
1. INTRODUCCIÓN

La infección por el virus de la diarrea viral bovina 
(BVDV) es endémica en la mayoría de las poblaciones 
de bovinos, con una seroprevalencia que varía desde 
50 a 90% 5, 14 . El BVDV produce grandes perjuicios 
en la productividad de los rodeos de gran parte de los 
países productores de ganado bovino y es reconocido 
como una causa importante de pérdidas reproductivas, 
especialmente durante el período de gestación y en el 
post parto 11, 14 . Las pérdidas pueden no ser fácilmente 
reconocidas como causadas por este virus, dado que 
la infección ocasiona un complejo de problemas sani-
tarios, en los que se incluyen enfermedad respiratoria, 
diarrea, infertilidad, abortos, inmunosupresión, infec-
ciones subclínicas, infecciones secundarias y cuadros 
de muerte aguda.

La eficiencia epidemiológica del BVDV se basa en 
su capacidad de producir infecciones persistentes en 
animales imunotolerantes, denominados “persisten-
temente infectados” (PI). Estos animales eliminan el 
virus en sus secreciones durante toda su vida, de modo 
que constituyen un excelente vehículo para la disemi-

nación de la infección 5 . La alta prevalencia de la in-
fección por BVDV en los rodeos y sus consecuencias 
en la eficiencia productiva y económica, hacen que las 
medidas de control sean de vital importancia para los 
profesionales veterinarios. 

Entre la multiplicidad de factores involucrados en 
la interacción virus–hospedador, la excreción y la dise-
minación viral son los componentes más relevantes de 
la persistencia del virus en la población 2 . Por ello, para 
el control de enfermedades como la diarrea viral bovi-
na es crucial conocer los mecanismos de transmisión 
del agente, a los efectos de poder elaborar estrategias 
para el control de la infección y la erradicación del vi-
rus en los rodeos.

Para comprender la complejidad del mecanismo de 
transmisión y diseminación del BVDV en la población 
bovina y sus consecuencias luego del ingreso en un 
rodeo, deben considerarse las múltiples posibilidades 
que surgen de la combinación entre las diferentes vías 
de transmisión (horizontal, vertical, directa, indirecta), 
las posibles fuentes de infección (animales PI, anima-
les con infección transitoria, otras) y la condición y 
categoría del animal infectado (seronegativo, inmune, 
joven, adulto, macho, hembra pre–servicio, hembra 
preñada, período gestacional y otras) 16 (Figura 1). 
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2. OBJETIVO

El objetivo de esta revisión bibliográfica es apor-
tar información actualizada sobre los mecanismos de 
transmisión del BVDV, las vías de ingreso a los rodeos 
y los factores relacionados a la diseminación del agente 
etiológico, considerando datos provenientes de estu-
dios realizados en diferentes regiones a nivel mundial.

3. FUENTES DE INFECCIÓN

3.1. Animales persistentemente infectados (PI). La 
infección por BVDV en hembras seronegativas durante 
el primer tercio de la gestación puede resultar en el na-
cimiento de terneros persistentemente infectados. Una 
elevada proporción de hembras PI (24%) llega a la edad 
reproductiva 26 ; estas hembras siempre darán origen a 
terneros PI 12, 26, 32 . Por su parte, los machos PI, disemi-
narán el virus en forma permanente y en altos títulos a 
través del semen 11, 28 .

Si bien la prevalencia de estos animales en los ro-
deos es baja (0,5 a 3%) 12, 14, 21, 27, 28 , el potencial para 
diseminar virus en altas cantidades es inmensa y lo 
hacen durante toda su vida a través de sus secreciones 
5, 14, 19, 23, 25, 28 , por lo cual, como puede comprobarse en 
toda la literatura disponible sobre BVDV, se los consi-
dera la principal fuente de diseminación de virus en la 
población bovina. 

La perpetuación de la infección en los rodeos está 
directamente relacionada con la presencia, cantidad y 
supervivencia de animales PI, así como con el grado 
de contacto entre éstos y los animales susceptibles 5, 35, 

37 . Un solo individuo PI puede infectar al 90% de una 
población en un período de 4 meses si los animales se 
encuentran en un sistema de confinamiento en estrecho 
contacto 5, 27 . Cuando los animales PI son eliminados, 

la circulación del virus en el rodeo se detiene, pero si 
una o más hembras seronegativas se hubieran infectado 
en el primer tercio de la gestación pueden dar origen 
a nuevos fetos PI, los que comenzarán nuevamente a 
diseminar el virus 17 .

Cada nacimiento de un ternero PI dará origen a 
una nueva ola de infecciones transitorias, provocando 
la perpetuación de la infección en los rodeos 16 .

3.2. Animales con infección transitoria (infección 
aguda). Los bovinos susceptibles (seronegativos) que 
se infectan por vía horizontal directa o indirecta, luego 
de un breve período de viremia presentan un cuadro 
clínico digestivo leve, respiratorio (generalmente en 
los animales de corta edad), pérdidas reproductivas en 
hembras seronegativas, o enfermedad subclínica. De 
acuerdo con los datos de la bibliografía mundial estos 
animales desarrollan una respuesta inmune que detiene 
la infección y elimina el virus. 

Los animales con infección transitoria son con-
siderados poco significativos como transmisores de 
la infección, dado que diseminan el virus durante un 
corto período (no mayor de dos semanas) y en bajas 
concentraciones 5, 12, 14, 17, 22, 23, 28, 37 . Existen marcadas 
diferencias entre los datos de la bibliografía sobre la 
transmisión del BVDV asociada a la infección primaria 
23; en algunos trabajos experimentales no se ha logrado 
demostrar la transmisión desde animales con infección 
aguda a animales susceptibles 24 .

De todos modos, hay factores como el estado re-
productivo (hembras en gestación o toros en servicio) 
y factores de supresión relacionados al hospedador 
(como estrés, estado nutricional, estatus inmunológi-
co por ineficiente consumo de calostro, enfermedades 
concurrentes), que pueden condicionar la transmisión. 
Si alguna de estas condiciones está presente en un ro-

Figura 1. Esquema de la transmisión del BVDV en la población bovina.
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deo, los animales con infección aguda a causa de una 
transmisión horizontal pueden tener un rol significati-
vo en la diseminación del BVDV 23 .

En rodeos cerrados y en ausencia de animales PI 
se ha detectado seroconversión; esta dinámica viral se 
observa en poblaciones de bovinos donde la infección 
transitoria circula durante períodos de 10 meses o más 
23 . En estudios desarrollados por nuestro grupo de tra-
bajo se demostró la existencia de animales seropositivos 
que mantenían el virus en sus leucocitos y podían ex-
presarlo bajo determinadas condiciones experimentales; 
también se logró la transmisión experimental del virus a 
corderos inoculados con leucocitos de estos bovinos 8, 9 .

3.3. Hembras preñadas portadoras de fetos PI. Las 
dos fuentes de introducción más frecuentes del BVDV 
en un rodeo son las hembras PI que entran a servicio y 
las hembras preñadas portadoras de fetos PI 23, 26, 35, 37 . 
Cuando una hembra preñada seronegativa es expuesta 
a una infección primaria antes de los 120 días de ges-
tación, el virus puede transmitirse al feto a través de 
la placenta, resultando en el nacimiento de un animal 
inmunotolerante (PI) y así perpetuar la infección en el 
rodeo 5, 25, 32 . 

La probabilidad que una hembra seronegativa dé 
origen a un ternero PI es muy alta; el 90 % de los ter-
neros PI provienen de hembras no PI 13, 26 .

Si bien las hembras que paren fetos PI poseen gene-
ralmente altos títulos de anticuerpos contra BVDV, pro-
bablemente como consecuencia de continuos estímulos 
antigénicos inducidos por el feto durante la preñez 15 , 
también pueden diseminar el virus a través de los líqui-
dos fetales durante las primeras horas del pos parto 17 .

3.4. Otras fuentes de infección
3.4.1. Semen. El BVDV se elimina por el semen cuan-
do los machos infectados llegan a la edad reproductiva. 
Los toros PI diseminan el virus en altas concentracio-
nes por el semen durante toda su vida 11, 12, 28 . Los toros 
con infección transitoria pueden transmitir el virus a 
través del semen, pero no son considerados de gran im-
portancia como transmisores de la infección dado que 
el virus se encuentra en baja concentraciones y durante 
un breve período 5, 7, 12, 20 . De todos modos, se ha demos-
trado que el virus puede estar presente en el semen, aún 
en animales no virémicos 39 , por ello es fundamental el 
control del semen en los centros de inseminación arti-
ficial 7, 14, 20 . 
3.4.2. Transferencia de embriones. El virus puede 
estar presente en la zona pelúcida de los embriones 
provenientes de hembras donantes PI o con infección 
transitoria. También pueden infectarse el embrión o la 
hembra receptora si el suero fetal utilizado durante el 
proceso de la transferencia está contaminado con el vi-
rus; de esta manera el BVDV puede ser transferido en 
forma horizontal a hembras receptoras 13, 14 . 
3.4.3. Otras especies. Se ha detectado la presencia del 
virus y de anticuerpos anti BVDV en una gran varie-
dad de especies (ovinos, caprinos, porcinos, alpacas, 

llamas, guanacos, ciervos, renos, alces y otros biungu-
lados) 1, 4, 5, 12, 14, 31, 33, 34, 36 . Si bien no se ha demostrado 
aún la transmisión desde estas especies a los bovinos, 
no se los puede descartar como potenciales reservorios 
y transmisores del virus 1, 5 . Los rumiantes que confor-
man grandes rebaños tienen mayores probabilidades de 
servir como reservorios que las especies solitarias 33 . 
Según datos de algunos autores, los ovinos que están 
en estrecho contacto con el ganado pueden infectarse 
con pestivirus bovino 3, 40 y transmitir el virus a bovi-
nos susceptibles 28, 32 . Otros investigadores consideran 
que los ovinos no tendrían un rol importante como re-
servorio del BVDV 40 .
3.4.4. Fomites. Diversas herramientas y elementos 
(instrumental, agujas hipodérmicas, guantes de tacto, 
mochetas, botas, comederos, bebederos) contaminados 
con las secreciones de animales infectados, han sido 
investigados como potenciales vectores para la trans-
misión del virus 5, 12, 17, 25, 28 . Se ha demostrado que el 
virus puede permanecer viable en la materia fecal por 3 
h a 35ºC, durante 3 días a 20ºC y hasta 3 meses a 5ºC 25 

. Las vacunas a virus vivo y las vacunas contaminadas 
por la presencia del BVDV en el suero fetal y en los 
cultivos celulares utilizados en su elaboración 5, 35, así 
como medicamentos inyectables contaminados, al ser 
utilizados en forma colectiva en los rodeos, pueden re-
sultar significativos para la transmisión viral 25 . El vi-
rus también está presente en líquidos fetales y loquios 
uterinos de animales PI, por ello el nacimiento de estos 
animales es una fuente potencial de diseminación viral, 
aún si el ternero es abortado o muere inmediatamente 
luego del parto 13, 17 .

4. VÍAS DE TRANSMISIÓN

4.1. Transmisión horizontal directa (contacto direc-
to). Esta es una de las principales vías de transmisión 
del virus. El contacto directo de un animal susceptible 
con un animal PI o con infección transitoria es la ruta 
más efectiva en este mecanismo de transmisión, prin-
cipalmente cuando las distancias entre los individuos 
son cortas. 

La diseminación del virus dependerá de la pro-
porción de animales infectados y susceptibles en los 
diferentes grupos 37 y de otras características del ro-
deo como cantidad y categorías de animales, sistema 
de producción y medidas de manejo. Por ello, como 
puede observarse en la Figura 1, se ha discriminado en 
este punto al hospedador susceptible por categoría de 
edad (terneros y bovinos adultos), y por género sólo a 
estos últimos, pues como se explicará en los párrafos 
siguientes la transmisión horizontal tendrá diferentes 
consecuencias si el animal susceptible es un macho o 
una hembra adultos. En el caso de los terneros, las con-
secuencias de la infección por vía horizontal no presen-
tan mayores diferencias en relación al sexo del animal. 

La vía oro–nasal (contacto hocico–hocico) es con-
siderada la ruta más probable y efectiva en la transmi-
sión horizontal de la enfermedad 14, 25 . Las secreciones 
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óculo–nasales y la saliva infectadas se consideran fuen-
tes de infección esenciales 5 . La orina, las heces, las 
secreciones prepuciales y los líquidos fetales también 
pueden vehiculizar el virus 13 . Respecto a los líquidos 
fetales debe considerarse que en rodeos de carne los 
terneros en lactancia permanecen en contacto con las 
hembras que están pariendo, lo que aumenta la posibi-
lidad de transmisión 12 .

Como se ha mencionado previamente, la presencia 
de animales PI en los rodeos asegura una diseminación 
permanente del virus; esto aumenta la probabilidad de 
infección de los animales susceptibles que tomen con-
tacto directo con animales PI 37 . Por el contrario, si la 
fuente de infección son animales que están cursando 
una infección transitoria, el período de diseminación 
viral es sustancialmente menor, por ello disminuye la 
posibilidad que se produzca un gran número de con-
tactos con los animales susceptibles; si además se con-
sidera la baja excreción viral en las secreciones de los 
ejemplares infectados, se puede inferir que el grado de 
transmisión directa desde los animales con infección 
transitoria a animales susceptibles es menor. De todos 
modos no debe excluirse el riesgo de diseminar la in-
fección a través de animales con infección aguda 23 . 

El semen contaminado con BVDV es una impor-
tante fuente de transmisión horizontal en el servicio 
por monta natural cuando hay machos PI en edad re-
productiva en el rodeo 12, 28 . El semen de estos animales 
contiene altos títulos de virus en forma permanente. La 
inseminación de hembras susceptibles (seronegativas) 
con este semen resulta en la producción de hembras 
con infección transitoria y eventualmente en el naci-
miento de terneros PI 11 . La infección aguda en toros 
también puede conducir a la transmisión del virus por 
semen, aunque la concentración viral es baja y el perío-
do de diseminación es breve 5, 12 , por ello según algu-
nos autores, la infección por BVDV a través del semen 
como vía de transmisión horizontal directa, durante las 
infecciones transitorias, es baja o no existe 7, 20, 39 .

También se ha comprobado que el virus se encuen-
tra en la piel y pelos de los animales PI, por lo que no 
puede descartarse la posibilidad de ser transmitido por 
contacto directo durante el lamido intenso entre los 
animales 2 .

4.2. Transmisión horizontal indirecta. Si bien la 
principal vía de transmisión del BVDV es mediante el 
contacto directo entre animales infectados y animales 
susceptibles, es necesario conocer los factores involu-
crados en la diseminación de la infección por contacto 
indirecto, fundamentalmente a la hora de establecer es-
trategias de control y erradicación del virus.
4.2.1. Fomites. En los rodeos donde la mayoría de los 
animales son susceptibles (seronegativos para BVDV), 
la transmisión indirecta por contacto con elementos 
contaminados con las secreciones de los animales in-
fectados (instrumental, ropas, agujas, mochetas, guan-
tes de tacto, bebederos, corrales) 12, 18 , pueden ser facto-
res importantes en la diseminación del virus, principal-

mente cuando están presentes animales con infección 
persistente 25 . 
4.2.2. Líquidos fetales y uterinos. Existen riesgos de 
diseminación del virus asociado al nacimiento de ani-
males PI, aún si ellos son eliminados del rodeo dentro 
de las 2 o 3 horas del parto. El virus puede ser transmi-
tido por los líquidos fetales y uterinos si los animales 
susceptibles toman contacto con elementos contamina-
dos con ese material. Se ha comprobado experimental-
mente la transmisión del BVDV a animales susceptibles 
(ya que algunos animales presentaron seroconversión), 
luego de haber sido expuestos indirectamente al virus 
a través del contacto con material contaminado con lí-
quidos fetales y uterinos de vacas que parieron terne-
ros PI, aunque el riesgo disminuye un día posparto 17 . 
Aunque no se conoce exactamente el tiempo en que el 
BVDV retiene su infectividad en los líquidos fetales y 
en los loquios uterinos eliminados durante y después 
del parto de animales PI, se demostró que el virus pue-
de persistir en el heno de los establos, aún a temperatu-
ras de 20 a 25ºC durante un corto período 17 .
4.2.3. Otras especies. El BVDV ha sido aislado de ru-
miantes silvestres y una gran variedad de estas espe-
cies son seropositivas al BVDV en ausencia de vacuna-
ción; esto indica que dichos animales son susceptibles 
a la infección con este virus. Considerando que estos 
animales pueden compartir eventualmente pasturas, 
fuentes de agua y alimentos con el ganado en pastoreo, 
principalmente en zonas donde se utiliza el sistema de 
crianza mixta, es posible pensar en la posibilidad de 
transmisión entre especies 1, 34 .
4.2.4. Aire e insectos. Aunque la vía aérea no sea el 
principal mecanismo de transmisión y la frecuencia e 
intensidad de la transmisión aerógena no es clara en 
condiciones a campo, se ha demostrado en forma ex-
perimental que el virus puede ser transmitido en dis-
tancias cortas, si las condiciones ambientales son fa-
vorables para el virus, desde animales PI a animales 
susceptibles a través de aerosoles producidos por el aire 
exhalado o por estornudos y tos de los animales infec-
tados 17, 19, 25, 37 . También se ha comprobado experimen-
talmente la transmisión por insectos hematófagos 29 . 
4.2.5. Productos inyectables. Los medicamentos in-
yectables contaminados con BVDV pueden ser un vec-
tor significativo para la diseminación de la infección, 
tanto dentro como entre rodeos. El riesgo de transmi-
sión aumenta cuando se administran inyectables a ani-
males jóvenes (donde la probabilidad que haya anima-
les PI es mayor), junto con hembras preñadas en los pri-
meros estadios de la gestación, y cuando los frascos de 
medicamentos son utilizados en diferentes rodeos 25 . 

4.3. Transmisión vertical. La transmisión transpla-
centaria ocurre con alta eficiencia durante la preñez de 
las hembras seronegativas. Cuando una hembra preña-
da es expuesta a una infección primaria, el virus puede 
transmitirse a través de la placenta al feto, resultando 
en disminución de los porcentajes de preñez, infertili-
dad, abortos, partos prematuros, mortalidad neonatal, 

Morán, P. et al.: Diarrea viral bovina. Rev. vet. 17: 1, 50–56, 2006



54

nacimiento de terneros con anormalidades congénitas, 
debilidad y retardo en el crecimiento de animales in-
munotolerantes PI 25, 34 y de animales con infección con-
génita 21 , dependiendo del período gestacional en que 
se produzca la infección 32, 37 .

La infección fetal mediante semen puede ocurrir 
cuando hembras seronegativas reciben servicio con 
toros PI o son inseminadas con semen de estos anima-
les, con fertilidad normal, conteniendo BVDV en altos 
títulos 20 . Esto resulta en la producción de una infec-
ción transitoria; luego que la hembra haya superado la 
infección aguda, la infección estará sólo presente en el 
útero 11, 16 .

Este mecanismo de transmisión es mucho menos 
probable con semen de toros que se infectan transito-
riamente 7 . En la transferencia embrionaria ocurrirá 
transmisión vertical si las hembras donantes o recep-
toras son PI 12 .

El resultado del contacto de una hembra suscep-
tible con el virus varía y depende principalmente del 
momento del ciclo reproductivo durante el cual es in-
fectada 11 .

5. INGRESO DEL VIRUS EN LOS RODEOS 
Y FACTORES DE RIESGO PARA LA 
DISEMINACIÓN DE LA INFECCIÓN

La comercialización de hacienda sin certificación 
sanitaria es uno de los factores más relevantes para el 
ingreso del virus en los rodeos, aumentando las posibi-
lidades de introducir bovinos con infección transitoria, 
animales PI o hembras preñadas portadoras de feto PI 10, 

16, 18, 32 . También puede ocurrir durante el transporte de 
animales 32 , en remates ferias, exposiciones y cualquier 
situación donde se pueden producir contactos de ani-
males portadores del virus con animales susceptibles 5 . 

El intercambio de terneros entre productores o la 
adquisición de animales jóvenes para reposición, au-
menta el riesgo de introducir animales PI, dado que ésta 
es la categoría de animales con mayores posibilidades 
de presencia de PI 26, 37 . Luego del ingreso del virus en 
la población de bovinos susceptibles, la dinámica de la 
diseminación dentro y entre los rodeos dependerá de la 
combinación de una variedad de factores y condiciones 
como:
■ El tamaño, la densidad, la estructura del rodeo (ca-

tegoría de animales), el sistema productivo y el ma-
nejo; existe una relación directa entre estos factores 
y el número de contactos entre los animales 6, 10, 27, 37 .

■ La cantidad y la permanencia de animales PI en el 
rodeo 37 . 

■ El número de rodeos infectados en la zona y el ta-
maño de los mismos; la probabilidad que animales 
PI estén presentes en un rodeo, es mayor cuando 
aumentan el tamaño del rodeo y la cantidad de ro-
deos infectados 6 .

■ El contacto de los animales dentro del rodeo y con 
rodeos vecinos, por ejemplo a través de alambrados 
5, 18, 32 .

■ La distancia entre los subgrupos y entre los rodeos; 
el riesgo disminuye cuando aumenta la distancia 
entre grupos de animales de un mismo rodeo y en-
tre rodeos 6, 37 . 

■ El estatus sanitario, el estatus inmunológico del 
rodeo (susceptibilidad) y los planes de vacunación: 
el virus no se disemina tan rápidamente en rodeos 
vacunados 28, 30, 37 .

■ La administración de inyectables y maniobras se-
miológicas en animales jóvenes junto con hembras 
adultas seronegativas preñadas 25 .

■ El uso de pasturas compartidas o comunitarias 5, 10, 

16, 18, 26, 32 .
■ La variación en la duración de la viremia y concen-

tración de virus en las secreciones de los animales 
infectados 23 .

■ La presencia de otras especies animales, el contac-
to con pequeños rumiantes, porcinos y animales 
silvestres portadores de pestivirus 5, 12, 26, 28, 32, 38 . 

■ La selección de reproductores.
■ Los factores de riesgo dependientes del animal: es-

trés, estado gestacional, edad, estatus inmune 13 .
■ Los factores de riesgo dependientes del agente: bio-

tipo, genotipo y virulencia (se conocen mas de 200 
cepas de BVDV) 13 .

6. CONCLUSIONES

El BVDV está presente en la mayoría de las po-
blaciones de bovinos de todo el mundo, con una alta 
seroprevalencia, generalmente mayor del 60%. Son 
muchos los grupos de trabajo abocados al estudio de 
este agente y los esfuerzos que se realizan en la bús-
queda de soluciones para el control de esta enfermedad. 
La experiencia adquirida a través de nuestros estudios 
y la documentación existente a nivel mundial indican 
que los múltiples aspectos involucrados en la dinámica 
de la infección por el virus de la diarrea viral bovina, 
hacen de esta entidad un complejo sistema biológico 
muy difícil de controlar. En nuestro país no se conoce 
la situación actual del BVDV debido a la carencia de 
registros sistemáticos y de una política oficial de pre-
vención.

La toma de decisiones en cuanto a la elaboración 
y aplicación de planes efectivos para el control de la 
infección, requiere la consideración de los aspectos tra-
tados en este artículo por parte de entidades oficiales de 
sanidad animal, veterinarios y productores.
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