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ENFERMEDADES INFECCIOSAS

Lesiones oculares en terneros con queratoconjuntivitis infecciosa bovina
infectados experimentalmente y en forma natural con Moraxella bovis.
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RESUMEN

Este trabajo buscé (i) caracterizar las lesiones
oculares de la queratoconjuntivitis infecciosa bovina
(QIB) y su evolucién, en animales bajo diferentes
condiciones de infecciébn y (i) investigar la
presencia de Moraxella bovis 3 hemolitica y/o HVB-
1 en ojos con lesiones y sanos. El trabajo se dividié
en: Ensayo 1(El): dos grupos, Gla 14 terneros
sanos en contacto con 4  inoculados
experimentalmente y Glb 12 terneros sanos en
contacto con 4 infectados naturalmente; Ensayo
2(E2): G2 72 terneros expuestos a la infeccion
natural. Se identificaron el tipo y grado de lesién
ocular y su evolucion. Se investigo la presencia de
M. bovis y/o HVB-1 en secreciones oculares y la
cinética de anticuerpos contra HVB-1. Se analizé
finalmente la ganancia de peso diaria en animales
del E1 comparandolos con animales sanos bajo
condiciones de alimentacién y manejo similares.
Los 4 terneros inoculados desarrollaron QIB. La
severidad maxima en el promedio de los animales
se present6 en la 42 semana post -desafio (spd)
(G1a) con Ulceras [2 mm y/o queratocono, enla?2 2
spd (G1b) con dlceras 3 mm, y a los 30 dias pd

(G2) con lagrimeo, conjuntivitis y opacidad corneal.
Las lesiones mas severas ocurrieron en el Glb
durante la 22 y 32 semana de su desarrollo, pero las

mismas curaron mas rapidamente que en el Gla.
En el G2 las lesiones fueron leves y crénicas. La
ganancia de peso diaria fue mayor en el Glay en el
grupo de animales sanos respecto de Gl1b. La
incidencia acumulada fue de 13/14 (Gla), 12/12
(G1b) y 42/72 (G2). Concluimos que los resultados
del E1 podrian reflejar la evolucion de la
enfermedad y las pérdidas en un brote severo sin
tratamiento y los del G2 el comportamiento de la
enfermedad durante épocas de menor incidencia de

QIB.

Key words: Infectious Bovine Keratoconjunctivitis,
Moraxella bovis.

SUMMARY

PATHOLOGICAL CHANGES IN EYES OF CALVES
EXPERIMENTALLY AND NATURALLY INFECTED WITH
M.BOVIS

Bovine Infectious Keratoconjunctivitis (BIK) is a
contagious disease that affects the eyes of livestock
and is caused by Moraxella bovis. The virus of the
bovine infectious rhinotraqueitis (HVB-1) is
sometimes associated with the BIK. There are few
descriptive studies in Argentina on the development,
intensity, and evolution of the lesions of BIK. The
objectives of the present work were: (i) characterize
the ocular lesions and their evolution in time in
animals in different infection conditions: experimental
and natural infections of BIK and (ii) investigate the
presence of M. bovis b hemolitica y/6 HVB-1 in eyes
with lesions and in healthy eyes in both groups of
animals. Two assays were made: (i) assay 1: two
groups of calves, Gla (n=14) healthy animals in
contact with 4 calves artificially inoculated, and Glb
(n=12) healthy animals in contact with 4 calves
naturally infected; (ii) assay 2: a (1) group of calves
(Gll, n=72) exposed to natural infection. The type and
degree of the ocular lesion (graded from 0 to 5.0), the
evolution of lesions and the progression of the
disease in the groups were determined. The
presence of M. bovis and/or HVB-1 in ocular
secretions and the kinetics of antibodies against
HVB-1 were investigated. Lastly, the daily gain of
weight was analyzed in animals of the assay |
comparing them with healthy animals under similar
conditions. The 4 inoculated calves developed BIQ.
The average severity of the lesions was of 2.5 in the
4™ week after challenge (ach) in the Gla, of 3.3 in the
2" week ach in the Glb, and of 1 at 30 days ach in
the GII. The most severe lesions occurred in the G | b
during the 2" and 3" week of their development, but
the lesions of this group cured more quickly than
those of Group Gla. In Group GII the lesions were
light and they developed into chronicity. The daily
gain of weight was significantly higher in the Gla and
in the group of healthy animals with respect to Glb;
but there were no differences between the Gla and
the group of healthy animals. The accumulated
incidence was of 13/14 (Gla), 12/12 (Glb), and 42/72
(Gll). There was higher prevalence of lesions
degree> 1.5 in Gla in the 9™ week ach, in Gla in the
4™"and 6" week ach, and in the GlI at 45 days ach. In
none of the cases there was total loss of the vision.
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INTRODUCCION - La queratoconjuntivitis
infecciosa bovina (QIB) es una
enfermedad contagiosa que afecta los ojos
del bovino, causada por Moraxella bovis,
bacteria que es trasmitida por contacto
directo y vectores mecanicos (1,2,3). Los
bovinos representan el Gnico reservorio
natural conocido de M. bovis y podrian
mantener la bacteria durante el invierno y
ser fuente de infeccién para animales mas
jovenes durante el verano (4).
Branhamella ovis es también citado como
productor de QIB clinica, especialmente en
animales jovenes (5).

Las cepas piliadas de M. bovis son las
Unicas capaces de causar infeccion (6). M.
bovis posee dos tipos de pili denominados
'y Q, pudiendo presentar pequefias
variaciones antigénicas segun la cepa
bacteriana. Nuevos tipos de pili
emergentes, reaccionan débilmente contra
anticuerpos producidos hacia las cepas
clasicas presentes en las bacterinas, lo
que determinaria una débil capacidad de
estimular una respuesta inmunitaria (7,8).
Otros factores involucrados en la virulencia
de M. bovis podrian ser la presencia de
una toxina dermonecrotizante y la
capacidad de producir hemolisina (9).

A pesar de existir diferentes mecanismos
de proteccién ocular, algunas cepas de M.
bovis pueden superarlos. Cuando esto
sucede, los primeros signos se observan
entre los 3y 5 dias posinfeccion e
incluyen: epifora, blefarospasmo, fotofobia
e hiperemia conjuntival. Luego pueden
aparecer Ulceras corneales que progresan
hasta alcanzar 5-20 mm de diametro. Se
pueden observar también iridociclitis,
hipopién y queratocono y la recuperacion
del ojo comienza con neovascularizacion
corneal centripeta (7, 9, 10).

La terapia antibiética no asegura ni la
curacién clinica ni la eliminacién del
agente en los portadores (11,12). La
deteccion temprana de animales con
signos de QIB, su aislamiento del rodeo y
el control de los insectos vectores son de
gran importancia. Antes de tomar medidas
es necesario conocer la enfermedad,
identificar las lesiones provocadas por M.
bovis y prever la evolucién probable del
brote dentro del rodeo.

En Argentina, a pesar de la amplia
distribucién de la QIB, hay pocos estudios
descriptivos del desarrollo y evolucién de
las lesiones luego del inicio de un brote.
Teniendo en cuenta la importancia de
estos conocimientos, se plantearon para
este trabajo los siguientes objetivos:

- Caracterizar las lesiones oculares en la
QIB y su evolucién en terneros bajo
diferentes condiciones de infeccion:
experimental y brote natural.

- Investigar la presencia de M. bovis a
hemolitica y/o Herpesvirus bovino tipo 1 en
0jos con lesiones y 0jos sanos en ambos
grupos de animales.

MATERIALES Y METODOS

El trabajo abarcé dos ensayos:

a) Ensayo I: Se realiz6 en la E.E.A. INTA
Balcarce (10/03/99 a 19/05/99). Se
utilizaron terneros Aberdeen Angus y A.A.
x Hereford de 5-8 meses (100-150 kg. de
peso), desparasitados al comenzar el
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ensayo y vacunados segun un plan
tradicional, los que permanecieron en dos
potreros con una carga de 2 animales/ha.,
con base forrajera de: festuca, rye grass y
trébol blanco.

Inoculacién experimental: se utilizé una
cepa de M. bovis & hemolitica 'y
hemaglutinante. Se recolectaron las
colonias de las placas de agar sangre con
un hisopo embebido en solucién fisioldgica
estéril. Se inocularon cuatro terneros
sanos y negativos al aislamiento de M.
bovis. El in6culo se depositd sobre ambas
cérneas sanas. Inmediatamente después
de inoculados los terneros se unieron al
grupo de contactos (Gla). La inoculacion
se repiti6 a los 7 y 14 dias siguientes.
Contactos: se conformé un grupo de 14
terneros (Gla), sanos y negativos al
aislamiento de M. bovis, que fueron
expuestos al contacto con los terneros
inoculados.

Infeccién natural: de un grupo en estadio
inicial de un brote natural de QIB, se
seleccionaron 12 bovinos (Glb) sanos y
negativos al aislamiento de M. bovis. Los
mismos fueron puestos en contacto con 4
terneros del mismo lote con lesiones de
QIB y positivos al aislamiento de M. bovis.
b) Ensayo II: Se realiz6 en el
establecimiento "Arroyo Grande" ubicado
en el partido de Mar Chiquita (14/04/99 a
22/07/99) que al comenzar el ensayo se
encontraba en estadios iniciales de un
brote de QIB. Se formé un grupo de 72
terneros A.A. (Gll) de 6-8 meses (150-200
kg. de peso), clinicamente sanos. Los
cuales fueron incorporados a un potrero en
el que se encontraban terneros con
lesiones de QIB (40% del total de grupo
formado) y aislamiento de M. bovis a
hemolitica. Los animales tuvieron el mismo
tratamiento sanitario que los del Ensayo | y
permanecieron en potreros con avena con
una carga de 5 a 7 animales/ha.
Observaciones clinico patolégicas: se
realizaron en el Ensayo I: semanalmente
durante 60 dias, y en el Ensayo Il:
quincenalmente durante 90 dias
consecutivos. Las lesiones oculares se
evaluaron mediante una modificacion de la
clasificacion de Jackson (1953),
incluyéndose la categorizacion de las
lesiones en fase involutiva (tabla 1).
Ganancia de peso: al comienzo y al final
del Ensayo | todos los animales fueron
pesados y se compard el peso promedio
con terneros sanos bajo similares
condiciones de manejo.

Esquema de muestreos: en los grupos
Glay GlI: fueron hisopados al azar el 10%
de los animales sin lesiones y cada animal
que se observé con lesiones nuevas de
QIB. En el grupo Glb: se realizaron
hisopados oculares antes de comenzar el
ensayo sobre animales con infeccién
natural comprobando la presencia de M.
bovis hemolitica. Se utilizaron hisopos
embebidos en solucién fisiolégica estéril
para el aislamiento bacteriol6gico y medio
Hank’s para el transporte de los hisopos
para aislamiento viral.

De todos los animales se obtuvieron

muestras de suero para determinar el titulo
de anticuerpos contra HVB tipo .
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Tabla 1 Clasificacién de las
lesiones de QIB segln su forma

clinica.
Cédigo Lesion Severidad
ON  Ojo Normal 0
UN Nube 0,5
CcC Cicatrizacion corneal 0,5
CJ Conjuntivitis 1,0
LA  Lagrimeo (epifora) 1,0
OoP Opacidad corneal 1,0
CN Cicatrizacion + nube 1,5
ER Erosién/llcera <2 mm 2,0
QC  Queratocono 25
UL Ulcera > 3 mm 3,0
HI Hipopién 4,0
PA Pannus 4,0
SQ Sinequia 4,0
PF Panoftalmitis 5,0
RESULTADOS

A. Inoculacién experimental: todos
(4/4) los terneros inoculados desarrollaron
la enfermedad, 3 con lesiones bilaterales.
En la 18semana postinoculacién 2
animales presentaron lesiones de grado 1
en ambos 0jos. En la segunda inoculacién
experimental los 4 terneros presentaron
lesiones en al menos uno de sus 0jos,
alcanzando en un animal un grado 3y en
otros dos un grado 2. Las lesiones de
mayor grado se presentaron en las
semanas 62y 72postinoculacion, a partir
de la 82semana postinoculaciéon comenzé
la resolucién de las lesiones.

B. Desarrollo de lesiones: en el Gla
durante la 23semana postdesafio (spd) el
grado de las lesiones fue de 1,5 + 1,1 que
corresponde a una QIB clinica leve,
caracterizado por lagrimeo, nubes
corneales y/o conjuntivitis. El pico de
lesiones se presentd en la 42spd
alcanzando un grado de 2,5 + 1,7
representado por Ulceras de hasta 2 mm
de diametro y/o queratocono. Hasta la 82
spd la enfermedad se mantuvo por encima
del grado 2,0 Luego, el grado de lesiéon
disminuyd6 lentamente lo que estaria
indicando la curacién clinica (Figura 1).
Cuando se analizé individualmente cada
nueva lesion, en todas se observé
inicialmente: lagrimeo, conjuntivitis y
nubes corneales, (lesiones grado 1,5).
Entre la 3%y 43semana de evolucién de
toda lesiéon nueva, los animales
presentaron las lesiones més severas,
alcanzando un grado 2,3 + 1,7 con Ulceras
de hasta 2 mm de didmetro. A partir de
este momento las lesiones evolucionaron
hacia la curacién. En la 10%semana de
evolucion de toda lesién nueva se observé
una reactivacion que igualé el grado
presentado en las semanas 3%y 43(Figura
2). En 5 de los ojos afectados (5/21) hubo
lesiones de grado 4 y 5.

Glb: el grado de lesion alcanzé un maximo
de 3,3 = 1,3 en la 22spd, que corresponde
a una QIB clinica severa caracterizado por
Ulceras mayores de 3 mm de diametro.
Luego hubo una declinacién hasta la 52
spd; en ésta y durante la 62spd hubo un
recrudecimiento de la enfermedad que
alcanz6 un grado de 2,3 + 1,3. A partir de
alli, la expresion de la enfermedad clinica
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decliné hasta la curacion con la formacion
de cicatriz y nube corneal al final del
ensayo en la mayoria de los animales
(Figura 1). En cada nueva lesién, los
primeros signos de QIB clinica fueron
erosiones o Ulceras de hasta 2 mm de
diametro, grado 2,6 + 1,1. Luego se inicié
la curacién, la que se completé alrededor
de la 102semana, quedando lesiones de
grado 1,0 + 1,4, (Figura 2). Del total de
ojos afectados en 9 (9/20) se observaron
lesiones de grado 4 y 5.

GlI: el grado de lesién alcanz6 un méaximo
de 1,0 £ 1,0 a los 30 dias post-desafio
(dpd), (QIB clinica leve); esta situacion se
mantuvo hasta los 60 dpd y luego se
observé una tendencia hacia la resolucion.
Si se excluyen los animales que
presentaron solamente lesiones de grado
0,5, apreciamos gue se presentd un pico
de lesiones a los 30 dpd, que alcanz6 un
grado de 1,7 £ 1,1 el cual representa la
presencia de nubes corneales y algunos
animales con erosiones y/o Ulceras que no
superan los 2 mm de diametro.
Seguidamente, la enfermedad clinica
decliné pero presenté otro pico (igual al
anterior) a los 60 dpd. Por ultimo, la
enfermedad declin6 hasta curar (Figura 3).
En cada nueva lesion, los primeros signos
de QIB clinica fueron lagrimeo y nubes
corneales persistentes (Figura 4). Si
excluimos los animales que presentaron
solamente lesiones de grado 0,5, se
observa al comienzo que la enfermedad
alcanzé un grado 1,7 + 1,1, con animales
con lagrimeo, nubes corneales y
conjuntivitis. La resoluciéon de cada lesiéon
comenzo los 30 dias de evolucién
completandose entre los 70 y 90 dias.

Del total de ojos afectado en 1 (1/42) se
observé lesion de grado 4.
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evolucién en condiciones de infeccién
experimental y de brote natural. La
informacién mas detallada provino de los
grupos observados semanalmente. Esto
se deberia a que en los primeros 7 a 15
dias de la enfermedad es cuando se
producen los cambios patolégicos mas
importantes; luego las lesiones pueden
resolverse o volverse crénicas con
cambios menos notorios (2,7).

La cepa utilizada para la inoculacién
experimental conservé una elevada
virulencia provocando los signos tipicos de
QIB severa en los 4 terneros inoculados.
Sin embargo, otras reproducciones de QIB
con M. bovis en terneros han tenido
resultados variables, no habiendo sido
siempre posible obtenerla. Se ha sugerido
que los factores de virulencia de M. bovis
podrian perderse en repiques sucesivos in
vitro, en almacenamiento en nitrégeno
liquido o en la inoculacién en animales de
laboratorio, entre otros (1).

Todos los grupos de ensayo desarrollaron
las lesiones més severas entre la 23y 42
spd, luego las lesiones curaron con distinta
velocidad segun el grupo. Otros autores
encontraron las lesiones méaximas en el
transcurso de la 62spd (13). Las distintas
condiciones ambientales o diferencias en
la susceptibilidad de los animales podrian
explicar esta disparidad.

Entre los animales del ensayo |, a pesar
de encontrarse bajo influencias
ambientales similares (época del afio,
alimentacién, manejo) y provenir del
mismo rodeo, la severidad de las lesiones
fue diferente. En el grupo GlIb el pico de
lesiones fue mas alto y se produjo antes

que en el Gla. La prevalencia de lesiones
de grado mayor que 1,5 a lo largo del
ensayo, también fue mayor en el grupo
Glb. Cada nueva lesion individual fue mas
intensa en el Glb durante la 22y 32
semana de su desarrollo, pero a su vez las
mismas curaron antes que en el grupo
Gla. Estas diferencias indicarian que en
ambientes similares la enfermedad puede
expresarse de diferentes maneras. A
pesar de desconocerse el genotipo de las
cepas utilizadas en cada grupo, las
diferencias en su procedencia y expresion
de virulencia, podrian sugerir una
patogenicidad diferente. En nuestro pais
se ha citado la existencia de distintos
serotipos de M. bovis en una misma
region, aunque sin referencias en cuanto a
su virulencia (14).

La menor incidencia y gravedad de
lesiones (leves y croénicas) en el Gll,
podrian deberse al momento del afio, con
menos insectos vectores y radiaciones UV,
factores que promueven la difusion y
severidad de la enfermedad
respectivamente (2,15,16). A pesar de ello,
durante el ensayo hubo nuevos animales
con lesiones. Las nubes corneales fueron
las lesiones mas frecuentes en este grupo
y a partir de ellas se aislé M. bovis &
hemolitica; esto sugiere la persistencia
invernal bajo esta forma hasta el verano-
otofio en donde la enfermedad se expresa
con mayor severidad.

Las tasas de aislamientos de M. bovis a
hemolitica concuerdan con las de otros en
los cuales la recuperacion fue menor en

Tabla 2 Aislamientos bacterioldgicos en los grupos Gla y GlI.

C. Aislamiento bacteriolégico: en la Grupos Patégeno aislado Grado de lesiones Portadores
tabla 2 se presentan los resultados de las M. bovis B. ovis 5 >2

muestras obtenidas para aislamiento Gla 9/15 N 1/9 8/9 -
bacterioldgico. Gll 3/15 1/15 1/3 2/3 -

En la tabla 3 se presentan los resultados

de la hemaglutinacioén realizada a 6 cepas
de M. bovis aisladas de animales del
grupo. El grado de hemaglutinacién
disminuyé a medida que el factor de

Tabla 3 Lesiones y actividad hemaglutinante de las cepas de M. bovis
obtenidas de animales del Gla.

dilucion aumento. Estos resultados fueron Animal | Descripcion de lesiones Grado de lesi6n Titulo

gbte”'F’OS sin 90|nsnderar la concentracion il iniciales Inicial  Mé&xima  hemaglutinante
acteriana inicial. - —

D. Aislamiento y serologia viral: no se V115 zag?’nmeo, COHJ(ij(thVItIS, ulclera 3 4 10°®

aisl6 HVB 1 de los hisopados realizados € Smm, opacidad corneal.

(Gla y Gll), ni hubo titulos significativos de V144 Conjuntivitis, Ulcera de 3mm. 3 3 10*

g?&'ggs)rpos contra HVB 1 (todos los V147 Lagrimeo, nube de 2mm. 1 1 10°

E. Ganancia de peso: en la tabla 4 se vigs Ulcera de 3.5mm, nube, 3 5 10"

presentan loa resultados de las ganancias opacidad C(?lrneal.d

depesos. V175 h‘agrlrjn’eo, Glcera de 5mm, 4 s 10°

F. Datos epidemiolégicos: en las ipopion.

figuras 5 y 6 se presentan las incidencias vooo Conjuntivitis, udlcera de 9mm, 4 4 10°

(nuevos casos/poblacion total) parciales y hipopi6n, pannus 2.

acumuladas para cada uno de los grupos.
Con respecto a las lesiones bilaterales en
los grupos Gla, Glb y GlI, se presentaron
6/13, 8/12 y 22/42 para cada grupo

Tabla 4 Ganancia de peso diaria en los animales del ensayo 1y en
un grupo de animales sanos.

respectivamente. En ninguno de los Grupo Ganancia diaria promedio
grupos hubo animales con pérdida total de (gr/dia)
la vision. Gia 400 + 99

. Gib 265 + 137
DISCUSION Sanos 414 + 80

En este trabajo se caracterizaron las
lesiones oculares en la QIB y se estudi6 su
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Figura 1 Evolucién de las lesiones en bovinos con

QIB de los grupos Glay Glb.

Figura 2 Evolucion de cada lesién nueva en bovinos

con QIB de los grupos Glay Glb.

Grado de lesion

—8— Glb: Infeccién natural R5
—&— Gla: Infeccién experimental R5

T T T T T T T
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Figura 3 Evolucion de lesiones en animales con Q
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Grado de lesion

T T T T T T T T T T
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

Evolucion (en semanas) desde la aparicion de cada
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IB Figura 4 Evolucién de cada lesién nueva en bovinos
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Figura 5 Incidencia parcial y acumulada de QIB en

los grupos Glay Glb.
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otofio e invierno (15). Esto podria
obedecer a una reversion de la bacteria a
una forma no hemolitica, hecho no
investigado en este trabajo ya que sélo
fueron seleccionadas cepas con a
hemodlisis. Los resultados de la
hemaglutinacién deberian ser tomados
igualmente con cautela dado que la
concentracion bacteriana inicial no fue
estandarizada y que ajustando la misma
en 10® UFC/ml. se observaron diferencias
(datos no presentados). La capacidad
hemaglutinante de M. bovis esta
relacionada con la presencia de pili
(17,18). A pesar de que las cepas
evaluadas en este trabajo resultaron
hemaglutinantes son necesarios mas
ensayos para determinar la relacién entre
el grado de hemaglutinacién, la cantidad
de pili y la virulencia de la bacteria.

El aislamiento de B. ovis en un animal del
Gll con lesiones severas, debe
interpretarse con precaucion ya que
existen controversias en cuanto su poder
patégeno en bovinos. Algunos lo
consideran limitado; otros en cambio,
consideran que es capaz de producir una
queratoconjuntivitis clinicamente
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indistinguible de la producida por M. bovis
(19,11).

La ausencia de aislamiento viral y los
bajos titulos de anticuerpos neutralizantes
encontrados en los dos ensayos indican
que la infeccién por HVB tipo | no fue
concomitante a la infeccién con M. bovis.
Aungue no se hallaron descripciones de
brotes naturales en la que ambos agentes
estuvieran presentes, se cita la accion
predisponente del HVB tipo |,
especialmente con el uso de vacunas a
virus vivo modificado (20, 21).

La disminucion de la ganancia de peso es
una de las principales causas de pérdidas
atribuibles a la QIB. (6,22,23). En nuestro
caso, las diferencias en ganancia de peso
diaria se observaron sélo en el grupo Glb,
donde hubieron las lesiones mas graves y
el mayor nimero de animales con lesiones
bilaterales, observacién que concuerda
con la de otros (24,25,26).

La incidencia de QIB en los grupos del
ensayo | fue alta si la comparamos con la
de animales no estabulados (8) pero
similar a la de otros ensayos con animales
confinados en corrales y en estrecho
contacto (27). Posiblemente la mayor tasa

de contacto en los animales del ensayo |,
debida a la reunién semanal para
revisacion clinica y muestreo, hayan
jugado un papel importante en el contagio.

CONCLUSIONES

1. La inoculacién experimental en terneros
resulté exitosa.

2. Fue posible caracterizar lesiones
oculares en terneros con QIB adquirida en
forma natural y experimental.

3. En animales con lesiones clinicas de
QIB no siempre fue posible el aislamiento
de M. bovis & hemolitica.

4. El HVB tipo 1 no fue un factor
predisponente para el desarrollo de QIB.
5. Si bien los resultados del ensayo | son
dificilmente extrapolables a condiciones de
campo, orientan sobre c6mo la
enfermedad podria evolucionar en
condiciones favorables para su desarrollo
y nos aproximan a las pérdidas que se
podrian esperar en un brote severo de QIB
sin tratamiento.

6. Los resultados del GlI podrian reflejar el
comportamiento invernal de M. bovis en
establecimientos en los cuales los brotes
de QIB se repiten anualmente.
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