tambien, 

puede ser dividida en repuestas inmunes especificas, como la mediada 

por celulas T y B, y respuestas no especificas donde se involucran los 

polimorfonucleares (PMN), macrofagos, celulas asesinas naturales, 

interferones, complemento y otros factores que limitan la infection a las 

celulas por el VHB-1 (Babiuk et al., 1996; Pidone et al., 1999) 

Una vez que el VHB-1 ha ingresado al organismo y ha infectado a 

las celulas, la expresion de sus antigenos de superficie se dara entre las 3 

a 4 horas post infection (p.i.), el ensamblaje viral de 6 a 7 horas p.i., y la 
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salida de la progenie viral media a una hora posterior al ensamblaje; 

desencadenando inicialmente la respuesta inmune de tipo no espetifica; 

es decir, que las celulas infectadas inducen la aparicion de citotoxinas por 

parte de los macrofagos y de los interferones a alcanzando niveles altos 

de 36 a 72 horas p.i. en sangre y secreciones nasales, permaneciendo asi 

hasta que la replication viral cese. (Babiuk et al., 1996). 

Los interferones y otros cambios celulares, como resultado de la 

infection viral, inducen la movilizacion de leucocitos y el reclutamiento de 

varias celulas efectoras como macrofagos, PMN y celulas asesinas 

naturales al sitio de la infeccion. Todas estas celulas inducen a una ola 

temprana de citoxinas para el inicio de la respuesta inflamatoria. Entre las 

24 a 48 horas p.i. la infiltration masiva de PMN dentro de los pulmdnes, 

ocurre como resultado de la generacion de citoxinas pro inflamatoria por 

los macrofagos alveolares y celulas epiteliales, que inducen la expresion 

de molecuias de adhesion intracelular (ICAM-1) sobre el epitelio vascular 

que promueven la adherencia de leucocitos. Con el incremento de la 

permeabilidad vascular las celulas migran al lugar de la infection y liberan 

especies reactivas de oxigeno, metabolitos del acido araquidonico y 

enzimas, que en colaboracion con otras defensas especificas e 

inespectficas equilibran la eliminacion del virus (Babiuk et al., 1996). 

El interferon a influye en la movilizacion de linfocitos con selectiva 

disminucion de celulas CD8+ de la sangre, y la afluencia de estas celulas 

hacia los pulmones puede estar involucrada en la production tardia de 

citocinas que desencadenan macrofagos para la eliminacion de celulas 
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infectadas por el VHB-1 y en la citotoxicidad de celulas infectadas por 

parte de celulas CD8+ (Babiuk et al., 1996). 

El VHB-1 lleva a la infeccion de celulas CD4+ pero no de CD8+; 

llevando directa o indirectamente, a un incremento en la apoptosis de 

celulas CD4+. Ademas, el estres producido por la infeccion produciria 

altos niveles de corticosteroides, que conjuntamente con la apoptosis de 

linfocitos producirian la inmunosupresion (Winkler et al., 1999) 

Para eliminar las celulas infectadas, los macrofagos y las celulas 

asesinas naturales producen citocinas que influyen en el desarrollo de la 

respuesta inmune especifica activando la respuesta de las celulas T e 

indirectamente la de las celulas B. (Babiuk et al., 1996) postulan que el 

microambiente local durante el contacto inicial del antigeno del VHB-1 con 

citocinas producidas por celulas no especificas inflamatorias responde al 

balance o primera respuesta de Th 1 o Th 2. Ademas, se observa que el 

CMH tipo II expresa antlgenos del VHB-1, sobre los macrofagos 

pulmonares, incrementandose durante la infeccion viral. Sin embargo, una 

vez activado, el Th 1 responde produciendo un repertorio de citocinas 

tardlas (IL-2, IL-12, interferon g) las cuales conducen una respuesta 

inmune mediada por celulas; y el Th 2 produce un repertorio diferente de 

citocinas (IL-4, IL-5, IL-6 y IL-10) encargadas de la respuesta inmune a 

traves de anticuerpos. Esta respuesta inmune mediada por celulas, 

caracterizada por la proliferacion de linfocitos, la directa citotoxicidad y la 

produccion de citocinas, es detectada alrededor del dia 5 p.i. alcanzando 

los valores altos a partir del dia 7 a 10 p.i. 

14 



Se considera que la inmunidad mediada por celulas es mucho mas 

importante en la recuperation de la infeccion primaria, y que los 

anticuerpos juegan un mejor roi previniendo la infeccion y durante la 

reactivation viral, ya que los anticuerpos no previenen la propagation del 

virus de celula a celula debido que el virus evade la respuesta inmune 

transportandose a traves de puentes intercelulares o intra axonalmente, 

siendo su detection solo cuando el proceso de recuperation ya esta en 

curso (Babiuk et al., 1996; Pidone et al., 1999). 

1.1.5 DIAGNOSTICO 

El diagnostico del RIB se realiza en base a los signos clinicos, 

lesiones patologicas y epidemiologicas, pero el diagnostico definitivo solo 

se realiza a traves de las pruebas de laboratorio (Rivera., 1993) 

1.1.5.1 AISLAMIENTO VIRAL 

El aislamiento viral es muy sensible y especifico pero demora 

varios dias o semanas. Esta prueba se realiza en cultivos celulares, que 

pueden ser de celulas de rinon, pulmon, cornete nasal bovino o de celulas 

de testiculo de fetos bovinos; que pueden ser inoculados con muestras de 

exudados nasales, oculares, genitales o suspensiones de membranas 

mucosas del tracto respiratorio, tonsilas, pulmon, nodulos linfaticos 

bronquiales. Identificandose luego al agente por medio de otras pruebas 

inmunologicas: pruebas inmunohistoquimicas o inmunoperoxidasa 

empleando anticuerpos monoclonales o policlonales (OIE, 2004; Rivera., 

1993). 

15 



1.1.5.2 DETECCION DE ANTIGENO VIRAL 

La ventaja de esta prueba es la de ser rapida y de estar disponible 

en la mayoria de laboratorios. Consiste en la detection del antigeno viral 

a partir de muestras frescas de fluidos nasales, oculares o genitales a 

traves de anticuerpos monoclonales o policlonales, mediante tecnicas 

como la inmunofluorescencia o la inmunoperoxidasa, este ultimo util 

tambien en muestras fijadas en formol (OIE, 2004; Rivera., 1993). 

1.1.5.3. DETECCION DE ACIDO NUCLEICO VIRAL 

Se basa en la detection del ADN viral en las muestras clinicas. 

Incluye las pruebas de Hibridacion del ADN y la reaction en cadena de la 

polimerasa (PCR), que comparado con el aislamiento del virus, el PCR 

tiene las ventajas de ser altamente especifico, sensible y rapido, con 

resultados de muestras de campo en 12 horas y es factible a partir de 

muestras de exudado nasal, semen y otros organos internos (Duarte., 

2002); ademas de detectar el ADN en el ganglio sensorial latentemente 

infectado. Actualmente, el estudio del ADN viral mediante pruebas de 

endonucleasa de restriccion permite diferenciar entre cepas de campo y 

cepas vacunales (OIE., 2004; Radostis., 2002). 

1.1.5.4 DETECCION DE ANTICUERPOS 

Son pruebas serologicas que se basan en la detection de 

anticuerpos o en la titulacion de estos, y las mas usadas son la 

neutralizacion viral y la prueba de inmunoabsorcion ligada a enzimas 

(ELISA). 
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A) NEUTRALIZACION VIRAL 

Es la prueba mas comunmente utilizada para la detection de 

anticuerpos especificos a VHB-1, se fundamenta en la capacidad que 

tienen los anticuerpos en neutralizar la citopatogenicidad del virus sobre el 

cultivocelular susceptible (OIE., 2004), es altamente especifica pero 

menos sensible en comparacion a ELISA (Tyzard., 1996). La presencia de 

anticuerpos neutralizantes se demuestra si el cultivo de celulas no 

muestra efecto citopatico, mientras que las celulas del cultivo control 

desarrollan efectos citopaticos. Tal vez su principal desventaja es la de 

demorar de 3 a mas dias, requerir de personal calificado, de un adecuadd 

sistema de cultivo celular, y por lo tanto ser costosa (Huaman., 2000; 

Blood y Radostis et al., 2002). 

B) PRUEBA DE INMUNOABSORCION LIGADA A ENZIMAS (ELISA) 

Es una tecnica que ha reemplazado rapidamente a las demas 

pruebas serologicas, debido a que prescinde del uso de cultivo celular y 

que ha demostrado ser sensible, especifica, rapida y economica (Pidone 

et al., 1999). Se ha informado del estudio de muchas variantes de esta 

tecnica, siendo la mas usada la prueba de ELISA indirecta que determina 

la presencia de anticuerpos contra el virus en el suero, leche u otro fluido 

mediante el uso de una anti-inmunoglobulina G dirigida contra la Ig G 

bovina marcada con una enzima como la peroxidasa que se une al 

complejo antigeno-anticuerpo (Svanovir., 2004). 
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1.1.6 PREVENCION Y CONTROL 

Entre las principales conslderaciones que se deben de tener para 

el control del RIB que los animates infectados transportan al virus de por 

vida, ya que el VHB-1 permanece integrado por un periodo indefinido en 

celulas preferenciales. Es necesario definir la decision de controlar la 

enfermedad cllnica o eliminar la infeccion (Pidone et al., 1999). 

1.1.6.1 MEDIDAS SAN IT ARIAS 

Se basa en las medidas sanitarias elementales por parte del 

ganadero, como las de no introducir en la explotacion animales 

seropositivos, no sacar y volver a meter animales sin previa comprobacion 

de que son seronegativos, no prestar animales, no compartir pasturas, 

aplicar estado de cuarentena de 2 a 3 semanas a los animales recien 

ingresados, etc. En cuanto a las medidas de manejo es muy importante 

separar los animales en produccion de los animales de reposition con el 

fin de evitar el contagio (Sanchez J . , 1999; OIE., 2004). 

1.1.6.2. VACUNACION 

Las vacunas previenen el desarrollo de muestras cllnicas severas y 

reducen la transmision a otro animal susceptible al VHB-1 despues de la 

infeccion, pero generalmente, no previenen la infeccion (OIE). Se debe 

considerar que los anticuerpos resultantes de las vacunas 

convencionales, a diferencia de las vacunas marcadas, no permiten la 

utilizacion de analisis serologicos que diferencien cepas vacunales de 

cepas de campo en los programas de control y eradication (Pidone et al., 
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1999; Blood y Radostis et al., 2002). Entre las diferentes vacunas usadas 

contra el VHB-1, podemos mencionar: 

A) VACUNAS CONVENCIONALES 

Se basan en la eficacia de la inmunizacion activa despues de la 

exposicion natural, y se emplean vacunas a virus vivos modificados y 

vacunas a virus inactivados (Blood y Radostis et al., 2002). 

A.1. VACUNAS A VIRUS VIVOS MODIFICADOS 

Se usan tanto via parenteral como nasal, induciendo una respuesta 

inmunitaria rapida, local y de relativa larga duration. En casos de vacas 

gestantes la via parenteral no debe ser usada porque induce al aborto 

(Blood y Radostis et al., 2002). 

A.2. VACUNAS A VIRUS INACTIVADOS 

Estas no inducen abortos, inmunosupresion o latencia aunque no 

previene la fase de latencia de las cepas de campo, y recien se alcanza 

niveles adecuados de protection, de 7 a 10 dias, a partir de la segunda 

dosis que se administra a los 10 a 14 dias de la primera (Blood y Radostis 

etal.,2002). 

B) VACUNAS MARCADAS 

Se basan en la mutation por detection de una o mas proteinas 

viricas; las mas usada son por la mutacion de la gE y de la sub unidad de 

la gD; lo que permite al sistema inmune la sintesis de determinados 
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anticuerpos vacunaies y que a traves de pruebas diagnosticas permite 

detectar animales vacunados de animales infectados por virus de campo. 

Ambas tipos de vacunas han demostrado la reduccion de la severidad de 

signos clinicos y de la reexcrecion del virus. Una de sus desventajas es el 

problema concerniente al establecimiento de latencia por la vacuna o el 

virus de campo que no ha sido resuelto, pero se vienen empleando en 

programas de eradication de la enfermedad (Blood y Radostis et al., 

2002). 
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CAPITULO II 

MATERIALES Y METODOS 

2.1. LUGAR DE ESTUDIO 

El muestreo se realizo en las comunidades de intervention de la 

organization particular de desarrollo SOLID, comprendiendo las 

provincias de Huamanga y Cangallo. Dentro de la provincia de Huamanga 

se muestrearon en los distritos de: Chiara, con las comunidades de 

Allpachaca, Llachoccmayo, Condorccocha, Manallasacc, Valenzuela, 

Sachabamba y Quishuarcancha; en el distrito de Socos, se muestrearon 

las comunidades de Tambocucho, Toccyascca y Manzanayocc; en el 

distrito de Vinchos se muestreo la comunidad de Putacca. En la provincia 

de Cangallo, se muestrearon en los distritos de Los Morochuchos, 

muestreando las comunidades de Pariahuanca, Papachacra, Chanquil, 

Munaypata, Cusibamba, Cuchucancha, Churrupallana, Chalco y 



Nununhuaycco; mientras que en el distrito de Chuschi, se muestrearon las 

comunidades de Catalinayocc y Puncupata. 

Las muestras de estudio fueron obtenidas mediante la colaboracion 

de los tecnicos de la organizacion particular de desarrollo SOLID, las que 

fueron procesadas en el moderno laboratorio de ESALUD en 

coordination con la Escuela de formation profesional de Medicina 

Veterinaria, provincia de Huamanga, departamento de Ayacucho ano 

2010. 

2.2 MATERIALES 

2.2.1 ANIMALES 

Se consideraron 337 animates, mayores de seis meses; 

pertenecientes a 122 pequenos productores de las 22 comunidades 

mencionadas de las provincias de Huamanga y Cangallo, departamento 

de Ayacucho. 

2.2.2 MATERIALES Y EQUIPOS 

A) MATERIALES Y EQUIPOS PARA LA COLECCION DE MUESTRAS 

EN CAMPO: 

•/ Tubos al vacio (sistema vacutainer 

s Agujas vacutainer 

•s Alcohol y algodon 

s Centrifuga 
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s Congeladora 

s Viales 

B) MATERIALES Y EQUIPOS DE LABORATORIO: 

s Pipetas de precision multicanal adecuadas para dispensar de 10 ul 

a 100 pi 

s Puntas de pipeta desechables 

s Cilindro graduado de 500 ml para la solution de lavado 

V Lector de microplacas 

•/ Agua destilada o desionizada 

s Dispositivo para aplicacion y aspiration de Solution de Lavado 

S Trampa de retention de aspirado y desinfectante 

s Camara humeda o sellador de placas 

s Vortex 

C) REACTIVOS 

Kit para la deteccion de Anticuerpos frente al Virus de la 

Rinotraqueitis Infecciosa Bovina, de procedencia comercial HerdChek 

IBRgB, del laboratorio IDEXX Switzerland AG. Es un ensayo 

inmunoenzimatico para detectar la presencia de anticuerpos frente a 

IBR/IPV en suero o leche bovinos. 
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D) VOLUMEN 

s Placa/tiras , tapizadas con antlgenos de la rinotraqueitis infecciosa 

bovina 5 placas 

s Control positivo 2 mi 

s Control negativo 2 mi 

S Conjugado Peroxidasa de rabano (HRPO) 60 mi 

•/ Diluyente de la muestra 60 mi 

S Solucion de lavado (10x) 480 mi 

•s Solucion de sustrato TMB 60 mi 

s Solucion de frenado 60 mi 

2.3 METODOS 

2.3.1 TAMANO MUESTRAL 

El tamano de muestra se obtuvo mediante la formula para 

pobladones infinitas, tomandose como referenda una prevalencia de 67.6 

% (Erik Zacarias R; Alfredo Benito Z. y Hermelinda Rivera; Parinacochas, 

Ayacucho), con un nivel de confianza de 95% y un error de 5%, mediante 

la siguiente formula (Daniel, 1994): 

Donde: 

n = tamano minimo de muestra 

Z= nivel de confianza al 95 % = 1.96 

p = proportion de animales infectados (67.6%) 
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q = (1-p), proportion de animales no infectados (32.4%) 

e = precision = 5% 

N = (1.96)2 (67.6%)(32.4%) = 337 

(5%) 2 

2.3.2 OBTENCION DE LAS MUESTRAS 

Las muestras fueron colectadas por puncion directa de la vena 

coccigea, utilizando el sistema vacutainer, a animales mayores a seis 

meses. Previo y durante la coleccion se registro el lugar, hato y nombre 

del propietario; asi como la identification del animal, sexo, y categoria. 

Las muestras colectadas en el dia, se dejaban reposar hasta la 

noche, para asi conseguir que la sangre se coagule y sedimente, para 

obtener suero. Para mejorar las muestras, estas fueron centrifugadas por 

las noches; para luego trasvasar el suero a viales e inmediatamente 

Ilevadas a congelacion. La recoleccion se hacia en dias habiles de la 

semana, los que se almacenaban a -10°C hasta el fin de semana para 

finalmente transportarlas a la ciudad de Huamanga y almacenarlas en 

congelacion a -10°C, hasta su procesamiento. 
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2.3.3 PROCEDIMIENTO PARA LA DETERMINACION DE 

ANTICUERPOS CONTRA VHB-1. 

La deteccion de los anticuerpos contra BHV-1 se realizo mediante la 

prueba de ELISA indirecta, utilizando placas descartables de 96 pocillos, 

segun el procedimiento de la tecnica descrita por el fabricante de los 

reactivos HerdChek, BHV-1 del laboratorio IDEXX Switzerland AG. A 

continuation se describe brevemente el procedimiento: 

2.3.3.1, PREPARACION DE REACTIVOS: 

Solution de lavado: La solution de lavado concentrada (10x) debe 

alcanzar la temperatura ambiente y debe agitarse para asegurar la 

disolucion de posibles precipitados. Esta dilucion debera diluirse 1/10 con 

agua destilada/desionizada antes de emplearla (Ejemplo: 30 ml de 

concentrado + 270 ml de agua por placa a analizar). Preparandose en 

condiciones esteriles, la solution de lavado puede almacenare durante 

una semana entre 2y8°C. 

2.3.3.2. PROTOCOLO DEL TEST 

Debe dejarse que todos los reactivos adquieran la temperatura ambiente 

antes de usarlos. Los reactivos deberan mezclarse invirtiendolos o 

agitandoios en un Vortex suavemente 

1. Tome las placas tapizadas con antigenos y marque la position de 

las muestras en una hoja de trabajo. 

2. Anada 50 pi de solution de lavado reconstituida en cada pocillo. 
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3. Anada 50 ul de control negativo en los pocillos apropiados. 

4. Anada 50 pi de control positivo en los pocillos apropiados. 

5. Anada 50 pi de las muestras en los pocillos restantes. 

6. Mezcle el contenido de los pocillos golpeando levemente la placa o 

use un agitador de placas de microtitulacion. 

7. Incube durante 2 horas 37 °C o toda la noche (12-18 horas) entre 2 

°C y 8 °C (en un refrigerador).En cualquier option de incubation ,las 

placas deben sellarse firmemente para evitar evaporaciones, o 

incubese en una camara humeda 

8. Aspire los contenidos liquidos de los pocillos en un reservorio de 

desechos apropiado. 

9. Lave cada pocillo con aproximadamente 300 pi de solution de 

lavado 5 veces, aspire los contenidos liquidos de todos los pocillos 

despues de cada lavado. Tras la aspiration final, elimine el fluido de 

lavado residual de cada placa golpeandola firmemente sobre 

material absorbente. Evite que las placas se sequen entre los 

lavados y antes de anadir el reactivo siguiente. 

10. Dispense 100 pi de conjugado HPRO del anticuerpo monoclonal 

especifico gB en cada pocillo en cada pocillo. 

11. Incube durante 1 hora a temperatura ambiente (18-25°C) 

12. Repita los pasos 8 y 9. 

13. Dispense 100 pi de la solution de substrata TMB en cada pocillo. 

14. Incube 10 minutos a temperatura ambiente (18-25°C) en oscuridad, 

empiece a cronometrar despues de llenar el primer pocillo. 
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15. Dispense 100 ul de la solucion de frenado en cada pocillo para 

frenar la reaction. Anada la solucion de frenado en el mismo orden 

en que la solucion de substrate fue anadida en el paso 13. 

16. Calibre el espectrofotometro en aire. 

17. Mida y anote la Absorbancia de las muestras y controles a 450nm 

usando una longitud de onda dual de 450nm y 650nm. 

18. Calcule los resultados. 

2.3.4 CALCULO DE RESULTADOS 

Para que el ensayo sea valido, la media del control negativo (NCx) 

debe ser mayor o igual a 0.500 de densidad optica (DO). Ademas, la 

media del control positivo (PCx) debe tener un porcentaje de bloqueo 

superior al 80%.en los ensayos no validos, debe sospecharse de la 

tecnica y el ensayo debe repetirse siguiendo una revision meticulosa del 

protocolo. La presencia o ausencia de anticuerpos de IBR-gB la determina 

el porcentaje de bloqueo de cada muestra. El control positivo se ha 

normalizado y representa un nivel significativo de anticuerpos de IBR-gB. 

Calculos: 

Calculo de la media del control negativo (NCx) 

NCx= NC1A450 + NC2A450 

2 

28 



Calculo de la media del control positivo (PCx) 

PCx = PC1A450 + PC2A450 

2 

Calculo del porcentaje de bioqueo de las muestras del test y del 

porcentaje de bioqueo del control positivo: 

Bioqueo - porcentaje: 

NCxA450 - (OP muestra) A450 =X100 

NCXA450 

2.3.5 INTERPRET ACION DE LOS RESULTADOS 

• Las muestras de suero con un porcentaje de bioqueo inferior al 45% 

se clasifican como negativas para anticuerpos de IBR. 

• Las muestras de suero con un porcentaje de bioqueo superior o igual 

al 45%, pero inferior al 55%, se consideran sospechosas y deben 

analizarse de nuevo. 

• Las muestras de suero con un porcentaje de bioqueo del 55% y 

valores superiores se consideran positivas en anticuerpos de IBR. 
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2.3.6 ANALISIS DE LOS DATOS 

2.3.6.1 PREVALENCIA A LA PRUEBA 

La seroprevaiencia fue determinada haciendo uso de la formula 

descrita por Thursfield (1990), segun la siguiente formula: 

PREVALENCIA = Numero de muestras positivas x 100 

Total de muestras 

2.3.6.2. INTERVALO DE CONFIANZA 

La prevalencia obtenida son expresadas con su respectivo intervalo 

de confianza (IC) de 95%, segun la siguiente formula (Daniel, 1994): 

IC = Zj(p.q/n) = 5.05% 

En donde: 

Z = nivel de confianza al 95% = 1.96 

p = prevalencia aparente y corregida 

q = (1-p), proportion de animates no infectados (66.2. %) 

n = numero de muestras 
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2.3.6.3. PRUEBA DE CHI CUADRADO 

Esta prueba estadistica no parametrica se realizo para determinar 

si existi'a asociacion entre las variables del estudio como los grupos edad 

y sexo frente la seropositividad contra el IBR, utilizando un nivel de 

signification de 0.05. 

Para poder realizar este analisis se dividio a los animales en cuatro 

grupos: animales de 1 a menores a 3 anos (1 a 3 anos), mayores e 

iguales a 3 anos a menores a 6 anos (3 a 6 anos), mayores e iguales a 6 

anos a menores a 9 anos (6 a 9 anos) y animales mayores e iguales a 9 

anos ( A 9 anos). 
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CAPITULO III 

RESULTADOS Y DISCUSIONES 

Despues de realizar la prueba de ELISA a las 337 muestras de 

sangre, colectadas entre los meses de mayo, junio y julio; se dieron los 

siguientes resultados: 

3.1. SEROPREVALENCIA DE LA RINOTRAQUEITIS INFECCIOSA 

BOVINA 

CUADRO 1: Seroprevalencia del BHV-1 en bovinos, mayores a 6 meses, 

proveniente de 22 comunidades de los distritos de Chiara, Socos, 

Vinchos, Chuschi y los Morochucos del departamento de Ayacucho, 2010. 



Numero de Numero de Numero de Animales con 
comunidades criadores muestras anticuerpos 

(hatos) contra el BHV-1 
N % - IC 

22 114 337 119 35.31 ±5.1% 
* IC: Intervalo de confianza al 95% 

En el cuadro 1 se muestra que el 35.31 + 5.1% (119/337) de las 

muestras presentaron anticuerpos contra el BHV-1. , significando que 

estos animales fueron expuestos al virus en algun momento de sus vidas; 

informaciones proporcionadas por los ganaderos indican que no utilizan la 

vacunacion contra el BHV-1 por lo que los anticuerpos detectados fueron 

inducidos por el virus de campo; pero se asume que fue con los animales 

mejorados traidos principalmente de las cuencas ganaderas de 

Huancayo, Puno, Arequipa y Lima. Este alto indice de prevalencia podria 

deberse a la constante reintroduccion del virus por la compra de animales 

en ferias comunales y por la falta de un control interno en el transito de 

animales. 

Estudios realizados a nivel nacional y en condiciones geograficas 

similares a las realizadas en el presente estudio (Zacarias E, 2002) 

revelan datos similares. Es asi que en la provincia de Parinacochas. Los 

porcentajes de animales seroreactores al VHB-1 fueron El 67.6% 

(317/469) .Esta alta prevalencia del VHB-1 en animales criollos con un 
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tipo de crianza mayormente extensiva contrasta con el 22.6% reportado 

en bovinos lecheros de crianza intensiva y 36.5% en bovinos de centres 

de engorde de Lima (Rosadio et al., 1993), asi mismo, un reciente estudio 

de prevalencia del VHB-1 realizado en bovinos lecheros de crianza 

intensiva y sin historia de vacunacion del valle de Lima reporta que el 35% 

de los animales muestreados tuvieron anticuerpos contra el virus 

(Sanchez G, 2003). Esta diferencia con lo reportado en bovinos de la 

costa podria deberse a que el virus es mas frecuentemente reactivado en 

animales de crianza extensiva por el severe estres a que estan sometidos 

o que el virus haya sido recientemente introducido al area a traves de 

animales infectados. 

Desafortunadamente no se dispone de informaciones del estado 

sanitario de los animales, pero la presencia del virus en los animales de 

todos los muestreados podria estar afectando el tracto respiratorio y estar 

siendo confundido con neumomas parasitarias, sobre todo en animales 

jovenes ya que en el animal adulto la infeccion por el VHB-1 suele ser 

subclinica sirviendo de fuente del virus para los animales jovenes (Rivera, 

1994). Los efectos de mayor relevancia de los virus herpes es a nivel del 

tracto respiratorio ocasionado rinotraqueitis propiamente dicho o como 

complejo respiratorio conjuntamente con otros virus, como la 

Parainfluenza 3, que es un virus comun en el ganado bovino y otras 

especies, diarrea viral bovina; bacterias como la Pasteurella haemolytica, 

y larvas de parasitos. 
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Los bovinos, en la zona en estudio, estan predispuestos a factores 

de estres como a la carencia de pastos, falta de agua, parasitosis y 

desnutricion, principalmente; lo que podria propiciar la reactivation viral 

de su estado de latencia con presentation subclinica del VHB-1 (Van 

Oirschot, 1995), y con elimination viral y transmision a los animales 

susceptibles; y muy probable a otros animales rumiantes domesticos de 

crianza mixta. 

Sanchez G. (2003) reporto una seroprevaiencia de 36 ± 0.47% 

(143/395) e bovinos lecheros de crianza intensiva del valle de Lima; y 

Zanabria, (2000) reporto la presencia del VHB-1 en un 75% (15/20) de 

bovinos con signos neumonicos de centres de engorde en Lima; lo cual 

sugiere que la propagation e infection del VHB-1, depende mucho del 

tipo de crianza del ganado, donde los animales presentan una mayor tasa 

de contacto, posiblemente a un animal infectado o de la presencia de una 

animal con reactivation del virus, que bajo los efectos inmunosupresores 

del estres, ocasionado por el transporte, parto, deficiencia de manejo, 

tratamiento con corticoides, presencia de otros agentes infecciosos, etc. 

favorecen mucho a la inmunosupresion de animales susceptibles (Thiry, 

1987) 
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3.2 SEROPREVALENCIA DE LA RINOTRAQUEITIS INFECCIOSA 

BOVINA, SEGUN SEXO 

CUADRO 2: Seroprevalencia del BHV-1, proveniente de 22 

comunidades de los distritos de Chiara, Socos, Vinchos, Chuschi y 

los Morochucos; segun sexo. Ayacucho, 2010. 

Sexo Animales 
muestreados 

Animales 
positivos 

Prevalencia del 
BHV-1 ± IC* 

Machos 11 4 36.3 ± 28.4%a 

Hembras 326 115 35.2±5.1% a 

Total 337 119 35.3±5.1% a 

*IC: Intervalo de confianza al 95% 

: No existe diferencia estadistica (p>0.05) 

En el cuadro 2 se muestra a los animales seroreactores que fueron 

encontrados tanto en machos como hembras; es asi que de 11 bovinos 

machos muestreados, 4 resultaron positivos, lo que representa el 36.3 ± 

28.4% (4/11); mientras que en caso de las hembras, el 35.2 ± 5.1% 

resultaron positivas de un total de 326. Se puede observar que las 

prevalencias obtenidas de ambos sexos es similar; asimismo no se 

encontro asociacion entre la variable sexo y la seropositividad de los 

animales mediante la prueba de Chi-cuadrado. 

La insemination en la zona va creciendo con el correr del tiempo, 

pero aun se mantiene, sea por costumbres tradicionales o por necesidad, 

la monta natural; y la realization de ferias ganaderas locales, donde no 
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hay un adecuado control sanitario de animales, propiciara el contagio de 

IBR entre bovinos en la zona. 

3.3 SEROPREVALENCIA DE LA VHB-1, SEGUN EDAD 

CUADRO 3: Seroprevaiencia del BHV-1, proveniente de 22 

comunidades de los distritos de Chiara, Socos, Vinchos, Chuschi y 

los Morochucos; segun edad. Ayacucho, 2010. 

Edad Positivo Negativo Total Prevalencia 
del BHV-1 ± IC* 

1 a 3 
anos 

40 85 125 32±8.1%a 

3 a 6 
anos 

61 112 173 34.68 ± 7.09%a 

6 a 9 
anos 

13 19 32 40.62 ±17.01 
%a 

> a 9 
anos 

5 2 7 71.42 
±33.46%a 

Total 119 218 337 35.31 ±5.10%a 

*IC: Intervalo de confianza al 95% 

a: No existe diferencia estadistica (p>0.05) 

En el cuadro 3 se muestra una mayor prevalencia en bovinos mayores a 6 

anos, indicando una relation directa entre la edad y la seropositividad. La 

mayor prevalencia del BHV-1 observado en animales de mas edad, puede 

deberse a dos factores: una debido a que el virus induce altos niveles de 

anticuerpos que persisten por largos periodos, para luego declinar 

lentamente (Lertora, 2003) y otra debido a que estos animales estuvieron 
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expuestos al virus de BHV-1 mas numero de veces en comparacion a los 

animales mas jovenes. Asimismo no se encontro asociacion entre la 

variable edad y la seropositividad de los animales mediante la prueba de 

Chi-cuadrado. 
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CUADRO 4. Seroprevalencia del bhv-1, proveniente de 22 comunidades; segun las comunidades y criadores. 

Ayacucho 2010. 

Provincia Distrito Comunidad Numero de criadores 

muestreados 

Numero de 

muestras 

% de animales 

seroDOsitivos cor 

Criadores con al menos un 

animal seroDOsitivos en su hato 

Prevalencia de la 

Allpachaca 9 16 45.4 ± 24.39% a 4(44.4 ± 32.46%) 

Llachoccmayo 6 23 34.78 ±19.46% a 4 (66.6± 37.68%) 

Condorccocha 3 12 16.6 ± 21.03% a 2 (66.6 ± 53.29%) 

Manallasacc 5 12 33.3± 26.64% a 3(60 ±27.71%) 

Valenzuela 1 3 100± 0% a 1 (100 ±0.0%) 
30.95 ± 9.8% 

Chiara Sachabamba 2 8 37.5± 33.5% a 1(50 ±56.56%) 30.95 ± 9.8% 

Quishuarcancha 1 10 11.1± 19.45%a 1 (100 ±0.0%) 

Socos Tambocucho 4 5 60± 42.94% a 3 (75 ± 16.97%) 33.3 ±13.7% 

Toccyascca 5 9 33.3 ± 30.78% a 3(60 ±27.71%) 

Manzanayocc 13 31 29.03 ±15 .9% a 9 (69.23 ± 25.08%) 

Vinchos Putacca 7 27 14.81 ± 7.5 % a 4 (57.14 ±36.65%) 14.81 ±7 .5 % a 

Pariahuanca 2 8 75± 30% a 2 (100 ± 0.0%) 

Papachacra 7 14 28.5± 23.6% a 3 (42.8 ± 36.6%) 

Chanquil 20 43 32.5 ± 13.9% a 10 (50.0 ±21.91%) 

Munaypata 6 14 5 0 . 0 ± 2 6 . 1 % a 6(100.0 ± 0.0%) 

Cusibamba 5 15 26.6 ± 22.3% a 3 (75 ± 16.97%) 

Cuchucancha 6 30 50.0 ± 17.8%a 6 (83.3 ± 29.7%) 

nhurninallana 5 a 37 5 + 3 3 Fi% a 1 (fin + R9.3%^ 
Chalco 2 16 37.5 ± 23.72% a 2 (100 ±0.0%) 38.85 ± 7.6% 
Nununhuaycco 4 9 0.0± 0.0%a 0(0.0± 0.0%) 

Catalinayocc 2 8 87.5± 22.6% a 2 (100 ±0.0%) 54.2 ± 19.93% 

Puncupata 5 16 37.5 ± 23.72% a 4 (80 ± 35.06%) 

Total 5 22 117 ^^^^^H^^^^^^^^H 7 4 (63.2 ±10.98%) 
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3.4 SEROPREVALENCIA DE LA, BHV-1 SEGUN LAS COMUNIDADES 

CAMPESINAS Y NUMERO DE CRIADORES 

En el cuadro 4 se observa los resultados obtenidos, donde se 

demuestra la existencia de una alta prevalencia de por lo menos un 

animal seropositivo dentro de un mismo hato. Es asi que de los 117 

criadores cuyos animales fueron muestreados, el 63.2 (117/74) tuvieron al 

menos un animal seropositivo en su hato. 

La alta difusion del virus en los animales de una zona ganadera 

sugiere practicas comunes de manejo, cercanias durante el 

pastoreo, uso comun de agua, reintroduccion de nuevas cepas de virus 

por la compra de animales en ferias ganaderas con fines de recria y 

principalmente el desconocimiento de la enfermedad y sus medidas de 

bioseguridad 

Por ultimo, los problemas reproductivos y respiratorios frecuentes 

en la ganaderia de la sierra son de origen multifocal, donde la IBR, es una 

de las enfermedades pero tambien es considerada uno de los agentes 

productores de abortos en bovinos. 
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CAPITULO IV 

CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES 

CONCLUSIONES 

1. Se detectaron anticuerpos contra el IBR en bovinos de crianza 

extensiva en los 5 distritos de la region Ayacucho, con una 

prevalencia de 35.31+5.1% (119/337). 

2. La incidencia es similar tanto en sexo, edad y por comunidad. 

Asimismo no existio asociacion estadistica entre las variables sexo, 

edad y seropositividad contra el virus de la rinotraqueitis infecciosa 

bovina en la poblacion de bovinos estudiados. 

3. Se detecto los anticuerpos contra la rinotraqueitis infecciosa bovina 

por el metodo de ELISA en laboratorio puesto que es una tecnica que 

no implica mayor dificultad. 



4. La seroprevalencia del virus de la rinotraqueitis viral en bovinos de 

crianza extensiva, es algo similar a lo detectado en otras zonas 

andinas del sur del pals. 

5. Los animales son seropositivos asintomaticos en las cuencas 

ganaderas muestreadas. 

6. En cuanto al IBR y a su diagnostico se puede concluir que no es 

sencillo debido a la existencia de otras enfermedades que cursan con 

signos clinicos semejantes, sin embargo la enfermedad puede ser 

sospechada cuando se presenta afecciones del tracto respiratorio 

superior, con mediana o alta morbilidad y baja mortalidad, ademas de 

problemas de fertilidad, reabsorcion embrionaria y abortos. 
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RECOMEN DACION ES 

1. Concientizacion y sensibilizacion de los criadores y comerciantes de 

la gravedad de la enfermedad, con la finalidad de no colocar a los 

bovinos recurrentes a abortos o animales persistentemente infectados 

en el mercado. 

2. Intervention del estado para emitir regulaciones oficiales para el 

control y eradication de la enfermedad; asi como facilidades a los 

criadores para no impactar su actividad. 

3. Incentivar la cultura de llevar registros en hatos ganaderos, con la 

finalidad de identificar los animales persistentemente infectados. 

4. Identificar y eliminar a los animales persistentemente infectados, a 

traves de los signos clinicos y corroborados con analisis de 

laboratorio. 

5. Comprar o utilizar semen que preste las garantias y certification 

correspond iente. 
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ANEXOS 



ANEXO 01: FICHA DE RECONOCIMIENTO 

Numero: 
Comunidad: 
Anexo: 
Barrio: 
Caserio: 
Estancia: 
Nombre del ganadero: 
N° total del ganado: 

Propietario privado Empresa Asociacion Comunal 

Acepta realizar la prueba: Si 
No 

Tiene problemas reproductivos Si 

No 

Que tipo de problemas: 

• Problemas Respiratorios : Cronicos Constantes 

• Problemas diarreicos : Cronicos Constantes 

• Problemas de fertilidad 

• Abortos 

• Celos esporadicos 

• Nacimiento de terneros muertos 

• Nacimiento de terneros debiles 

• Muerte de terneros antes del ano 

• Retention de placenta 

• Otros, especificar: 
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ANEXO 2: FICHA DE MUESTREO PARA LA VHB-1 

N° de muestreo: 
Comunidad: 
Anexo: 
Barrio: 
Caserio: 
Estancia: 
Nombre del ganadero: 
N° total del ganado: 

Propietario privado Empresa Asociacion Comunal 

N° de 

muestra 

Nombre Raza Categoria N° 

de 

parto 

Fecha 

de 

ultimo 

parto 

Fecha 

de 

ultimo 

servicio 

Dias 

vacios 

Estado 

Reproductivo 

Propietario 
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Foto 3: Muestra obtenida aproximadamente 10 ml 

Foto 4: Comienzo del analisis en laboratorio. 
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Foto 5: Seguimiento de los pasos de acuerdo al protocolo del test 



Foto 7: Reaccion despues de anadido et conjugado HPRO del anticuerpo 

monoclonal especifico gB. 



Foto 9: Placa completa con la reaccion del conjugado 



Foto 11: Adicion de la solucion de frenado 


