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RESUMEN 

LEMUS DE AZCUE, HUMBERTO. lnmunoprofilaxis en la gastroen-­

teritis transmisible de los cerdos (GTC): estudio recapitulativo (ba.:. 

jo la dirección de: Greta Ruiz Largo). 

La gastroenteritis transmisible de los cerdos (GTC) es una enferme 

dad infecciosa de origen viral, altamente contagiosa que afecta a -­

los cerdos de todas las edades y se caracteriza porque los anima-­

les presentan diarrea, vómito y una el!=!vada mortalidad en lechones 

lactantes. 

L.a GTC provoca grandes ·pérdidas económicas debido a la elevada -

mortalidad de los lechones afectados y al deterioro de la .condición 

corporal de los animales recuperados que C?nsumen más alimento y 
\ . . 

tardan más tiempo_ en llegar al peso deseado,. además del costo adL 

. cional. qué. se. realiza al aplicar vacunas y tratamientos. 

En los· últimos años la GT C se ha difundido ampliamente en el país, 

por lo que_ constituye una amenaza constante para la porcicultura --

nacional. 

Existen tres maneras diferentes para inmunizar contra la GTC, ya 

sea utilizando virus vivo patógeno, virus modificado o inactivado o 
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virus heterólogo (peritonitis infecciosa felina, bronquitis infecciosa de . 

las aves), sin embargo, ninguna ha demostrado ser completamente 

eficaz contra la enfermedad. 

No obstante, a lo largo de esta recopilación se encontró que es deter-­

minante el empleo de virus vivo de la GTC en la vacunación y que tiene 

que aplicarse por vía oral para desarrollar una respuesta inmune aba­

se de anticuerpos IgA secretora, que son los más importantes en la p~ 

tección intestinal de los lechones contra el virus, Para ello, es coman 

dar licuados de intestinos de lechones afectados por GTC a las cerdas 

· gestantes con el prop6sito de que protejan a sus lechones y se detenga 

el brote~ Tal vez ésta no sea una medida práctica ya que diversos es­

tudios indican que Íos brotes de GTC son autolimitantes y al realizar­

la se provoca tensión en la cerda y trabajo extra .. Además que tiene -­

la desventaja de incluir otros gérmenes enteropat6genos en el licuado. 

Actualmente hay en México una vacuna que ha dado b.uen resultado en r 
los Estados ·unidos de Norteaméri.ca, pero aún debe evaluarse bajo las 

condiciones propias de nuestro. país. 

Por Oltimo es recomendable llevar a cabo un buen programa de medidas 

sanitarias con la finalidad de evitar la entráda del virus en la explota -

ci6n. 

El objetivo de este estudio reC:apii:ulativo fue el reunir la mayor can-­

tidad posible de informaci6n actual referente a los diferentes métodos 

de vacunación existentes en forma breve y concisa, proporcionando -­

al lector un conocimiento más amplio .y reciente sobre la inmunopro-­

"filaxis en la GTC • 
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1. INTRODUCCION. 

1.1 Situación actual de la porcicultura en México. 

La industria porcina en México ha tenido un notable incre--­

mento productivo en los últimos diez años debido principalmente a 

factores como la ·importación de pie de erra de calid_ad y mejoras 

en el diseño de construcciones y manejo de las explotaciones, lo -

que hace que la porcicultura sea, después de la. avicultura, la Ir-­

nea donde existe un mayor desarrollo tecnológico (30, 31) • 

Al modificar sus sistemas de producción, se intensificó la -

explotación racional del cerdo, a través de métodos intensivos de. -

producci6n. Sin embargo, aún existe un número substancial de por­

cicultores q~e se apegan a los sistemas tradicionales (31) • 

U no de los elementos que nos indica del avance que ha tenido 

la porcicultura en México, es .el incremento de las tasas de extra~ 

ci6n del sector (C uadro No. 1) . 

Es importante mencionar que el consumo .de carne de cerdo 

en el ·para, tuvo en el año de 1981 el índice . más alto, sobrepasan­

do a la de bovino en 2.9 kg y a la de aves en 12.6 kg anuales per 

cápita (31) (Cuadro No. .2). 

Los estados con mayor población porcina en la República --­

Mexicana son Jalisco, Michoacán,. Veracruz, Sonora y México que -

representan el 463 del total nacional. El inventario de la Secreta-­

ría de Ágricultura y Recursos Hidráulicos . para el núm.ero de cabe-
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zas de ganado porcino en 1983 fue de 19'364 100 (31). 

Para conocer la distribución de la porcicultura en México, -

existe una clasificación por regiones (31), y con base a esta se -­

hizo un inventario (C uadro No. 3) • 

Algunos autores clasifican la distribución de los cerdos en -

México según las condiciones ecológicas del país en zona árida, ~ 

na templada y z.ona tropical. En esta clasificación se incluyen los -

mismos estados que en la clasificación por regiones (30) • 

Ahora bien, las explotaciones porcinas según su grado de t~ 

nificación se clasifican en tres tipos de explotaciones (1 7, 30, 31) • 

a) Explotaciones t~cnificadas. - Se caracterizan porque se ma_ 

' nejan como verdaderas empresas •. Las instalaciones son -

de lo más moderno y funcional, tienen asistencia técnica 

' especializada lo que hace que tengán mejore~ resultados -

en produ.::cic5n, et,iciencia y por la calidad del ganado _pro­

ducido obtfonen los mejores precios en el mercado. 

b) Explotaciones semitecnificadas. - Son las más frecuentes -

en nuestro- país, operan bajo sistemas tradicionales no --

muy eficientes. 

c) Explotaciones familiares o de . fraspatio. - Este tipo de ex­

plotaci6n es clásica en el sureste del país y se puede 

considerar como alcancía de los campesinos. No tienen --
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ningun control, los animales son de baja calidad y produc­

tividad, pero .a pesar de ésto las hembras que paren pre-

. sentan baja mortalidad de sus crías. Este tipo de explot~ . 

ci6n diffcilmente puede modernizarse a corto plazo, pero es 

necesario analizarla y apoyarla con bases diferentes a las 

que se tienen con los otros tipos· de explotaciones dada 

su importanciá socio-económica en nuestro país (30)". 

La productividad de las explotaciones porcinas está relacio-­

nada con el tipo de explotaci6n, existiendo una amplia gama de in­

dicadores de su productividad. Por ej~mplo, en las granjas con ma 

yor tecnología se ha podido llegar a obtener más de dos partos 

por hembra por año, con ocho cerdos por parto listos para el me!. 

cado a una edad de seis meses y con un peso de 95 kg. En cam-""' 

bio en las granjas de tipo familiar se puede _obtener un parto y m~ 

dio por hembra al año con cuatro· o cinco cerdos listos para el 

mercado con un peso de 70 · kg a los ocho meses de edad. El· re~.­

sultado de esta· situaci6n nos arroja una medfa nacional baja con -

respecto al potencial· existente en esta actiVrdád (30) : 

. Aunque la porcicultura ha mantenido un incremento consis-­

tente durante los últimos años, basado en el análisis constante de 

sus sistemas y a la implementación de programas de investiga--­

ci6n para corregir sus deficiencias, todavía presenta grandes pro­

blemas de organización y dependencia tecnol6gica (30, 31). Existen 

muy pocas empresas qua sigan un programa ade"uado para la se--
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lección de reemplazos o para la venta de pie de cña, y cuando lo 

hacen se basan únicamente en el fenotipo, ya que no cuentan con -

programas de mejoramiento genético y selección con base .a cuali-­

dades productivas o de pruebas de comportamiento (17, 30). Además 

la importación irracional de subproductos porcinos, tales como --

manteca, patas, cabezas y vrsceras, y la notable disminución en -

la. demanda de este insumo por la falta de poder adquisitivo del 

consumidor, producen mermas a la porcicultura (17) . 

Otro gran prohleri1a Que perjudica la econonúa de los porci-

cultores es precisamente la presencia de enfermedades infecciosas, 

siendo la gastroenteritis transmisible de los cerdos, junto con el -

cólera· porcino y la enfermedad de Auyeszky,las enfermedades in-­

fecciosas que mayores pérdidas ocasionan a nivel nacional. (36). 

La. _gastroenteritis transmisible de los cerdos (GTC) provoca 
. .. 

grandes pérdidas económicas debido a la ·elevada nfortálidad de --

los lec;:hones afectados y al deterioro de ·la condición corporal de. -

los animales recuperados que consumen más alimento ·y tardan -­

mita .tiempo en llegar al peso deseado (22, 75, 87), ademlts del costo 

adicional que se realiza al aplicar vacunas y tratamientos · (22, 37, -

75,107). 

Generalmente se ha considerado que se pierden las ganancias 

de un mes, debido a que en un gran número de casos, · la duraei6n 

del brote es de un mes siendo autolimitante, es decir, que las ce!'._ 
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das adquieren inmunidad con la infección durante este periodo y se 

detiene el brote (21, 22). 

La GTC vuelve a presentarse en las granjas en forma cícli­

ca aproximadamente cada dos años (21, 87). Este ciclo podría gua!: 

dar cierta relacic5n con el tiempo de duración cie las hembras den­

tro de las granjas de producción intensiva, ya que éstas permane­

cen de 2. 6 a 3. 2 partos, lo que coincide con un periodo de uno y 

med!o e dos años y despu~s son reémp!eze.des por hemb.!."e.s pr!rn~ 

rizas, que tal vez no tengan experiencia inmunológica contra el -- · 

virus de la GTC, por lo que son altamente susceptibles de enfer-­

mar al ponerse en contacto con ·hembras adultas eliminadoras del 

virus (87). 

Por otra parte. los anim~es de una granja que tuvo GTC, -­

son portadores y esto dificUlta la .venta como sementales o vientres 

. para reposición (21) • 

Resulta obvio que las pérdidas econ6micas de un brote de -­

GTC son. importantes, por lo que deben tomarse medidas preventi­

vas y sailitarias que sean lo mis eficientes posibles. 



CUADRO l. 
Inventario porcino y· extracci6n en el para (1972-1~83) 

Ailo A B 

1972 Ü,372.l --.-·--
1973. 11,742.9 3.26 
1974 12, 312.5 4.85 
1975 13,179.4 7.04 
1976 14,096.7 6~96 
1977 14; 814.3 . 5.09 
1978 15;534.3 4.86 
1979 16,233.4 4.50 
1980 16,890.0 4.04 
1981 17,512~2 ' 3.98 . 
1982 18,095.7 3.04. 
1983. 19, 364.1 7.01 

A InvE!.ntario porcino 
B Incremento anual del inventario· porcino (Po) 
e . Sacrificio de porcinos (miles de cabezas) 
D Increment:O anual del . sacrificio de . porcinos (Po) 
E Tasa de extracci6n de porcinos <ro> (C/A) 

e· 

8,290.8 
9,189.7 

10~199.l 
11,344.8 
12,619.3 
13,891.2 
14, 875.7 
15, 930'~7 

.. 17,058.3 
17, 825.6 
18,602.4 
20; 216.l 

Fuente: An4Usis y perspectiva de la porcicultura en México 
Síntesis Porcina,5 (1), 1986. 

·¡. 

\ 

D \ 

10.84 
10.98 
11.23 
11.32 
9.99 
7.09 
7.09 
7.08. 
4,50 
4 •. 36 ... 
8.67 

E 

72.9 
78.3 
82.8 
86.l 

.89.6 
93.8 
95.8 
98.l 

101.0 . 
101.5. 
102 .s 
104.4 

·-·. ". 

' ' \\ . · .. ··. ·. 



F_uente: AmUisis y perspectiva de la porcicultura en M~xico 
.. Síntesis Porcina, 5 (1); . 9-14 (1986) . ·· · 



Regiones 

Noroeste: 
(B.C.N., B.C;S., 
Sonora, Sinaloa, 
Nayarit) 

Norte: 
(Chihuahua, 
Coahuila,: N. L. , 
Durarigo) 

Norte Centro: 
(Aguascalientes. 
S.L.P., 
Zacatecas) · 

Centro Oeste: 
· (Guanajuato, 
Jalisco, 
Michoac4n) 

CUADRO 3. 
Inventario de cerdos por regiones de México en 1970 y 1980. 

1970 
Inventario 
(miles de cabezas) 

777.1 

765.4 

'629.2' 

207.4.2 

% t<>ful 
Nacional. 

7.8 

7. 7,' 

6.3 

20.8 

1980 

(miles de' cabezas) 
·3 tot~l 
Nacional 

2033.1 12.0 

957.7. 5.7 

902.0, 5.3 

5170.0 30.6 

Continua .•• 

-o 

·. - . ~ 



CUADRO 3. 
(contiriuaci6n) 

1970 
Inventario 3 total 

Regiones !miles de cabezas) Nacional 

Centro: 
(D.F., Hidalgo, 
Morelos, Puebla, 
Querétaro, Edo. 
de Méx., Tlaxcala). 1979.6 19.9 

Pacrfico Sur: 
(Chiapas, Colima, 
Guerrero, 
oa:xaca)' 1949.6 19.6 

Península de 
Yucat4n: 
(Campeche, . Q.Roo, 
l'ucat4n) 227.4 2.3 

Golfo de Méxici>: 
(Tabasco, TamaUlipas, 
Veracru~ 1512.9 15.2 

TGrAL NACIONAL: 9970.4 99.6 

Fuente: An4lisis y perspectiva de la porcicultura en México 
Síntesis Porcina, .5 (1): 9-14 (1986). 

1980 
Inventario ·3 total 
{miles de· cabezas} Nacional 

3386.5 20.l 

2036.6 12.l --
. 389.9 2.3 

201.2.2 11.;9 

16888.0 100.00 
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2. GENERALIDADES DE LA GASTROENTERITIS TRANSMISIBLE 

DE LOS CERDOS .• 

2.1 Historia. 

La GTC fue reportada por primera vez en el ai'io de 1946 -

por Doyle y Hutchings en el oeste medio de los Estados Unidos, -

quienes demostraron su etiología viral (32, 34, 52, 75, 81, 102) • Pos-­

teriormente, Shanks en 1953 describi<5 una enfermedad en los le--­

_chones de Escocia similar a 18. GT C. El primer caso registrado -

en Inglaterra fue reportado por Goodwin y Jennings en 1958, aunque 

como indfoan G ibson. y Harria (1963) la enfermedad probablemente - . 

se present<5 en .Anglia del Este en 1956 (75, 10~. Sasahara y ~l., 

reportaron la presencia de GTC en el Jap<5n y el vir1;1s aislado ·re--·· 

sult<5 antigénicamente similar al virus que aislaron en Estados Uni­

dos de.;Norteamérica (75) • 

En México se diagnostic<5 la GTC por primera vez en el año 

de 1965 de un brote en el estado de . Michoac4n, detectado por el -­

laboratorio_· Central de Diagn<5stico de Palo Alto (87). Ese mismo -

año hul:o brotes en diferentes zonas del país, los cuales siguieron 

presentandose en los ai'los subsecuentes. 

En 1969 la enfermedad se extendi<5 pr4cticamente en todo el -

país. En este año se estudiaron siete brotes y en cinco de ellos, -

hubo antecedentes de compra o reingreso de animales provenientes 

de la 1 Exposici<5n Nacional de Porcicultura, celebrada en la ciudad 
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de Lec5n, Guanajuato. En los brotes restantes, personas relaciona-

das con la granja asistieron a dicha exposicic5n (87) • 

Olguín en 1970, aislc5 el virus de la GTC en brotes ocurridos 

en la ciudad de Mc'.!xi.co y en San Martín Texmelucan, Puebla (75, 8l . 

En 1974 se registraron brotes aislados en diversas partes -­

del país. En 1975, se presentaron nuevamente !>rotes en todo el -­

país, apareciendo la GTC en el estado de Sonora, considerado para 

entonces como libre de un sinnfimero de enfermedades prevalentes 

en· las áreas centrales del país (87). 

Para 1977, en la zona del Bajio la enfermedad se considera-

ba. enzootlca, raz6n por la cual no se reportaron varios brotes o-­

curridos en forma explosiva, y por este motivo la Red Nacional de 

Laooratorios de Diagn6stico de la DireccicSn General de Sanidad A­

nimal perteneciente a la Secretaría de Agricultura y Recursos Hi-·­

dr4ulicos, tuvo un bajo registro de los casos pree:entados durante -

ese año (Figura 1) • Este mismo año causc'.5 _alarma entre. los pl.'Odl.!E,_ 

toree porcinos de Monterrey la _aparlcicSn de brotes muy severos -
' . 

de -GTC, en más del Wfo de la poblacic5n porc_ina de la zona, y de.! 

de entonces se comie!lza a observar en la:s grandes explotaciones -

porcícolas, manejadas bajo el sistema de paricic5n continua la pre-­

sencia de GTC no clásica y su manifestacic5n insidiosa y attpica (87) • 

Finalmente en 1979, en el estado de Sonora, la GTC comen.= 

zc5 a ciclar con brotes de cuatro ai'los, despuc'.!s de su primera pre-

sentacic5n (87). 
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Figura 1. 

Brotes de GTC reportados de 1969 a 1978 en la 

R epúbllca Mexicana (87) • 

NUMERO 

DE 

BROTES 

n 
50 

o .. . 
t~l~l~l~l~l~l~l~l~l~. 

A~OS 
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Actualmente la gastroenteritis transmisible de los cerdos 

(GTC), se encuentra distribuida ampliamente en las principales 

áreas porcícolas de América, Europa y Asia (34) . 

2. 2 Etiología. 

La gastroenteritis transmisible de los cerdos (GTC) es caus~ 

da por un virus que pertenece al grupo de los coronavirus (40, 41; -

55, 65, 66, 75, 102). Su forma es esférica y presenta proyecciones s~ 

paradas en forma de pétalo, su diámetro oscila desde los 100 hasta 

los 160. nm (55, 65, 102). Las proyecciones tienen 24 nm de largo con 

un diámetro aproximado de 10 nm en su. porci6n distal (porci6n má:i 

ancha) y están ünidas al viri6n por un delgado segmento (75) . Mor­

fol6gicamente es similar a una corona .al observarse ~ microscopio 

electr6nicp, de ahí su nombre dentro· de·. la clasificaci6n viral. 

Los coronavirus tienen la característica de presentar una 

membrana protectora consÚtuida por glicolÍpidos, que varia en su. -

constituci6n dependiendo del tipo de células donde se .cultivan, ya -

que algunos de Ios glicolípidos de la cfüula blanco puede~' integrar­

se a la membrana ·viral (55, 82). Por esta razón, es probable que ... 

las cepas del virus .de la GTC aisladas en cultivos celulares o en -

células epiteliales de lechones, presenten diferencias antigénicas --

(75). 
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El genoma está constituido por una cadena simple segmenta­

da de ARN, que se puede ai~lar como un componente de 60 a 70 S, 

disociable en 35 S y 4 S al calentarse a 60 grados centígrados (75). 

Envolviendo al genoma están los· caps6meros, que son poli-­

péptidos virales . El virus de la GTC presenta varios polipéptidos, 

los principales son: el polipéptido viral 1 con un peso molecular -

de 200 000 daitons, es una glicqproteina sulfatada que se encuentra 

en ~as proyecciones como la única proteína de la superficie del. vi­

rión; y el polipéptido viral 2 que es una glicoproteina de 50 000 --

daltons rica. en arginina, por lo que es probable que esté asociada 

con el ARN (75) • 

Garwes y R eynolds, utilizando la prueba de electroforesis e~ 

contraron cuatro principales polipéptidos estructurales en un coronl!, 

virus canino, tres de los cuales estaban estrechamente relacionados 

con los polipépi:idos virales del virus de la GTC (41). 

Existe una estrecha relaci6n aotigénica entre el virus de la -

GTC, el virus de la peritonitis infecciosa felina (PlF) y un ci>rona­

virus canino (CC) debido a determinantes anti.génicos comunes en · -­

las tres principales proteínas componéntes del viri6n (55). 

El virus de la GTC es termol:lbil (64), conforme la tempera­

tura es más alta el tiempo que tarda en inactivarse el virus es m~ 

nor (Figura 2). Es inactivado con fenol al 0.53, con formalina al -
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O .053, con solventes de lípidos, con etileter al 2<>/ií y con clorofo!_ 

mo. Se inactiva parcialmente con desoxicolato de sodio al 0.13 

durante una hora (75). En cuanto a su esta.bilidad en un pH ácido, -

tiay un efecto notable en la infectividad del virus al desafiarlo du-­

rante 30 minutos a un pH de 3 .O, ya que la estabilidad del virus -

no se ve influenciada por el número de pases que renga en cultivo 

·celular (65) . 

Las cepas virulentas del virus de la GTC son más estables 

a pH ácido (2.0) y a las proteasas intestinales, que las cepas a-­

tenuadas del virus (25) • 

Aynaud y col., realizaron experimentos con dos mutantes de 

la cepa D -52 del virus de la GTC (cepa atenuada de bajo pasaje -­

en cultivo celular), e indicaron que estas mutantes fueron más es -

i:ables ·a un pH de 2 .O y a las . proteasas intestina.les que la cepa -

original por lo que sugieren . la utilizaci6n de ·estas mutantes para -

la inmunizaci6n (2, 5) • 

El virus de la GTC es sensible a los rayos gamma, despu6s 

de expQner una porci6n de piel de cerdo infectada experimentalmen­

te con virus de la GTC a éstos (20). 

El virus puede aislarse de intestinos de animales que hayan 

muerto de G TC mediante la inoculaci6n oral a lechones de uno a -

cinco días de edad. Estos qesarrollan los signos clínicos caracte--
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rísticos de la enfermedad y el virus se reaisla nuevamente de su in-­

testino delgado. El inconveniente es que si .los lechones no son li-­

bres de pat6genos especiiicos, se puede contaminar la cepa aislada 

con otros virus tales como los rotavirus (75) • 

Otra forma de aislarlo es mediante cultivos celulares •. sien-­

do los más comunes los cultivos primarios de riñ6n de cerdo, de -

riñ6n de perro, de tiroides de cerdo, de glándulas salivales de ce_E 

do y de testículos de· cerdo (75). Generalmente el virus .cuando se 

fogra aislar no es citopat6geno, por lo que se le tienen que dar v~ 

rios rases ciegOs hasta que lo sea. El efecto citopático observado 

es el aumento de volumen de las células, pérdida de la refractabi -

lidad, el citoplasma se granula y las células se desprenden del vi­

drio y sé rompen (40, 75). La mayoría de los cambios en la célula 

son citoplásmicos, aunque se ha descrito que ocurre una condensa­

ci6n del material nuclear seguida por un agrupamie!tto de la croml!_ 

tina alrededor de la zona perüérica del núcleo. 

·. Beloposka y Motovski, aislaron el virus de la GTC usando -

una línea celular de riñ6n embrionario de cerdo e indicaron que fue 

necesario hacer un pasaje alterno en cultivo celular y en cerdos -­

para mantener la .Virulencia del virus (11) • 
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Figura 2. 

Inactlvaci6n termal de un coronavlrus (GTC) (64). 
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2. 3 Epizootiologra. 

Al comenzar un brote, se ha obse.rvado que en la mayoría de 

lo.s ,casos ae inicia en los animales de engorda o destete difundien-:­

dose rápidamente. Debido a que esta población está. en íntimo con-­

tacto, se incrementa la cantidad de virus circulante en la grarija -- · 

(76, 77' 78, 87). 

El virus se transmite dentro ·de una granja a través . de heces 

infectadas, entonces cualquier objeto que mueva las heces contami­

nadas, como son escobas, botas, palas y carretillas, lo vá ª·di--­

fundir (75, 76, 102). El cerdo adquiere la infección por vía oral aun­

que. se considera que l_a vía. respiratoria a través de aerosoles tam­

bién es muy importante (52; 102). 

Cuando se presenta un .brote, .casi· siempre hay ant~eclentes 

de introduccic5n de animales nuevos a la granja o m9vimiento de -­

personas dentro de ella, como pUeden ser veterinarios, comprado­

res o visitantes (21, 76, 87). Esto pudiera· tener relacic5n de porqué 

se inician los brotes en. las zonas de engordas o destetes, ya que 

ahí es generalmente donde se alojan los animales recién adquiridos 

o donde hay un mayor movimiento de personas. Adem4s de que son 

los animales m1ls expuestos en las granjas ya que se encuentran -­

cerca de la zona de embarque (52, 76, 87) • 

Después de afectar a los animales de engorda y destete el -

virus pasa a las maternidades, donde provoca una mortalidad del -
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1003 en lechones menores a las dos semanas de edad (75, 76, 77, ·-

78, 87) y es en este momento cuando se diagnosti.ca la GTC (21, 76, 

77). 

Se considera que las maternidades son las últimas zonas en 

afectarse porque son los lugares más aislados en una granja y se -

tiene un control sanitario más estricto (78). Eri la figura 3, se --­

muestra esquemáticamente c6mo se difunde el virus y él estableci­

miento de la inmunidad en el pie de erra (77) • 

Dúrante un brote, se afectan los animales de todas las eda­

des (morbilidad del 1003), aunque no se presentan formas severas 

de la enfermedad a excepci6n de los lechones menores ae 15 días -

de edad y de las cerdas primerizas (76, 87) • 

Los brotes se presentan con mayor frecuencia durante los -- .· 

meses fríos (de octubre a marzo) que es cuando los animales tien­

den a agruparse m4s por el clima (53, 77,87,102), aunque algunos -

casos de GTC enz.o6tica pueden presentarse durante el verano (44). 

Además la baja temperatura ambiental permite· al vi~s de la GTC 

vivir largos perié>dos en el medio ambiente (102) • 

En general los brotes tienen una duraci6n de tres a cuatro -

semanas (75,76,77.,78,87). La.GTC s6lo se detiene.en las materni­

dádes hasta P<>r lo menos 15 días despu~s de que er11pez6 la enfer­

medad, debido a que ~ste es el lapso que tardan en inmunizarse -­

las hembras que est4n gestantes (74, 76, 77) ~ Aunque la mayoría de 

los investigadores mencionan una duraci6n de aprqximadamente tres -
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Figura 3. 

DifUsi6n "del virus de lá gastroenteritis transmisible de los 
cerdos en una granja y establecimiento de · ia inmunidad en 
el pie de erra (77) . . 
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semanas, siendo autocontrolable (21, 76, 77, 102), por lo tanto, no es 

necesario inmunizar a las hembras pues aan sin esas medidas el -

brote se detiene (77) • 

Una explicación al fenómeno de autolimitación es que al di--­

fundirse el virus se establece una inmunidad sólida en el hato y al 

no haber animales susceptibles el virus no puede circular y el bro­

te se detiene (21, 76). Un brote puede durar más tiempo al· admini~ 

· trar licuados de intestino por vía oral a cerdas gestantes, ya que -

pueden contener poca cantidad del virus, provocando una respuesta 

inmune muy débil que no es suficiente para contener ei broi;e (74, -

76, 77). 

·oespués del brote el 953 de los animales quedan inmunes 

(22, 71) • Se ha determinado que al mes de ocurrido el brote, el 

lO<JYo de los animales tienen dt:ulos elevados. de anticuerpos (21). 

La frecuencia con la cual se vuelve a presentar el .brote en -

una granja oscila entre los dos ai\os, y quizá es té relacionada con 

el. tierilpo ~e duración de las hembras en las explotaciones intensi-­

vas (81) • Algunos autores mem:ionan que puede no volver a ocurrir 

un brote· (77). En un estudio de los brotes, se determinO que el ni­

vel de inmunidad. del hato en los diferentes grupos de animal~s. era 

obc:eniendo el 80% de hembras inmunes al ano después del brote, ·no 

encontrando ninguna hembra inmune a los dos anos <:77) • Estos est~ 

dios apoyan en .cierta forma la ciclicidad de los brotes ya que dos 
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años después de un brote los animales son susceptibles. En ·cuanto 

baja la inmunidad del hato el virus exacerba su patogenicidad y se 

presenta un brote nuevamente; con el tiempo el virus desaparece de 

la granja (43). 

Las hembras afectadas de GTC protegen a sus lechones 

por lo menos durante los tres parcos siguientes ·(año y medio), 

tránsmitiendó la inmunidad en fOrma pas~va a los lechones (76, 77, 

86). 

La pe_rmanencia del virus en el hato puede deberse a ani---

males portadores, hospedadores de otras especies o a intestinos -

congelados de lechones muertos de GTC utiliiados para la inmuni-·. 

zaci6n contra esta. enfermedad (75, 10~. Adem4s los Intestinos COI!.. 

gelados pueden ser fuente de virus para un nuevo brote (76) • 

Se ha indicado que es muy probable que ce~os adultos, cer­

dos de engorda y cerdos parcialmente Inmunes sean reservorios ·del 

virus de la GTC y posihlemente a través de pases continuo~ entre -

cerdos infectados y susceptibles el virus permanezca en el Jtato 

(78). Otra. posibilidad es que la presenéia de cop~anticuerpos .puede 

enmascarar la liberacf6n del virus en el tracto gastrointestinal, d.!. 

ficultando la · 1dentlficacic5n de . portadores del virus ( 45) • 

Algunos reportes indican que el tiempo durante el cual es e­

liminado el virus por un cerdo infectado varía desde los 30 a m4s 
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de 100 dl'as (75) . Hogg, menciona que los cerdos que se han recup~ 

rado de GTC pueden eliminar el virus por los pulmones durante --

143 días después de la infecci6n inicial (52). 

Entre los animales que pueden actuar como vectores y trans­

mitir el virus se nombran los .estorninos, los perros e insectos -­

como las moscas (21, 44, 102). Los ,perros aparentemente sanos pu!::_ 

den ser una fuente de virus para los cerdos susceptibles en las 

granjas (62). 

En cuanto a la mosc~ doméstica, se sabe que es un portador 

mecánico del virus actuando como vector en los meses de verano, 

pero además éste tiene · 1a capacidad de replicarse dentro de la mo~ 

ca y posteriormente ser eliminado ( 44) • 

Existe una forma enzo6tica de· la GTC que es m4s benigna y 

se observa principnl.mente en granjas donde siguen µn programa de 

pariciones continuas. o donde constantemente se est4n comprando -

cerdos de engorda que .se incorporan al hato (44, 52). 

La GTC · enZoc5i:ica se pi·esenta en forma cíclica, con elevada 

morbilidad y baja mortalidad en lechoóes de dos a cuatro semanas 

de edad y cuaócto se aisla ~ virus,· éste no es muy pl:ltC5geno (44, -

5 2; 63). E 1 virus puede tornarse enzo6tico al no establecerse una -
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inmunidad s6lida en el hato •. ya que puede ser transmitido en animj! 

les parcialmente inmunes (63, 77, 102). 

2. 4 Patogenia. 

La forma más comun para adquirir la enfermedad quizá sea 

mediante la ingesti6n del Vi.rUs, aunque algunos autores indfoan ·que 

tambrnn puede transmitirse a través del aire en espacios confina--

dos (45, 75}. Despu~s de entrar al organf.smo el vi.rus pasa por el 

est6mago resistiendo el pH ácido y por el duodeno donde resiste 

la acci6n de la tripsina, hasta infectar las células epiteliales de 
. . 

las vellosidades intestinales de la úÍtima porcic5n del dt.iodeno y de 
. . .. 

la totá.udad_·del yeyuno e· íleon. (1, 33, 45, 72) .. P~bablemente no af~ 

te la . parte anterior del duodeno por las lipasas que contiene. la bi­

lis. Así mismo, no afecta el epitelio localiZado sobre las placas de. 
. ,. " . 

Peyer, infectando sc5lo inuy 'pocas células epiteliales a este nivel 

(45). 

Se ha. encontrado una ·mayor concentracic5n del virus en el y~ 

yuno de los· cerdos i~~l:actoii. También se ha .aislado en otros c5r­

ganos aparte del intestino delgado, como son mueosa nasal, tonsi -

las, trlqúea, pulmones y riñones, y se han encontrado bajos tll:u-­

los en otras vísceras y en la sangre (45,75). 

Las células epiteliales de las vellosidades intestinales tienen 

como funci6n la absorci6n y digesti6n de la rriayorfa de los consti--
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el lumen y la circulaci6n (451 73). 

Al infectar las células epiteliales de las vellosidades intesti -

nales, comienza la replicaci6n viral en el citopla.sma de la célula. 

El virus· entra por pinocitosis (45) o mediante microcanalículos lo­

calizados en la zona apical de la célula (75, 98). La replieaci6n s e 

realiza dentro de vesículas formadas a partir de la membrana ce­

lular (45). donde también se lleva a cabo la maduraci6n de· nomerQ. 

sas partículas vfrales por medio de proyecciones de la membrana -

tril;aminar de las vacuolas, hasta su posterior liberacJ6n a! lumen -

intestinal mediante la degeneraci6n celular (45, 98). Este proceso •­

tarda alrededor de cinco horas y el ciclo se vuelve a repetir has ta 

causar la condici6n descrita como atrofia de las vellosidades (45). 

Se ha replicado el virus de la GTC en macrofagos alveólares 

mantenidos "in vitro". aunque no hay evidencias de su replicaci6n -

en lechones Vivos (66) • 

Pensaert, eneontró una sustancia con características de .inter-

feron, que inhibía la replicaci6n viral, pero su ~ctividad nunca fue 

muy elevada. Concluyó que la. acci6n de la sustancia no era lo su-­

ficientemente rápida para prevenir la destruccidn masiva de las cé­

lul~s epiteliales peri> ayudaba a la refractabilidad de las células ~ 

generadas coritra la infeccidn viral .(75). 

Después de varios ciclos de replicaci6n se observa una mar-
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cada atrofia de las vellosidades, habiendo una disminuci6n en su -­

tamaño con relaci6n a las criptas de LieberkUhn, siendo la relaci6n 

normal de 7:1 llegando a tener una relaci6n de 1 :1 (75). Al haber -

destrucci6n del. epitelio de las vellosidades, hay una proliferaci6n -

de las células epiteliales ·de las criptas de LieberkUhn reemplazando 

a las vellosidades atrofiadas. Las cl'!lulas de las criptas tienen una 

funci6n secretora y es probable que esta funci6n aumente próporci~ 

nalmente con su proliferaci6n a pesar de tratarse de células indif~ 

renciadas por la rapidez de su. di visi6n (33, 45, 7 2, 73) • 

La atrofia de las vellosidades causa una notable disminuci6n 

de la superficie de absorci6n, lo mismo en la capacidad de absor­

ci6n como en la digestic5n enZi.m4tica (42,72, 75), como est4 esque­

matiz8.do en la figura 4. Es marcado el decremento en la absor--­

cic5n de grasa, glucosa, sodio, hierro y clortetraciclina, existiendo 

p0ca o mtla actividad enzimática de la lactasa, fosfatasa 4cida y al, · 

calina, adenosintrifosfatasa y deshidrogenasa succCnica (72, 75). El 

·material. alimenticio q~e no es digerido ni se absorbe, permanece -

en el lumen intestinal reteniendo agua por actividad osmc5tica, lo --

mismo que el alimento fermentado por la flora del intestino grueso 

que aumenta el nGmero de partrculas activas osmdticamente, · contri_ 
. . 

. buyendo con la presentacic5n de diarrea (33, 45 .• 72,73). ·La ferment!_ 

ci6n microbiana provoca un pH 4cido en las heces (73) • 
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Figura 4. 

Esquema de las alteraciones intestinales que ayudan a la 
presentaci6n del síndrome de mala absorci6n en la gast.1"2. 
enteritis transmisible de los cerdos (75). 
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La hipersecreci6n de las células_ epiteliales de las criptas, -

también contribuye en la presentaci6n de diarrea (33, 45, 73). 

Estudios realizados inoculando el virus de la GTC en fetos de 

70 a 90 días de gestaci6n indican que provoca atrofia de las vellos.! 

dades y su posterior recuperaci6n •. No se han reportado alteracio-­

nes teratol6gicas (88) • 

En el colon es posible que se estimule también la secreci6n 

por la presencia de sales biliares _que no son absorbidas por el --­

lleon, y por la fermentaei6n microbiana que eley~ la ca!itlded de -~ 

4cidos grasos (73, 75). 

Las -consecuencias fisiopatoMgicas de la diarrea son cambios 

en_ el balance de fluidos y electrolitos _(33), --hay deshidratilci6n- y -­

ácidosis metab6lica, hipoglicemia y posiblemente una funci6n car-­

diaca anormal debido a hipercalcemia (75) • 
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2.5 Signas Clrnicos. 

Los signos clfnieos se observan en la GTC después de un 

period~ ?e .incubaci6n que v:arra de 16 a 72 horas dependieOdo de 

la cantidad de virus infectante, patogenicidad del virus y edad del -

animal ( 45, 5 2, 75) . Por. 1() tanto, las diarreas que se presentan en -

cerdos .menores de 16 horas de edad·no son c~usadas por el virus 
. ' 

. de la GTC, frecuente.mente se deben a colibacilosis. El ·vfrus se ex 

creta desde las 24 horas postinfecciÓn por orina, heces y á_erosoles 

dise.miÓándose r4pid.affi:ente (52, 75). 

En lechones menores de dos semanas de. edad es co.mún obse!:. 

· var diarrea profusa de color amarillento, v6mito, deshidrataci6n, -

debilidad y muerte (33, 52, SS, 102, 107) .• Debido a la :deshidrataci6n, 

los lechones presentan una sed intensa. La pé.rdida .de líquidos ade-. 

más les causa una rápida dÍ.sminuci6n de peso (52). Hay hipotermia · 

por lo qlle · los ce.rdltos se amontonan. y también se ven cc:>n el pelo 

hirsuto. y . ~ücio por la diarrea (75) ~ 

En ;ij¡9 lecpó0eras de cel-dos afeetacios hay un notable olor 

a leche a~rta y puecten observarse. VcSmitos blanquécinos en el piso 

y "en la cama· húmeda por 1!1 diarrea (52, 75). 

Los lechones· mueren en un lapso 'de dos. a siete días des--­

pués de que aparecen los signos clínicos (52, 75). 
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Las cerdas lactantes, principalmente primerizas. pueden pr~ 

sentar diarrea, v6mito, fiebre, anorexia y agalactia (52, 75). 

' Los cerdos mayoi:es de tres semanas dé edad presentan sig• 

nos m4s benignos ·co.mo son diarr~a y anorexia ligeras Y. muy baja 

mortl;llfdad (52, 10~. y finalmente, en los cerdos adultos puede 

llegar a observarse s6lo una ~iarrea · ffi';JY ligera (75) • 

2.6 Alteraciones Patol6gicas. · 

2.6.1 Lesiones macrosc6picas. 

Las lesiones son más pronunciadas en los lechones m4s j6v~ 

nes. 'Es común encontrarlos emaciados y deshidratados. El est6ma­

go está lleno de leche coagulada y distend.~dó, en ocasiones presen­

ta fa .nucosa hiperémica (33, 52~ lO:O·. 

El intestino delgado frecuentemente est4 dilatado Y• c.;>~ gas; -

sus paredes .se observ:an en algunas porciones transparentes y Con-. 

· tie~:.; u~ fluido amarillento usuabnente espumoso .con leche semidfg~ 
rida. .Es posible observar también un . acon.amtento de las vellosld.!! 

. : ' ' . . . . . ,., . ,, 
des· intestinale~· utiliZlllldo · lln lente de .. aumento ·.(33~ 52, 75, 101). Es­

Í:as lt¡isiones s~ observ~n pri~~ipalmente eri yeyuno. ileon y la lllti "'. 

ma prirci6n dei duod~no '(51) ~ 

F-Jay congesti6n de nt5dulos UnfÓides mesentéricos y. ausencia 

de quilo en los vasos Unf4ticos mesentéricos· probablemente por la 
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disminuci6n .de la digesti6n y el transporte de grasa (33, 75, 102). 

En el rifiOn pueden observarse uratos en la pelvicilla · rerial y 

en los ureteres, y algunas veces hemorragias (75, 102). 

2. 6. 2 Lesiones microsc6picas. 

Estas lesiones se observan principalmente en el intestino de!_ .· .. -

gado y ell. el tracto urinario (102). - ·· · 

La principal lesi6n histol6gica en el intestino delgado es una . 
. . -- ~ . . 

se-ver=:.. a.t~f!e de le.s ye!1o~!d8dee ~ntef3~"'·~.les cori c;.te!!eneracidn y -

necrosis de las células epiteliales de ábsorci6n (33, 52, 102, 106). · 

Se presenta una infiamaci6n serosa· catarral, con vacuolizaci6n y . 

picnosis_ (75), habierÍdo una infiltraci6n .de neutrofilo_s .en la. 14m~na -

propia ·de las vellosidades_ atrofiadas (106). 

· _Chu y .col., mencionan que hay formaci6n de microuÍceraéio .. 

nea epiteliales en las vellosidades loeali7.adas sobre los OOdufos ll!!, 

foides de. las placas. de. Peyer, es~ialmente en ·¡a P<>rcic5n .. craneal 

del intestino, cubiertas por lirtfocitos.• Que existe adem4s una acl.l­

inulacÍ6n de células necroticas e .l.nnainarorias en el lumen intesti-
. : ' . ' 

nal que .. ~~ adhli;;reri a_.la superflcle_Jnilcosá de algunas vellosidádes 

(27). 

En' mucosa g4strica · hay congesti6n,-"lo mismo en el intestino 

grueso (75), a veces hay necrosiEÍ epitelial pero seguramente se d~ 

be a otros microoi"gailismos (75, 10:0. · 

\ ·~-
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En el riftcSn hay degeneracl6n de los tíibulos contorneados; y 

en el ce'rebro puede haber. congesticSn de meninges (75). 

También .ocurrén altei:'aci~~es en los metalx>lltos de la aan--- · 

gre. Hay un incremento en las proteínas totales . probablemente por 

la pérdida de ftuldos asociada con el vcSmito y la diarrea '(33) • 

. Existe una pérdida de HC03, (bicarbonato) en las heces . ----
. . - . . -

diarreicas, ,que junto con la disminucicSn en la excrec16n renal de - · 

iones de hMroge~, probablemente sea la principal causa de la aci­

dosis metabcSllca observada. en los ~echones que padecen d~ GTC (33, 

75). 

El metabolli¡¡mo . de las grasas aumenta produciéndose cuetj>os 

: cetcSntc6s (33) • El. illcremento' del magnesio y del fcSsforo inorg4nico 

en la sangre est4 también asociado con la deshidrataci6n y el decre 

mento en la función renal. Puede haber hipercalcemia cua~ la de!!. 

. hidratacidn es. rn:uy severa (33). Hay aumento del, nitrcSgeoo. ureico ~ 
y del nitrógeno no proteico posiblemente ~r el catabolismo de las 

proteínas. (75) • 

•·. ·• · El ·principal ca~bi~ en los lechones moribundos por la GTC -
' •.·. ,, . . 

.quiz4 ·sea la hlpoglicemla, ·ya que decrece ia abSorclcSn lntestiMI de 

glucc>sa ~ El decremento· en la dlg~sti6n ~de lactos·a y la reducida ab­

sorcicSn de glucosa debido a la severa y difusa atrófia de las vello­

sidades intestinales causada por ia infeccicSn de GTC y las bajas ~ 
' . 
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servas de energía de los lechones recién nacidos probablemente 

sean los principales factores responsables de la severa hipoglice--­

mia (33) .. 

La deshidratación, la acidosis metabólica y una función car-- · 

diaca .anormal debido a hipercalcemla, se sugieren como. causa. de 

la muerte en la G TC (33, 75). 

2. 7 Diagnóstico. 

El diagnóstico de la GTC puede hacerse mediante los signos 

clínicos y la historia de los brotes en otras granJas del área, aun -

"'que en ocasiones puede ser difícil ya que existen otras enfermeda-­

dc;:s . que provocan cuadros clínicos similares como son la colibacil~ 

sis enteropatógena y la rotavirosis (52, 102). ·Además en granjas doJ!. .. 

de ya hubo algún brote de GTC las cerdas pueden- tener una inmun!_ 

dad parcial protegiendo. medianamente a los lechones que desarro-­

llan una diarrea más benigna y con baja mortalidad cuando se afee-. 

·tan de GTC, en este caso es coman aislar bacterias a las que se -

puede inculpar como causantes de la enfermedad (5 2; 75; 102) • 

Las lesiones. patológicas igualmente no son exclusivas de GTC. 

y pueden ser provocadas por otros microorganismos, pero son de -

. utilidad al realizar un diagnóstico presuntivo de la enfermedad (75) • 

Al determinar la atrofia .de las vellosidades es recomendable com --
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parar la porción del intestino afectada con la de un animal normal 

(75) • El pH de las heces tiende a ser ácido en la GTC mientras --

que en la colibacilos is tiende a la alcalinidad (5 2) • 

El virus puede ser aislado con fines de diagn6stico en anim~ 

les susceptibles, inoculando lechones menores de tres días de edad 

por vía oral con una suspenci6n de molienda de intestino de un le-­

chan afectado al 103, centrifugada y filtrada para eliminar la pre--

sencia de bacterias . Después de la inoculación se observa la, apa.d­

ción de signos clínicos característicos de la GTC. Tambi~n· puede -

aislarse al virus en cultivo celular. pero es necesario hacer varios 

pases ciegos para que el virus se adapte al cultivo y prcxluzca su -

efecto cicopático (75) . 

En el ·laboratorio una de las pruebas diagnósticas más utili~ 

das, rápida y especifica es la inmunofluorescencia directa que de-­

termina antígenos virales mediante un conjugado especüico contra -

la GTC, observilndose fluorescencia .en el citoplas~a de las células 

epiteliales de las vellosidades intestinales afectadas. Es importante 

considerar en esta prueba, que debido a la descamación de las cél,!;! . . 

·las· epiteliales, el .número de células fluorescentes decrece gradual­

ment~ hasta. desaparecer en las últimas etapas de la infección (75). 

Otra pruebQ utilizada. en el diagn6stico de la GTC es la ser~ 

neutralización, la cual demuestra anticuerpos circulantes contra el 

virus (8, 75, 102) . 
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Una t&nica altamente especffica para el diagn6stici:> es la -­

microscopía elect.r6nica, y de ésta deriva la inmunomicroscopía e-­

lect.r6nica que proporciona una mayor facilidad para localizar y ob­

servar al virus. En la segunda se agrega un antisuero especi'fico .y 

se detectan agregados de virus y anticuerpos. Los métcxlos de mi -

croscopía elect.r6nica son, sin embargo, muy costosos y requieren 

de laboratorios y personal altamente capacitado: por lo que no son -

muy utiliZados comunmente en la práctica (8,52,75,98,102). 

También se ha utilizado la inmunofiuorescencia indirecta de -

cultivos celulares illfectados y suero antigamaglobulina de cerdo con 

fiuor~sceína, siendo una técnica muy rápida (12). 

Se han utilizado también pruebas de aglutinaci6n y precipita.-­

ci6n pero ~atas tienen un valor limitado. Támbién se ha ensayado -

la inmunoelectroforesis y· ia contrairimunoelectroforesis (75) • ·Otra 

prueba inespeéi'fica es la que demuestra la actividad de la lactasa 

(75,10~. 

Para evaluar la inmunidad de tipo celular, se ha desarrollad~ 
. . 

un método de agregaci6n leucocitaria "in vitro",. en la cual los leu-

cocitos de la . sangre periférica al mezclarse con un. antígeno viral 

preparado en cultivos celulares forma agregados observables desde 

los tres días después de la infeccic5n (75, 102, 103). También se ha 

utilizado la prueba de inhibicic5n de la migracic5n leucocitaria. En -

ella los leucocitos de la sangre periférica inhiben su migraci6n en 
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presencia del antígeno y se observa a partir de los siete días 

postlnfección (68, 75, 104). 

2.8 Control y tratamiento. 

Prevenir la entrada ·del virus de la gastroenteritis transmisi­

ble de los· cerdos dentro de una unidad porcícola, es sumamente d!_ 

fícil y depende de las condiciones de seguridad de la granja (52, --

10~. Ur.a medida muy !rnpormntc que se rc::.l!zn. en las c:tplc~cic -

nes que OO<lavra no han sido afectadas por -la enfermedad; es media!! 

te una cuidac1osa. selección de las hembras y de .los cerdos de repo _ 

sición, qÚ~ además debe~ adquirirse de grnnja-;,¡ que estén. libres de 

GTC (75) " La forma más -cofl1Gn en que· puede. penetrar. el virll8 en 
' . . ' . ·~ . 

la granja suele ser por medio de visitantes, ya sea en vehículos o 

en la ~~ y calzado d"': las personas' por 1o· que es recomendable 

usar tapetes sanitarios para la . desinfección de llantas, zapatos o -

botas, así como proporcionar overoles· limpios a los .visitantes . si es 

posible. De preferencia los tapetes sanitarios se colocar4n a la en­

trada de la granja y de las salas de maternidad y debe.r4·'llmitarse 

el tdflco cientro de la explotación (52, 76, 86, 102> . Debe e~tarse -­

también la entrada de animales domc!!sticos, principalmente perros 

"y gatos que vengan de otras granjas, y de ser posible, controlar -

la población de roedores y aves ya que pueden ser una fuente de in_ 
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fección para los· cerdos (76, 86, 102). 

Una vez que se ha. presentado la enfermedad, . es necesario ~ 

vitar que el virus se difunda a través del personal y de los utensi-. 
. . 

lios de aseo, . por lo . cwil. se deben establecer medidas higié~icas 

·. como la desinfección periódica de los corrales procurando que haya 

· el mínimo contacto entre .el personlll. y l()s animales enfermos. De . 

ser posible los cor_rales de engorda deben localizarse lejos de· las 

·maternicia<lt:s, po.i.'qu.:: los ce:Ldos de engorda 

del virus (52, 75, 76). 
. . 

Otra forma de control es interrumpir los programas. de cruza~-

miento durante dos semanas como mínimo para tratar que el virus 

desaparezca del . hato al no haber lechones· para que se multiplique -

(75). ' 

- . .. 

Como medida. de tr~~miento, se ha~ utllizádo .drogas antivi--

rales ~~o la. Amantadlna.;HCL y el Isoprioosine (75), que no tuvie 
• : ,·, . ._ .,. . - > ·-- ._ ... _.,· ' ·-·- - -

ron ni0g\ln efecto Í:Úapéutlco sobre. ei virus de la GTC .en ~rtdlcio­

nes de :campo (52~·75). El 11nico tratamiento co~trala GTC eir:i el .._-_ 

slnto1Tl4tlco, litilizarido una terapia de fluidos a base de soluei<>nes 

electroll\:icas para disminuir la deshidratación, r~uclendo ·•la.> mpr.:;­

. talldad en grado varia~le en los lechones (52,69,10:;?>. 'Es benéfico 

también. proporcionar a los. lechones afectados un ambiente tibio y -
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limpio (5.1). 

La inmunidad suplementaria en los lechones utilizando suero 

o sangre completa de la madre, administrada por vía oral, provee . 

cierta protecci6n, teniendo utilidad tanto profilllctica como terap~u­

tica (37, 42, 75) • 

¡ 
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3. INMUNIDAD Y RESISTENCIA. 

3 .1 Resistencia . 

. La mucosa gastrointestinal está expuesta continuamente a di­

versos . antfgenos incluyendo bacterias, virus y .parásitos (94). Exis.­

ten varios mecanismos inespecilicos para controlar su entrada y prev~· 

nir la invasi6n de la ·pared intestina!. Estos mecanismos incluyen -

entre Otros la acidez gástrica, las proteasas intestinales, la motiJ! 

dad• intestinal, la mic.rofiora intestinal y la eapa · de· moco que cubre 

la superficie epitelial (29, 95) • 

,Ün factor muy importante para la resistencia de los cerdos -

cóntra la GTC es la edad, ya ,que s_e ha demostrado ampliamente -· 

que la enfermedad es fatal en lechones menores de dos semanas de . 

edad, disminu_yendo en .severidad. conforme ésta aumenta. Poslbleme!!. 

te la, ~xplicaci~n a este fenómeno .sea la veloeidad en que las c.§fü-
. '··· - : . . . ·,· ·. 

· ·. _las epitelliües d~ las . .,;:eU,osidades intestinales son reemplazadas~ 

siendo éste proceso rná~ lento e1ilechones lo que da oportunldBd a 

: que 131 virus se multtpiique e invtida otras cé~ulas, mientras q'!e é~ 

cei:doi:i mayores es' im1s difícil puesto que las células infectada~ se 
. . 

. eliminan y reémp!azan más rápidamente (72, 93) • Adem4s , en los -

lechones las células épti:ellales intestinales .son altamente pinocru-­

cas conteniendo un.sistema tubi:iiar y .vacuolax: extenso, lo que fa-­

vorece la penetración del virus en forma masiva .(75) • 
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Por otra parte el número aproXtmado de microvellosidades 

del lech6n recién nacido es de 400 000 por mm2, aumentando a un 

mill<Sn a los doce días y cerca de veinticuat.rc> millones en el cerdo 

adulto, ésto hace a los cerdos adultos más resistentes a la infec--

ci6n de G TC (75) • 

Existe además como respuesta a la infecci6n, la presencia -

de interferon en el tracto digestivo de los lechones. A 1¡1í lo indican 

estudios realizados por Bonnaidiere y Laude, quienes encontraron -

niveles elevados de interferon tipo 1, al principio de la enfermedad 

en ciertas porciones del yeyuno e ileon así como en el suero, re-- . 

portando qu.e probablemente los enterocitos estén involuerados en -­

la sínteais de interfer6n (16). 

El pH ácido . del est6mago que es una barrera de ·defensa . im­

portante en otras infecciones, no· tiene efecto. contra el virus de. la 

GTC, sinó que por el contrario parece·· incrementar. su patogenici--

dad (75). 

3.2 Sistema Inmune en la Mucosa G4strtca. 

~onrad Peyer describió la presencia de agregados nodulares 

de linfocitos subepiteliales en el intestino por el afto de 1677 (9, --

108); localizados a lo largo del intestino delgado siendo más nume­

rosos hacia el final de éste (9, 56, 95, 108). 



· Las ·placas de. Peyer están formadas principaimente por un 

.tejido linfoide nodular en cuyo interior se encuentra un centro ger• 
. . . 

_minal con predominio de. linfocitos B (9, 95, 108) ·(los cuales tienen -

·receptores para IgM o IgA en su superficie (95) ) , una zona subepi--­

telial inmediatamente superior al centro germinal conocida como -­

área d~l -domo, donde tambié°' predominan las células B (9; 95, 108) 

. y las áreas localizadas entre los centros germinales que están po­

bladas principalmente ,por linfocit(:>s T .. cooperador~s especmcos de 

IgA y T supresores' espec!ficos de lgG (9, 35) . En la periferia del cen _ 

tro germinal hay también macr6fagos los cual~s normalmente con-"" 

.tienen bacterias provenientes probablemente 'del lumen intestinal. 

Lás células M (me~bra:nosas) descubiertas recie...;temente, e.!!! 

tán localizadas en la superficie epitelial del intestino delgado de fos 

· mamfieros, principalmente sobre la~ placas : de Peyer. Son células -

· épiteliales cuboidales especializadas que se extienden sobre.ia supe_! 
- ~. . . : . . . . :. . 

: . flcie del tejido linfoide. Po~een num4:i.r<>s~s IJlicropllegues e~- su su-
: . . . . - . . 

.. llerflcie (9, 26,.99, lOO)y presf'.r.van la. integridad del epitelio intesti· 

· n8l por es,~r en estrecho contacto (x)ri las células epitelial~s :utya-

· ce~tes •. Co~tienen num~rosas vesícúJ.a:s en su citoplasma (108), --- . 
. . .. - . 
. principaimente en su borde apical (95) • Están rodeadas por li~i "". 

- , . . 

to~ y tienen . una elevada actividad pi~ocltica . realizando una función 

especial al poner en contacto los antígenos intraluminales con. los -

linfocitos subyacentes (26, 88). Además probablemente juegan un pa-
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pe~ muy importante en la aclici6n del componente secretor a la mo­

lécula de lgA (108) •. 

Las placas de Peyer est4n rodeadas por vasos' linfáticos efe-
' ' 

rentes que .. desembocan principalmente en los ganglios linf4ticos l11..!:.... 

sentéricos y por .vasos postcapilares modificados a través· de los -­

cuales los linfocitos de la circulaci6n sanguínea ·pueden entrar e~ -

las placas de Peyer. Ocasionalme,i:ite hay .vasos liiifl'lticos que se di­

.rigen hácia la ll'lmina propia inmediata (95). 

Las células que pueden obse;:vaxse: en la lárrii.na propia inclu-

. yen macr6fagos, neutr6filos, eosin6filos, . mastocitos, linfocitos y -

células plasml'lticas. La principal clase de inmuooglobullna produci -

da· por las células plasml'lticas es la lgA aunque también se ericuen~ 

tran células plasml'lticas productoras de igM, lgG e IgE. La mayo­

ría de estas célula::3 se localizan en ias bases de las vellosidades y 

entre las cript~s,. y en gran concentraci6n alre:iedor de las placas 

· de Peyer (95) • 

. Los lirifocitos. de la lámina propia y los linfocitos iritraepite~ 

uaÍes localizados a· fu largo del intestino delg8(fo so~ f4cilmeQte -­

dife.ienciables de ia~ células epiteliales ya que su nOcleo cubre ---
,_ , •' . ... ' 

prllcticamente toda la .. célula. dejando un pequefto rtt>etf'. de c~toplas­

ma (95). 

La densa poblaci6n de linfocitos encontrados en la 14mina --­

propia y en el epitelio intestinal, aparece como consecuencia de la 
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exposici6n del intestino neonatal a diver5os antígenos, aproximada-­

mente después de.la segunda semana de vida (29,84,85,95,108). La 

. colonizaci6n del intestino con la flora normál. en el lech6n es el e~ 
~ . . . 

tímulo. para que los linfocitos y las células plasmáticas se infiltren 

en la láiniaa. propia (75) • Esto!' linfocitos so~ ligeramente más gra!!_ 

des que los linfocitos.· de la sangi.:e periférica (95) y más del 503 . -

~ohtienen granÍ.:alos metácromátlcos (9, 95) • 

·· L_a mayoría de los linfocitos intraepiteliales son célulkis T, -
. . ' 

mientras que en la lámina propia predominan las células B · secret~ 

. ras .de IgA (95, 108) • 

3. 2 .1 Inmunidad humoral. 
. . . 

El epitelio especializado .·.sobre el domo de las plapas de 

Peyer. (células M) transporta activamente pequeñas cantidad~s de --
-. . ' ' .. . . . ' ' 

ántígenos luminales 1-Í1ediant.e. Ün.i;roccso de pinocitos!s o. a través .-.. ·. " .. -. . .. . . -

de 'espacios int.~J:celulares (95)'~ Úna vez que.el antígeno entra en ~ 

coÜcacto co~ los linfoeit()s .de las placas el~ J:->eyer, estos .linfocitos 

.· sensibilizados se dirigen a .los ganglios llnf4doo~ mesentéricos. Pos 
'.' .. ·, . . . .· ... :· ' . ' : . .. ---

t~:rl6r~ente escas ~élÍ.:alas; son transportadas pc>.1:· la linfa hacia el -­

ductti ·mesentérico superior y de ahí al c0~ucm torácico, para en- ·· 
' • .: • ' • • 1 •• •• • , 

trar a. la ~irculaci6n. general y retornar a la. m"ucosa _intestinal . y a 

las glándulas !;ecretoras periféricas (9, 26, 27, 28, 29, 88, 95, 108). El 

regreso selectivo a la-. mucosa ·intestinal y· a las glándulas es antr--

·- . _, 
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geno independiente (46, 47, 108). · 

Algunas células durante el p.roceso de migración en la san-­

gre, llegana alojarse a· otras mucosas, incluyendo la gl4ndula m!_ 

maria d~ la cerda cuando ésta se encuentra en proceso de mach1-­

r~ión para producir calostro y leche. Por. esta razc5n, eri el ca--:­

lostro y· en la leche puede haber ·IgA secretora .contra el virus de 

la GTC (75; 83), pero su presencia Sc5lo ocurre .después de que las 

cerdas fueron expuestas oralme~te al virus patt5geno. de la GTC, 

~o a.s! cuzt-.do .fueron· expUes~.s .al vi.rut1 ·por vía intramusc;ular o 

por vía intramamaria (28) ; 

Se ha demostrado . que los linfoblastos de los ganglios linfáti­

cos mesentéricos y del conducto to.dlcico tienen predUeeci6n por -­

elintestino delgado, predominando las células de tipo IgA (13). La 

presencia de una alta concentración de células plasmáticas produc­

toras de .IgA alrededor de las placa~ de Peyer, sugiere que algunas 
- . ,. ,_. . ·, .. - . . . . ' 

. ' c1éi ·.estas cáu!as. pasan. directamenn:·. de. !Os· ganglios llnf4tic()~ · meseE 

· téi-icos y del>conducto toraCico haci4 esta. zona. (9S).. .. . ., . . . . - ·. - . . ... 

HabieDdo retornado a la J4lnina propia, los linfocitos B se 
' - - . . ·. - . ...,'• '·'· . 

. · .• ~fferencran • ~h'. c,élulas. plasmátl~s~~l1Ct°.ras . de fainu00g1óbulirias, 

principalmente en células plasmáticas productoras .de lgA e. IgM. La 

rriayori"a de ··estas ~élulas se localiU:n ·en la' base de.~ª~ vellosidade~ 
y entre las criptas intestinales. El. promedio de vida de las células 

plasmáticas se calcula en 4. 7 días, produciendo aproximadamente -

3 . g · de IgA por dÍ'1 (95) • 
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La inmunoglobulina más importante en la secre¡;:ión intestinal 

es la lgA secretora (84, 85) . La lgA secretora es un dímero llS -

cori peso ·molecUl.ar de 390 000 daltoris que const.a de dos mori6me.-
" · ' • 1 • . 

ros .. 7S de lgA unidos por un enlace . peptídico covalente llamado ca­

dena J (29; 61, 95). La cadena J es también sintetizada por las célu­

las plasmáticas productoras de lgA e lgM. El ensamble de la IgA -

secretora es completado por la adici6n de un gllcopépi:ido denomin!!. 

do componente secretor que es sintetizado por .las células epiteliales 

(29, 61, 95, 108) • Se ha determinado mediante estudios de inmuno-'-­

fiuorescencia que el componente secretor se localiza en el borde 

apical y en la membrana lateral de . las cc§lulas epiteliales (WB) • 

La función del componente secretor es i'mportante ya que ay~ 

da al transporte del dímero IgA a través de las células epiteliales 

hacia el lumen intestinal y protege a·.la molécula .contra la proteo-­

. lisis· en un medio rico en enzimas digestivas como .lo es el intesti-' 
.. . .. . . . '. . . ' 

no (29, 47~ 95 .• 108)' y es también el responsable del transporte del -

· . dímeio lgA en la sangre portal a trav~s de lois hepatocitos tiacia la 

bilis (9, l~. 95) • 

. Se· ha. reportado en estudios recientes qu~ la . IgA despllés de 

ser sintetizada .por las células plasmáticas no s6lc:> es transpórtada 

por ~ndodtosls a travc§s de las cc§lulas epiteÚales saliendo hácia -

el lumen intestinal mediante exocitosis, .sino que algunas moléCu-­

las de IgA salen por lo.s vasos linfáticos a la. sangre portal, atra-



48 

vesando los hepatocitos y adquiriendo ahí el componente secretor -

para salir por los conductos biliares hacia el duodeno como lgA_ -­

secretora (9, 13, 47). Algunas evidencias sugieren que un transporte: 

selectivo similar eXlste en otras gl4ndulas como las gl4ndulas sali­

vales, las gl4ndulas lagrimales y la gl4ndula mamaria (13). 

Este mecanismo de transporte selectivo de IgA. por el hígado 

sugiere que independientemente del sitio donde sea sintetizada, la -

molécula de IgA puede alca_nzar rápidamente el lumen intestinal a 

través de los condu~tos biliares y ·adquirir el componente secretor 

en los hepatocitos para salir como IgA secretora, realizando su --

función protectora en el intestino (13) • 
.,; 

La mayoría de i.a IgA intestinal es un dímero, sin embargo, 

esta forma constituye s6lo el 10-15% del total de IgA del suero 

(95). 

Aunque la función exacta de la IgA secretora no se conoce, 

existen abundantes evidencias sugiriendo que esta clase de tnmuno-­

globulina actíia protegiendo el epitelio intestinal de· la entrada. de ;..;. 

bacterias y virus, así como macrornolécula·s antigémcas o t6xicas -

(99, 100). 

El principal mecanismo de p.roteccic5n de la IgA secretora es 

inhibir la· adhesión del. germen a la superficie celular bloqueando -

los determinantes antigénicos de la pared microbiana, interfiriendo 

así con la capacidad del germen de penetrar la mucosa, a través 



49 

de los receptores,· y. evitando que produzca sus efectos patc5genos -

(9, 95, 99, 100, 108). También se le atribuyen actividades antitc5xicas, 

inhibiendo las toxinas microbianas (9). Alternativamente, otras mo­

léculas además de los anticuerpos. pueden actuar para inhibir la -­

colonizacic5n a través de enzimas y otras actividades. Los factores 

que p,rotegen al organismo quizá se originen de . varios mediadores -

presentes en o generados por linfocitos, mastocitos·; eosinc5filos, 

macrc5fagos o . las mismas células epiteliales intestinales (9) • 

Se menciona que los anticuerpos IgA en cooperación con CO!!! 

plemento y lisozima o· con lactoperoxidasa, están envueltos en acti 

vidades tc5xicas hacia los gérmenes. Las activid~es tc5xicas. prote~ 

toras en mucosas, usualmente refiejan actividades sinérgicas. de m~ 

léculas inmunol6gicamente especfficas como IgA y mecanismos ef~ 

tores no especmcos que aún son moti\.o de estudio (9) • 

-Se ha establecido que í.a IgA actúa con monocitos para -ser -

báctericida (9) • Y estudios sobre citotoxicidad celular dependiente de 

anticuerpos (CCDA) causada por linfocitos intraepiteliales, reportan:·· 

que éstos acedan junto con secreciones intestinales (posiblemente -­

IgA) para_ causar CCDA en células infectadas con el virus de la 

GTC en cerdos (9, 23, 24). 

Debido a los potentes mecanismos de citotoxlcidad celular en 

el epitelio intestinal y la lámina propia, debe haber una forma de -

réducir la reacci6n. inmunopatol6gica potencial. - La infeccic5n intesti-
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na! estimula la liberaci6n de mediadores que regulan muchas de es -

tas reacciones. En adici6n, estudios de tolerancia inmunol6gica de­

muestran que mientras las células supresoras especfficas de IgG --

se originan en sitios sistémicos, la respuesta de IgA se encuentra 

aumentada localmente,· disminuyendo la entrada del antígeno y red'!_ 

ciendo así la posibilidad de una reacción inmunopatológica sistémi -

ca a través de la fijación del complemento o la liberación de. eilzi -

mas lisosomales. 'Además el complejo IgA-Ag es eliminado rápida­

mente de la circulación por el sistema de transporte IgA en el -"'.­

hígado. Por ésto el sistema IgA tiene un papel PZ'9minentemente -­

biol6gico reduciendo los eventos inmunopatológicos potenciales ind.!:!, . 

cidos por reacciones de derivados antigénicos mucosales (9) • 

Bajo circunstancias normales los maerófagos y células plas.--. 

m.áticas presentes en· la lámina propia del intestino delgado y las -

células de KUpffer del hígado interactúan con el antígeno o con el -

éomplejo Ag-Ac como una línea secundaria de defensa contJ"S el -­

transporte .de mac1·omoléculas en la circulación. Sin embargo, cua!!, 

do cantidades excesivas de antígeno atraviesan las células · dei epl-­

telio intestinal o cuando las defensas secundarias faltan o dlsriünu.;-

yen, como en una deficiencia de IgA secretora, los antígenos entran 

a la circulación sistémica provocando reacciones alérgicas o inflaml!., 

torias (99, 100) • 
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La ¡Jarticipación de células plasmáticas productoras de IgM -

como respuesta intestinal, es característica principal de animales -

jóvenes (28, 84, 85, 108). En el cerdo adulto el 80% de las células 

plasmáticas del intestino producen IgA y muy poca IgM (75) • 

La IgM es un pentámero unido por una cadena J y también 

tiene la capacidad de fijar la pieza secretora (29, 95). El 7Cff'o de la 

IgM encontrada en la secreción intestinal está satur¡¡da con el· com­

ponente secretor (95) y en una deficiencia de IgA, las células. plas­

máticas productoras de lgM actaan como· un mecanismo compensa­

torio incrementando su namero en la lámina propia (13, 95, 108). 

Cuando hay infección con el virus de la GTC, salen irimuno­

globulinas ~speciiicas a la luz intestinal, entre ellas IgA secreto-­

ra, probablemente mediante la interacción de anticuerpos lgE espe_ 

· c!Iicos localizados en la superficie de las células cebadas, que al 

ponerse en contacto con el antígeno éstas se degranulan aumentan­

do la permeabilidad capilar. La función de la ISA secretora puede 

ser la de cubrir los. receptores del virus .• Aproximadaménte des-­

pués de 14 días· se· empieza a producir lgA secretora específica, -

capaz de neutralizar al virus (75, 90) 

¡ 

Cuando los cerdos se infectan con el virus de la G TC y - -

se recuperan, se vuelven resistentes a una segunda infección ya 
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que pueden provocar una respuesta inmune anamnésica con linfoci -

tos de memoria a nivel intestinal (26, 27)'. 

Sprino y Ristic, estudiaron la res puesta inmune en intestino, 

pulm6n y suero de cerdos de engorda al inocularlos con virus de -

la GTC por vía oral y por vía oral-intranasal. Estos investigadores 

encontraron que en la inoculaci6n oral se originaron principalmente 

anticuerpos neutralizantes IgG en pulm6n y suero e IgA en intestino, 

m!c&ltras que en la inoculación oral-intranasal predominaron anti -­

cuerpos IgA en el intestino,· anticuerpos IgA e IgG en el pulm6n y 

anticuerpos IgG en el suero, persistiendo los anticuerpos hasta _.;. 

56 días después de la exposici6n (91) • 

Woods, midi6 los títulos de anticuerpos neutralizantes co~tra., 

el virus de la GTC, indicando que c!stos alcanzan su pico .de p:i:o-­

ducci6n en el suero a los 21 días pÓstinfecci6n (105) • Esto mismo 

fue reportado por Sprino y col., en estudios realizados anterior-­

mente (90). 

3. 2. 2 Inmunidad celular. 

La primera evidencia de una respuesta inmune celular espe-­

cilica en la GTC fue la demostraci6n de la producci6n de un factor 

inhibidor de la migracidn de los macr6fagos especilicos contra el -
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antígeno en los lechones afectados (23, 24). Subsecuentemente fueron 

encontrados linfocitos T citotóx.icos especfiicos contra el antígeno -

en ce:Í:dos infectados (19, 89). El mecanism<> de inhibición de la mi-

graci6n leucocitaria también ha sido empleado para medir la res--­

puesta inmune celular contra el virus de la GTC (38, 68, 104). La -

respuesta inmune celular medida mediante la prueba de inhibición· -

de la migración _leucocitaria alcanza su pico á. los 28 días después 

de la inoculación (figura 5), como lo indican los estudios realiza-­

dos por Woods (105) • 

En estudios realizados sobre citotox.icidad linfocitaria direc-­

ta (esto es la citotoxicidad producida pc>:m; los linfocitos ·T · citot6x.i-­

cos), se encontr6 que continuaba la actividad citot6x.ica ailn después 

de disminuir la población de linfocitos T, lo cual implica que la· --
. . . 

citotoxicidad observada fue debida en parte a mecanismos diferen--

tes al de la citotox.icidad linfocitarla directa.· Actualmente se cono-
- . . 

cen dos mecanismos más que intervienen. en la citotox.icidad celular 

_Contra. células infectadas por el. virus de la GTC que sori: la cito-­

to:ítlcidad celular espontánea (CC E) y la citotoxicidad. celui.ar depen.:. 

diente de anticuerpos (CCDA) • La exlste~ia de citotoxic_idad celular 

espontdriea y de citotoxicidad celular dependiente de anticuerpos -­

contra la leucemia de células mleloides humánas se ha reportado -

en el cerdo (58), y la citotox.icidad celular dependiente de anticuer-
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pos contra células infectadas por virus fue primero reportada en -­

cerdos con pseudorabia y posteriormente en cerdos con GTC y pes­

te porcina africana (23). 

Tanto los leucocitos de la sangre perüérica como los leuco­

citos intraepiteliales pueden producir citotoxi.cidad celular espontá-­

nea o citotoxi.cidad celular dependiente de anticuerpos contra célu-­

las infectadas con el virus de la GTC (23), para ello, estas célu-­

las tienen la habilidad de actuar como células K (killer) y NK (na­

tural ldller) (24) • 

Los reportes de células NK en humanos indican que no son -

células T, pero pertenecen a la lrnea de precursores de éstas, ya 

que al tratarlas con suero específico anti-células T más compleme!! 

to, hay eliminación de su actividad citot6xi.ca (49). Tanto las célu-­

las K como NK carecen de propiedades de adherencia y fagocitosis, 

y no se han detectado inmunoglobul!nas en la superficie de su mem -

brana. Sólo un tercio de las células NK en humanos presentan re-­

ceptores para complemento. Ambos :tipos celulares paseen recepto­

res Fe para la IgG, pero el receptor Fe de fas células NK es sen­

sible a la tripsina y el de las célulás K es resistente (49). 

Aunque las células K y NK sean parecidas , realizan su acti- · 

vidad citot6xica por diferentes receptores. Las células K por re--­

ceptores Fe para la IgG, siendo las principales células mediadoras 
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de la reacci6n de citotoxicidad celular dependiente de anticuerpos -

(CCDA) • Mientras que las c6lulas NK llevan a cabo su actividad a 

trav.6s de receptores relacionados directamente con el ant!geno. 

La actividad citot6xica celular con características NK aumel.!.. 

ta con virus o bacterias que actaan como inmuooadyuvantes, proba_ 

blemente induciendo la producci6n de interferon. El interferon re-­

gwa la actividad de las células NK y es posibie que los macrofa-­

gos sean las principales células productoras de interferon (49}. 

La actividad celular NK puede disminuirse con radiaciones X, 

e inhibirse con· ciclofosfamida y corticosteroides (49). 

Algunos reportes indican que las células NK bajo influencia -

t!mica pueden transformarse en células T maduras ( 49) • 

La existencia de la actividad· de las células K y las células -

NK contra las células infectadas con el virus de la GTC es llevada 

a cabo principalmente en el epitelio de absorci6n de las vellos ida-­

des intestinales cuyas células son el blanco primario de !a !!'.feccim 

virlÍl. (9, 23, 29). Cualquiera de las dos reacciones de Citotoxicidad -

celular puede contribuir con la patogénesis de la GTC por causar -

lisis de las células epiteliales infectadas (23, 24). 

Algunos autores sugieren que la citotoxicidad celular espont4-
' ' 

nea probablemente sea el primer mecanismo de defensa contra las 

infecciones virales, y la citotoxicidad celular dependiente de anti---
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cuerpos quizá sirva como un mecanismo primario de recuperación -

a partir de concentraciones relativamente bajas de anticuerpos (23, 

24) • Ambas tienen el potencial de restringir la infección viral si 

las células infectadas muestran antígenos virales antes de la com-­

pleta maduración de los viriones (23). 

La falta de actividad celular K y NK contra las células in--­

fectadas con . el virus .de la G TC en lechones durante la primera 

semana de "':'id~ ccrre~ponde ·con su periodo de .m!!.yor susceptibilit;)Ad: 

En cerdas la reducida actividad de las células K y NK observada -

al parto, también corresponde con un pericxlo de aparente increrne!!. 

to en su susceptibiUdad a la GT C (24) • Es conocido que las cerdas 

y· sus fetos sufren dram4ticos cambios hormonales en el estado fi-­

nal de la preñez. La inhibición de la actividad citolitica es prcxlu-­

.cida por corticosteroides, estr6genos y prostaglandinas (18, 49, 51). 

Los cambios hormonales pueden ser responsables de la supresión -

observada en la actividad de las células K y NK al momento . del -­

parto. La· pérdida de esta actividad en lechones recién nacidos pue_ 

de ser debido· a. un retraso en la maduración de las células efecto~ 

ras, un retraso en el mecanismo citolltico. o por supresión hormo­

nal. Estudios posteriores han determinado que la reintegración de 

la actividad de las células NK en lechones recién nacidos puede in-

. crementar la resistencia del neonato contra la GTC (24). 
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Cepica y Derbyshire, reportaron en sus estudios que los lel!_ 

cocitos de la sangre periférica tuvieron una menor respuesta de -­

citotoxicidad celular espontánea que de citotoxicidad celular depen-­

diente de anticuerpos y ·los leucocitos intraepiteliales por el ~ntr!_ 

rio, fueron más efectivos en citotoxicidad celular espontánea que en 

citotoxicidad celular dependiente de anticuerpos (23) • · E.n estudios 

posteriores¡ reportaron que los leucocitos de la sangre periférica -

colectados de fetos con 109 dfas de gestacidn no producen citotoxi.c! 

da" celular espont!nei y s6lo reaccicn~n con _citotcxicidad Celul&.í." -

dependiente de anticuerpos cuando son contaminados con. macrofagos · 

(24). 

Liou, indica. que la respuesta inmune celular mediante inhi-­

bici6n de la migraci6n . leucocitaria ·en cerdos inoculados experime':!... 

talmente es mayor cuando se exponen a un virus pat6geno que cua!!. 

do se exponen a un virus atenuado, ' lo que sugiere que existe una -

corre1acic5n notable entre la inmunogenici_dad del virus de la GTC -y 

la reacci6n de inhibición de la migracic5n leucocitaria (68) • 

También se ha reportado que los cerdos que han padecldo de 

GTC, poseen linfocitos circulantes de memoria· que· al ponerse en -

contacto con el virus provocan una respuesta de inmunidad celular 

anamnésica (105) • 
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Figura 5. 

' Inhibición de la migración leucocitaria (105). 
Migración de leucocitos sensibilizados a la cepa Miller 3 (1) y a la 
cepa Miller . 60 (2) en presenéia de antígeno homólogo y heterólogo. 
20fo 1se considera un nivel significativo de inhibición. Cada punto rE!_ 
presenta la media aritmética de 18 determinaciones • Migración de 
leucocitos sensibilizados en antígeno homólogo (O-O), en antígeno :-­
heterólogo (o"-o) y en fluido celular (C-C). 

Cepa Miller, 3 .• ----eepa patógena del virus de la GTC • 
· Cepa Miller ·60. - cepa Miller 3 después de 60 pases seriados. 
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3.3 Inmunidad Pasiva. 

Al contrario de lo que sucede con el organismo adulto, el -::­

recién nacido sólo dispone de cantidades mínimas de anticuerpos··-­

autoformados, debido a la evidente falta de exposición a los antfg'e-. 

nos en la vida prenatal y como consecuencia de . la marcada falta de 

madurez inmunológica. Aan cuando el recién nacido estuviera en -­

condiciones de reaccionar con la misma intensidad que un animal -

inmunológicamente maduro ante los num~rosos microorganismos -­

con los que entra en contacto inmediatamente después del parto,. -­

transcurriría un largo plazo para constituir un nivel efectivo de --

anticuerpos (54, 67). I,.a desventaja que supone para el recién naci-­

do la falta de anticuerpos propios y su capacidad de respuesta in-­

munológica más débil que el organismo adulto, se Compensa con la 

ingestión de anticuerpos maternos· (54, 57) . Los ar.ti.cuerpos p~e--. 

dentes de la madre, en el caso de los cerdos, no pueden llegar al 

·feto. a través de la placenta que es de tipo epitellocorlaí .(tiene 5 a 

6 capas de células entre los espacios sangurneos materno y fetal), 

por lo tanto, el recién nacido sólo puede adquirirlos mediante la -

ingestión de calostro (5-i, 75). Los niveles de inmunoglobulinas en -

el calostro y leche de la cerda son los siguientes (96): 

Calostro Leche 
~ 

IgA 950-1050 300-.700 
IgM 300- 320 30-90 gramos/litro 
lgG 3000-7000 100-300 
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Como puede observarse la inmunoglobullna con mayor con--­

centraci6n en el calostro es la IgG , mientras que en la leche hay 

un claro predominio· de IgA. 

En el calostro las inmunoglobulinas IgM, IgA e IgG tienen -­

actividad neutralizante. En el lech6n la IgG y la IgM se absorben -

en el intestino durante las primeras 24 a 36 horas de vida, queda!!. 

do IgA en el intestino para protegerlo (75) • La protección de los -­

lechones contra la GTC depende de un suplemento continuo de anti­

cuerpos neutralizantes específicos en el lumen intestinal, ·por lo -­

que deben mamar leche de la madre en forma constante (67, 80). 

La IgA es la principal inmunoglobulina que ayuda en la pro-­

tecci6n de los lechones contra la infecci6n de GTC (14,57, 84). La 

presencia en la leche de anticuerpos de la clase IgA está asociada 

con la infecci6n intestinal .con virus pat6geno (14, 57, 67), mientras 

que ios anticuerpos· de la clase IgG resultan de. una estimulaei6n -

parenteral (14, 67). 

Se ha visto que los niveles de anticuerpos en el calostro :de 

cerdas· inmunizadas con cepas atenuadas del virus de. la GTC per-­

sisten .menos días después del parto en comparaci6n con las cerdas 

inmunizadas con virus patógeno (67). 

La inmunidSd lactogénica es hasta el momento la Qnica forma 

práctica de proteger a los cerditos recién nacidos. Por eso, la in­

munoprofilaxis contra la GTC sólo puede lograrse mediante la va--
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cunaci6n de las cerdas en el último tercio de la gestaci6n, const·­

guiendo así el aporte pasivo de anticuerpos maternos al recién na­

cido (54, 67, 75). No es práctico. inmunizar a los lechones porque -

los anticuerpos maternos pueden suprimir la respuesta inmune de -

estos lechones contra el antígeno vacunal (54). 

Para llevar a cabo la inmunizaci6n pasiva artificial es neces!!_ 

rio tomar en cuenta los siguientes puntos (54): 

.1. La protecci6n resultante al aplicar inmunoglobulinas comienza -­

inmediatamente después de su aplicaci6n·. 

2. A causa de la destrucci6n y eliminaci6n de los anticuerpos, la -

protección pasiva dura como máximo 2 a 3 semanas. 

3. Las sustancias séricas ajenas al cuerpo son regularmente reco­

nocidas como "extrañas" por el sistema inmune del organismo -

receptor, que responde con una reacción inmune. Esto es impo!:_ 

tante para las inmunizaciones pasivas con sueros heterólogos 

que se repitan, para evitar reacciones alérgicas ·inmediatas. 

4. La inmunizaci6n pasiva. conduce a .la neutralización parcial .. ~ -­

total de un antígeno especifico subsiguientemente administrado, 

así como una inhibición transitoria de la producción activa de -

anticuerpos. 
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3. 4 Inmunosupresión o Tolerancia inmunológica. 

La administración oral de un antígeno puede provocar un· est!_ 

do de tolerancia inmunológica, suprimiendo la respuesta inmune ·-­

hacia ese antígeno particular, mientras la capacidad de reacción a 

·otros antígenos puede permanecer: inalterada (i, 54, 71, 79, 94). La '."' 

ausencia de reacción puede obedecer a antígeóos- lífs~ocompatibles, 

a proteínas solubles, a componentes bacterianos. o virales •. así-­

como a antígenos artificiales, y se refiere tanto a la respue¡¡¡ta in­

mune humoral como celular, pUdlendo anuiarse aínbas o sólo una 

de ellas (54, 79). 

Existen dos zonas· determina<Jas para in?ucir· un estadp de -

toleranéia inmu~ológica. La mna d~ ~olerancia alta, .que oonslste -. ·- ' . ·' . ~· - · .. ' -

en aplica.r; grandes . cantid&des de antígeno para' ~ro~ar la toleran­

cia, cantidades muy•' superiores 'a las necesarias ,'para ~i:ovóc':l:l" u~ 

respuesta inmune. y la zona de tolerancia baja que se realiza me.;.' 

diante un ap0rte repetido y constante de pequenaa: cantidad:s 'éle ª!!. 
tígeno, inferiores .a la dosis requerida para lográr una respuesta -

. inmune (54). Si la tolerancia se ha provoeado, no ~~ Uev:a a cabo -

una reacción in.m'unológica aan frente a aquellas dosis del antCgeno -

que normalmente condicionan una respuesta inmune. La tolerancia. -

inmunológica puede provocarse fácilmente en individuos inmuoo1"gic!_ 

mente inmaduros y varía dependiendo de la especie, individuo y an-
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tígeno (10, 54). 

De acuerdo a lo anterior, existen grandes posibilidades de -

provocar . un estado de tolerancia inmunológica en lechones con. el -
- ' 

virus de la GTC, principalmente si _son inmun_izados en los prime- -

ros días de vida, Aunque no se han realizado estudios en este as-

pecto, es conveniente ponerlo a consideraci6n para estudios poste-. 

riores sobre la inmunizaci6n c~n el virus de la GTC en los lecho-

nes. 

Parece ser que el. mecanismo supre~or se inicia en él.- teJi:-­

do linfoide intestinal al. tener contacto con el antígeno, mediante 

linfocitos T supresores. Después de entrar en contacto con el ant!...;,. _ 

geno el tejido linfoide intestinal produce células T supresoras sen-
- . . : ... 

sibilizadas qúe mlgran hacia los n&:lulos lirifoides periféricos y al _ -

bazo, interactuando con una poblaci6n de células esplénicas itiduclen 
- - ' - -

- -

do la formaci6n de células T .supresoras funcionales_, haciendo _evi-

dente una supresión sisté_mica ·ª la formaCi6n de anticuerpos, aunque._ 

en realidad la admlnistraci6n oral del antígeno incrementa la prod~ 

ci6n local de IgA por las: células · plasm4ticas (71) • Las células ·de -

las placas de Peyer, nódulos linfoides mesentédcos y de la 14mina 

propia pueden producir anticuerpos mientras que las células T su--

presoras se est4n formando para migrar al bazo, por lo que esta '." 

supresión no tiene impacto en la respuesta inmune local (71, 95). --
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Las células T supresoras formadas en las placas de Peyer que fu~ 

ron sensibilizadas y aún no migran hacia el ba:zo, pueden distin --

gilirse de las células T supresoras que ya lo hicieron y. son funciQ_ 

nales por su diferente sensibilidad· a la ciclofosfamida. Siendo las -. 

primeras resistentes y las segundas sensibles (71) . Esta supresión 

se atribuye a células supresoras específicas, a una situación de e­

quilibrio entre factores celulares y séricos de bloqueo, así como -

al complejo circulante antígeno-anticuerpo IgA (54, 71). 

Para mantener el estado de supresión 'o tolerancia es necea~ 

ria la presencia constante del antígeno en cuestión tambit'ln llamado . 

toler6geno, ya que su falta de aporte continuo desapa_rece paulatina 
. . 

mente el estado de tolerancia de acuerdo con la velocidad de des-;--

doblamiento del antígeno, ·siendo sustituido por un estado de reac-­

ci6n normal. La inmunotolerancia puede romperse administrando -

.un· antígeno que tenga reacción cruzada con el toler6geno, puesto -

qué los anticuerpos contra éste antígeno son capaces de fijar al 

tolerogéno (10, 54) ~ 

Se puede suprimir la inmunidad con la aplicación' de radia.;. __ . 

'clones, con timectomía neonatal o con la aplicación dé medicameri-

tos como la ciclc:ifosfamida (54), así como por un incremento de. 

córticosteroides en el periodo neonatal, que tienen un efecto supre­

. sivo sobre los linfocitos y los macrófagos. Banks menciona además 
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que la respuesta inmune del neonato puede suprimirse mediante. la 

adquisición pasiva de anticuerpos por la ingestión de calostro, re­

tardando la producción de inmunoglobulinas por el neonai:o (7) ~ 

La tolerancia inmunológica frente a antígenos virales. puede -

conducir a una mayor sensibilidad a las infecciones ·cor.respondien--

tes (54). 

Newby y Stokes, reportan que la. inmunización oriü con . vacunas 

inactivadas probablemente aumente la posibilidad de inducir toleran­

cia, no así con virus .vivos (79). Sin embargo Horsch, indÚ:a.que ."" 

no hay peligro de provocarla mediante los programas de vaeunaci6n 

establecidos regularmente (54). 
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4. INMUNOPROFILAXIS. 

4' .1 Resumen Histórico de la lnmunoprofilaxis. 

La _,inmuqoprofilaxis se cuenta entre ljls experiencias más -

antiguas· de la humanidad, al comprobarse que los individuos· recu.,­

perados de una enfermedad infecciosa ·no volvían por lo regtilar a -

· · énfermar de la misma (54, 92). 

En la China del siglo XV era práctica corriente aspirar por 

la,_nariz las costras de viruela qesecadas y puive~izadas .. La. ioocl!_ 

iaci6n de sustan<:ias de la ·viruela tiumana; ·practicada en· diversas -

regiones de la tierra, e introducidas como va~iolizaci6n en la. prá«?__ 

tica médica, era una. operacl6n en_ eXt:rerrió ._arriesgada peJ,U a _la 

cual se sometían las poblaciones ante el te.mÓr de las CO[l_s~cuencias 

de· la viruela (10, 50, 54, 92, 96).. 

Estas actuaciones puramente empíricas sólo. camblaroff cuan­

:do. el· 'Tlédico inglés Edward Jenner comprob6 que los ·vaqueros y -­

ordeftadoras que habían superado la viruela bovina quedaban protegi_ 

dos. ante .la viruela humana. Tras efectuar detenidos estudios, ino':"­

cui6 proélu~tos de viruela vacuna a una person~ sometida-a experí-:-

mentación, publicando en 1798 su 'primer ensayo cientilico titulado 

'.'Estudios sobre las causas y acciones de· la variolae vacciniae (vi -
' . 

ruela vacuna)". El método propuesto de manera convincente par 

Jenner tropezó al principio con gran oposición antes de ser recono-
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cido en todo el mundo (6.10,50,54.92,96). 

Los trabajos iniciales de Luis Pasteur (1880) en el campo de 

la bacteriología le permitieron llegar pronto al conocimiento de. que 

los gérmenes patógenos se podían debilitar de tal . manera. que su -

introducción en el organismo no producía ninguna enfermedad. pro­

porcionando sin embargo, una superior capacidad de resistencia 

frente a contagios por gérmenes virulentos de la misma especie 

(10,50, 92. 96). 

La coincidencia de su teoría con el método de variolización -

de Jenner indujo a bautizar este proceso con el nombre de vacuna-­

ción (variolae vacciniae. =· viruela vacuna) en memoria del. médico -

inglés. Desde entoncés se entiende por vacunación a .la introducción 

en el organismo de bact.erias, virus, hongos; protozoos, helmintos .• 

· etc. ó de sus p:roouctos de secreción, éon el prop6sito de provocar 

un estado inmunitario (10, 50, 54, 92). 

Posc'i::riormente Pasteur y su escuela crearon vacunas efica•• 

ces contra el carbunco bacteridiano, atenuando la ·virl!lencia de los 

cultivos con• la acción del calor. La vacunación contra el mal rojo 
' ' -
· la preparó mediante pases del germen en conejos, con lo que se -

bilitaban sustancialmente los microorganismos, mientras que con -

pases en paloma exaltaban su virulencia; ello permitió a Pasteur -

inocular varias veces la vacuna debilitada a los cerdos en estudio -
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para inmunizarlos. Después reforzaba la inmunidad en cuestión 

inoculando gérmenes particularmente virulentos por pases en palo--

ma (10,50,54). 

Mediante desecación al aire de médula esplrial de conejos in -

fectados de ·rabia, se debilitaba a tal grado el virus rábico, que· -­

era capaz de proteger eficazmente contra la rabia a los perros inQ_ 

culados con una emulsión del mismo. Pasteur también pudo comprQ_ . 

bar que la aplicación en la fase precoz del contagio protegía asr 

mismo contra el virus. En 1885 ensayó este método por primera -

vez con éxito sobre el jóven Joseph Meister, mordido por un perro 

rabioso (50, 54). 

Roberto Koch, al estudiar la etiOlogía bacteriana de las en-·-: 

fermedades infecciosas. descubrió el bacilo de la tuberculosis. Al 

intentar crear una vacuna contra la tuberculosis, Koch observó el -

fenómeno conocido hoy e.orno hipersensibilidad tardía o inmunidad de 

blda a células (10) . 

Salmon y Smith comprobaron en 1886 que los gérmenes del· ~ 
. .. 

cólerá aviar muertos po~ . el calor. protegían eficazmente. a las palo-

mas! demostrando con ello que para la instauración de la inmunidai 

no era requisito imprescindible la acción de gérmenes vivos con · -­

los medios de defensa del organismo (50, 54). 

Por su parte Behring y Kitasato informaron en 1890 que ha-­

bían conseguido producir una inmunidad contra la toxina del bacilo 
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tetánico, debido a la formaci6n ·de una sustancia neutralizadora 

especial antit6xica en la sangre .del animal inmune. Esta antitoxina 

permitía transmitir la inmunidad pasiva.mente a otro. a~mal. Más -

tarde_ Behring consigui6 el mismo. resultado con una antitoxina dift~ 

rica . Para designar este contraveneno especilico creó el concepto -

de anticuerpo (6, 10, 50, 54, 9.2). · ·· 

Paul Ehrlich . comprob6 en sus estudios que se formaban anti,;; 

toxina!'!. contra toxinas. de origen no bacteriano. En el caso del riel-

no; neutralizaban la. sustancia de accl6n hemolil:ica mortal contenida 

en un extracto venenoso ,del aceite de . dicho vegetal (6, 10) • 

En. 1894 R~chard Pfeiffer descubrió que en la sangrede un 

cobl?yo inmu'nizado contra el c6lera, aparecían anticuerpos que diSQ!.. 

vían y destruían a los gérmenes y que esta inmunidad también podía 

transmitirse a_ otro ·animal °(54, 9.2) . 

En· el mismo afio Roux seftal6 la. I?Dsibilidad de praeticár la -

seroterapia en enfermos de difteria administrándoles. suero· de un :.... . . . . ' . , 

caballo inmunizado. Sin embargo, el éxÍtC>. alcari?..ado no ~e pudo -i:~i 

. petii 'en otras . enferiríea&des irifecciosas ca rito' el tétanós (to'; 50, 54). 

Paul Ehrlich fupd6 ·la inmunoqufmica y propuso en 1897 una -
~ ' ·-. -. ,- . . . .· . ' . . . - . . .. 

teoría general de' la inmunidad, que con. el nombre de teoría de las 

cadenas laterales o i:eorra de los receptores impulsó numerosos tr_! 

bajos sobre los p~ocesos .de la formaci6n de anticuerpos. Basándose 
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en· muchas investigaciones · eféctuadas por él.con gran exactit.ud ·so--

. bre las reaccion.es antígeno-ani:icuerpo, desarrolló. la .hipótesis de -

que ia capacidad ~e fij.ación de la toxina con la antitoxina y su ac-­

ción letal constituyen .acciones independientes entre si, admitiendo -

que la molécula de la toxina cuenta c~~ dos zonas ·que reaccionan -

distintamente: un gru~ haptófo.ro; ~esponsable de la fijación, y un 

grupo toxóforo que desarrolla la acción tóxica (10, 54, 92). 

A estas consideraciones estrictamente limitadas a puras rea~ 

ciones_ humorales de defensa, .. se opuso rotundamente el f.nvestiga-

dor ruso Ilja Metschnikow (1845-1916) con su teoría fagocitaria de -

la inmunidad (6, 10, 54, 92). Ambas posturas de la concepción inmu~ 

.. tarta estuvieron enfrentadas durante largo tiemix>., hasta que quedó 

claro que amlx>s procesos constituyen facetas de una función anica -

del sistema inmunitario. 

·eon todos estos. descubrimientos fundamentales se preparó el -
. . . 

camino para las muchas coilquistas fogradas en eU:erreno de la inmuni 
··.. . . . - .· .... -

dad.- impóriantes·en sí y a la vez paso previo para otros avances que -
.. • • r 

han ~rrriitldo el actual desanollo de la ·inmunoprofilaXis. f.luesi:.ros -

conocimientos actuales· sobre los procesos inmunés y las· medidas .inmu ·. . . . . . . -
nop.rofiláciticas de ellos derivadas, son el resultado dé investI,gaciones 

• . ·.·i ' . 

de miles de lálx>riosos.cientfiicos delas m4s diversas nacionalidades • 

. Los preeedentes de todos estos descubrimientos fueron los métodos 

bacteriol6gicos de los trabajos creádos. por i>asteur y Koch (54) • 
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4.2 Imp0rtancia de la Inmunoprofilaxis en producción animal. 

A medida. que se hace más numeroso y denso un hato de. ga­

nado se incrementa el riesgo de padecer enfermedades contagiosas . 

La inmunoprofilaxia ·ayuda a disminuir este riesgo previniendo. ia 

presentación de las enfermedades o 'haciéndolas más benignas, i.nte".' 

rrumpiendo u obstaculizando la cadena infecciosa pero sin llegar a 

anular por cómpleto dicho peligro (SO., 54, 92j. 

El objetivo de lá inmunoprofilaxis no es en general la anula­

.·ción, di¡! una . enfermedad infeeciosa, sino. asegurar la salud de los -

animales, lo cual se refleja en una mayor procluctividad. Las vacu_ 

nas d~ben garantizar uri lüto grado de protección del hato sin dis-­

minuir el rendimiento d~ los animales además de ini:érr~plr cual­

quier proceso infeccioso én vías de desarrollo sin: que su aplicación 

· sea una carga _excesiva para el proceso. de producei6n (50, 54). 

. . 

A.Ígunas ventajas que puecfe brindarnos la lnmunoprofilaxis 

so1;1 ·1a'~ ~ig~entes (54): · 
(;·· 

- Su principio de acci6!1.: sé has.a en modificar especmcamente el o~ 

·garita mo · de los anirna,les domésticos de··· modo que los. gérmenes -· · 

tengan poca o nula _oportunidad de desencadenar el proceso infec-

cioso. 

- Actúa por lo regl:lar sin· interrupción durante largos periodo~, --
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con frecuencia durante toda la ·vida atil de un animllJ. de explotaci6n 

zootécnica. 

No s6lo modifica la capacidad de reacci6n de los individuos ais-­

lados, sino. que . refuerza la defensa contra la infecci6n ~ 

- Su acci6n .sobre un proceso infecciosó epidémico se puede calcu-­

. lar . previamente. 

- Eligiendo él momento de la. inoculaci6n, permite obtener la máxi­

ma proteccil5n en el .momento de la vida· del animal en que es 

mayor el peligro de contagio. 

·"' Vacunando a la madre, las inmunoglobulinas de la leche protegen 

a los animales j6venes que son muy s usceptibles ·.al contagio -Por 

su escasa capacidad de reacci6n y asegura un estado inmunitario 

uniforme. 
¡ 

- Los preparados utilizados pueden dosificarse exactamente, a veces 

se administran combinados .. y se estandarizan con exactitud. 

- Es· OO.Jo el costo .de producci'5n, ya que se producen ·en grandes 

cantidades con' poca cantidad de materia prima. 

~- Carecen _de influencia directa sobre la calidad de los pioductos -

animales ·obtenidos • 

Dentro de Ja's desventajas hay que 4?onsiderar: 

- Generalmeiite lo~ propietarlos de animales creen· que con la va.;.­

cunaci6n est4 todo hecho, haciendo a un lado las medidas gene•• 

ráles de higiene epidemiol68fca. 
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... Incomodación de. los animales que causa bajas en s.u rendimiento. 

- Creación de problemas diagnósticos. Porque puede dar animales - . 

con títulos ait~s de anticuerpos 'y confundir un animal inmunizado 

mediante vacunación con uno enfermo o portador. 

- Además los productos biológicos requieren un manejo muy espe-­

; cial y seguirlo estrictamente, como puede ser su refrigeraci6n y 

su no exposición a ll)B rayos ·solares. 

4.3 Tipo y Composición de. Vacunas: descripción, v~ntajas y desven, 

tajas. 

4.~.l Virus de campo. 

El virus de campo ha sido ampliamente us.~o como cepa va­

cuna! aqur· en M~xico. Durante un brote de GTC, es neeesario que 

lás he~bras gestantes se' fOfecten con el '1-rus ¡Nlra teo'er la capac_i 

dac1 de proteger pasivamente· a ~us lechone's al nacer Ó6, 107) • Para 
- .-, - ·, ·. -· .· . : _, ; . . ·.. -

tal efecto, el procedimiento empleado m4s comunmeiite ha sido la· .,; 

: 8dministrseic5J1 oral a c~rdas gestantes i:le inte.stinos de los· lechories ·· 

que mueren . por la enfermedad; .. Est~ m~todo no. siemp~e' da restiJ.~ 
. - . ~ . ' . .. 

· · dos con,sistentes. debido· a . que el virus. fácilmente es destruido duran. 

te el manejo que se .da a los intestinos (74). Además sirve ilnicamen. 
' ' 

te para detener el brote, ya q4e sólo se pueden inmunizar las. cer-

das gestantes· mientras existan· lechones. enfermos· (76) • 
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Dentro de los beneficios que nos proporciona la utilización -

de virus vivo patógeno de la GT C, se encuentr~ principalmente el 

que ofrece una inmunidad sólida del hato porcino (74). Esto se ob­

serva porque todos los cerdos presentan trt:ulos elevados de anti--­

cuerpos contra el virus de la GTC y al no encontrar cerdos suscep 

tibies, el virus deja de circular en la granja deteniendose el brote 

(76). 

A pesar de lo anterior, su utilización presenta algunas des--
. . 

ventajas, como puede ser el que las cerdas gestantes sean inmuni-

zadas por lo menos dos semanas antes del parto, ya que si se re!_ 

liza la inmunización después de ésta fecha, las hembras no alcan-­

zan a producir anticuerpos lgA secretores. para proteger a los le-­

chones (74, 76). Quizá la principal desventaja esté relacionada con -

el manejo que se da a las vísceras, ya que generalmente se obtie­

nen los intestinos de lechones muertos o a punte· de morir y éstos 
. . . . 

· tienen menos concentración de vii:ús qu_e los intestinos de un animal 

que apenas inicia con la diarrea. Además los intestinos se lic\'lan -

con agua y ésto diluye aún más la cantidad del virus (74, 76) •. Con 

este procedimiento la cantidad de. virus infectani:e es. mínima y no -

llega a inmunizar sólidamente a las cerdas, sólo las contamina y -

al momento del parto pueden infectar a· sus lechones. Proporciona -

además una inmunidad parcial, lo que provoca que en ocasiones . no 

se detenga el brote, sino que dure más tiempo del normal (76) • 
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Otra desventaja. de este inmun6geno es que no puede ser us!!:_ 

do como preventivo de la enfermedad en granjas libres de GTC, ya 

que si se introduce el virus ocurriría un brote. Ademá~ provoca -

la perpetuaci6n del virus en la granja (54, 74). 

Desafortunadamente todos los estudios hechos al respecto --­

indican que hasta ahora.. s6lo se ha podido obtener una respuesta -

de IgA secretora en calostro y leche mediante la administraci6n 

oral a cerdas gestantes dei virus de la GTC patúgeuo (7-0. 

No obstante las desventajas que presenta el administrar virus 

vivo pat6geno durante un brote, ha demostrado tener efectividad si 

se aplica con mucha precauci6n y realizando el manejo adecuado. -

Al resi>ecto Morilla y · L6pez Morales reportan que el procedimiento 

que ha dado mejores resultados en cuanto se diagnostica. la GTC, -

consiste en utilizar una camada de lechones que apenas empieee -­

con los signos clínicos (cuando hay más virus en el intestino). Se -

·sacrifican e inmediatamente se extrae el intestino delgado cortando-
·::.· 

lo en trozos J>equeftos de 10 cm y colocandolos en un recipiente . 

limpio· y seco con hielo alrededor para conservar el virus algunas 

horas. Se ~~bre para evitar los rayos solares y se. administran in­

mediatamente los trozos a cerdas gestantes a las que previamente 

se les quit6 el t'llimento. El intestino puede me7.clarse con un poco 

de alimento para que ·10 ingieran más fácilmente. A estos animales 

les da diarrea durante uno o tres días, excepto algunas cerdas que 

/ 



-. 

76 

no enferman, tal vez porque ya se habían inmunizado durante el 

brote, sin embargo, también protegen a sus lechones (76). 

Una vez que se para el brote,· es importante no mantener in­

testinos congelados de lechones que murieron de GTC porque pueden 

ser fuente de virÚs para un nuevo brote (76) . 

Los animales que van naciendo después de un brote ·son sus -

ceptibles, ya que el virus deja de circular en la granja (76). 

Otro método que se realiza para administrar virus vivo pa-­

t6geno a las cerdas gestantes es la utilizaci6n de excremento fres­

co. de animales con diarrea, llevado a cabo cuando hay ausencia o 

escasez de lechones muertos (87). Este método no es práctico por-

que además del virus de la GTC, se administran un sinnúmero de 

gérmenes pat6genos y no proporciona la inmunidad adecuada . Ade­

más es poco probable que durante un brote de GTC haya pocos le-. 

chones muertos . 

Dentro de .las cepas pat6genas que existen del virus de la 

GTC utilizadas en experlmentaci6n, se encuentra la cepa Purdue 

que mata a los lechones recién nacidos durante las primeras 48 

horas siguientes a la inoculacl6n (63), la cepa Shi2J0uka (SH) aisla­

da .de un· brote en Jap6n en el año de 1956 (altamente virulenta) (59, 

60), la cepa Miller, que produce signos clínicos en 24 horas pos-­

teriores a su inoculaci6n y es muy virulenta (67, 93). la cepa 1111-­

nols, obtenida en un brote de campo eplzootlco en 1956 y mantenl-
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da mediante pases en lechones de dos a cinco días de. edad {désa-­

rrolla signos clínicos 2 4 a 72 horas postinoculaci6n) (90, 91) y la -

cepa "Alma", aislada en México de un lechón de 10 días de edad -

en un brote de campo, es una cepa con características benignas --

(34). 

4.3.2 Vi.i:us modificado . 

. El objetivo principal de este tipo· de vacunas es el de dismi­

nuir artificialmente el grado de patogenicidad del virus,. conservan­

. do su capacidad inmunizante mediante un sistema de pase·s en serie 

en cultivos tisulares, o por la inoculaci6n a especies que en forma 

natural no son susceptibles al germen en cuesti6n (54) . 

Los estudios realizados con el virus de la GTC a este res-­

pecto indican una gran variabilidad de ·resultados, pero en general! 

su utilizaci6n no ha demostrado ser completamente eficaz ya que -­

producen una respuesta inmune leve que no es la adecuada para de"' 

tener al virus de campo (76) . 

La inoculaci6n de cerdas gestantes con virus atenuado de la 

GTC estimula la producci6n de anticuerpos circulantes, generalmen­

te lgG, que proveen poca o ninguna protección contra lá infecci6n -

intestinal. La cepa atenuada no infecta a las células epiteliales de 

la porci6n caudal del intestino delgado de los cerdos recién nacidos 
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como lo hace la cepa patógena. Esta restricción de la infección, · 
1 

probablemente explique la incapacidad de interferir de las cepas 

. atenuadas con la infección viral patógena (39). 

Ya en estudios anteriores se demostró que para inducir una 

inmunidad lactogénica adecuada con producción de IgA secretora, -

es· necesario que las cerdas gestantes sufran la infección intestinal 

con el virus de la GTC; y ésta no ha sido posible reproducirla -­

con virus atenuados sólo con el virus patógeno (57,107), lo cual --

indica Que las cepas ~::cn:md:ls del virus de Ja GTC pierden su ~a-

pacidad de replicarse suficientemente en el intestino de las cerdas, 

además de que presentan una mayor sensibilidad ª· los ácidos gás.:. 

. tricos (97) . 
. . 

· La d~bil respuesta inmune intestinal a los ·virus atenuados;.'·-

.Produce algunos mon6meros IgA qué no combinan con· el componente 

secretor. No obstante, · el uso de vacunas con virus atenuados de la 

GTC disminuye la mortálidad hasta. un 4o% (57) '. Algunos autqre1> 

' ~ndican que el uso ae ~irus ~odif¡cado complementa e incrementa . -

la· resistencii1 a la infección en hatos . previamente expuestos (70) . 

Matisheck y col.', e:Xperimentaron en el campo.:el uso de la -

vacuna comercial Porsivac.;;TG.E de los laboratorios Fort. Dodge, 
. . ' . . . 

aplicándola a 55 ce.i:das gestantes por vía intramamária, 10 días 

después de· la inoculación se diagnosticó .un brote de GTC. Al mo-
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mento del brote habían parido 33 cerdas. que. exhibieron signos clí­

nicos ·de GTC y 30 a 403 de mortalidad en sus lechones. A las --

22 ~_erdas restantes que aan no parían, se les .di6 una segunda do­

sis ·intramamaria. durante. el brote y al parir no presentaron signos . 

. clínicos de GTC °'- hubo mortalidad en sus lechones. Los autores -

concluyeron· que una dosis'. de la recomendada por el laboratorio -­

provee alguna protección y . dos dosis dan una buena protección con­

tra _el virus de_ c11:mpo (70) ~ Sin embargo, este resultado .~s discutí_. 

ble ya que las 22 hembras que protegieron a sus lechones probable-

mente se inmunizaron con el virus que provocó _el brote y no con -

e~ vacunal. 

En otros estudios Voets y col., obtuvieron una ,moi;bilidad del 

1003 en lechones 'y una mortalidad que vari6 del 44 al 8a}6 al apli­

car virus atenuados por· diferentes rutas· de inoculaci6n (97) • 

F'rederick y col~, _realizaron estudios sobre _la patogen!cide.d 

de una cepa· atenuada del virus de la GTC en lechonés reci~n nact 

dos,'·encontrando 'que todos desarrouaba.n ·una diarrea ligera pero -

. no morían. La atrofia.de.las vellosid8des se limitó en un 50 a _6~ 

de la porci6n caudal del intestino reduciendose a _los 6. días deElpu~s 

de la inocwaci6n, y se dei:eetaron anticuerpos n~utrlll.izant~s en la­

circuiaci6n 5 días después de la exposici6n. En contraste, los cer-

'dos inoculados con virus patógeno que desarrollaron una diarrea s~ 

vera murieron entre los 2 y los 5 días postexposici6n (39) . 

_/ 
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Aynaud y col. , experimentaron con una suspensi6n viral de -

GTC producida en cultivo tisular e inactivada con formalina, inyec­

tando cerdas gestantes qu~ un año antes habían sido infectadas con 

el virus. El objetivo de este trabajo fue el de dar un nuevo ímpetu 

a la inmuñidad en el hato. El resultado obtenido es dudoso, por-­

que las cerdas vacunadas y las cerdas controles no vacunadas pro­

porcionaron el mismo grado de protecci6n a sus lechones (3, 4). 

Para la vacunaci6n con virus atenuados, se han utilizado las 

mismas cepas pat6genas modificando su virulencia generalmente en 

cultivo primario de riñón de cerdo (con más de 100 pases seria-­

dos) (91). Otros tejidos utilizados para reducir la patogenicidad del 

virus de la GTC son -la línea celular 'de testículos de cerdo y la -

· línea celular de leucocitos porcinos (107) . 

4.3.3 Virus heterólogo. 

Su principio de acción se basa en el parentesco antigénico 

que existe entre la cepa. vacunal y la cepa causal de la eÍlfermedad 

infecciosa a combatir. El parentesco antigénico existente entre am­

bas cepas se explica porque las proteínas que provocan la forma-­

ción de una respuesta inmune exhiben muestras de amino4cidos 

iguales o parecidos (54). 

La principal ventaja que presenta el empleo de estas cepas -

heter6logas, es que son apat6genas para la especie . a la que se va 



81 

a inócular. El inconveniente de su utilización consiste en que la -­

protección conseguida con estas vacunas heterólogas es por lo re-­

gular más débil que la obtenida con las cepas homólogas de la en­

fermedad, aún siendo atenuadas (54, 107). 

Se ha hecho mención de la existencia de. una estrecha· rela-­

ción antigénica entre el virus de la peritonitis infecciosa felina y 

el coron::.virus entérico canino con el virus de la gastroenteritis --

transmisible de los cerdos (41,55). Otros reporte!:! también inclu•­

yen al virus de la bronquitis infecciosa de las aves (87). 

Horzinek y col., en un estudio realizado sobre la relación 

antigénica· de los coronavirus porcinos, felinos y caninos, concluye­

ron que la estrecha relación antigénica que hay entre el virus de la 

GTC, de ia peritonitis infecciosa felina y los coronavirus caninos -

se debe a determinantes antigénicos comunes en las tres principa-­

les proteínas estructurales componentes del virión (55) . 

·Garwes y Reynolds, realizaron estudios encaminados a de--­

mostrar la relación existente entre el virus de la GTC y el corona_ 

virus canino, observando que los polipéptidos estructurales de am -­

bos virus corresponden estrechamente pero no son idénticos (41). 

Woods, realiz.6 estudios sobre la eficacia en la vacunación 

de cerdas gestantes con coronavirus serológicamente relacionados, 
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para el control de la GTC · en lechones. Para ello lltiliz6 el viru·s -

de la peritonitis infecciosa felina y encontró que disminuye tanto la 

mo.rbilidad .como la mortalidad l>ero . en menor grado que si se em.;. 

plea un virus atenuado homólogo d.e la GTC, por lo tanto, no tiene 

una impé>rtancia significativa (107). 

En otros estudios realiiados también por Wocxls pero junto -

con otro·s coláboradores, se .encontl:ó que el virus de la peritoriitis. 

infeccfosa felina prcxluce lesiones. similares al virus de la GTC en 

los cerdos (necrosis y atrofia del epitelio de las . vellosidades intés­

tináles) . pero en menor grado (106)_. 

·-
4. 4 Vías de aplicación y eficacia· e11 la. protección: ·· 

_Existen diferentes .variables que afec~n el grado d ~ protec--. · ·. 

ciÓn adquirida por los lechones de cerdas vacunadas; cuando son 

expuestos al virus de la G TC~ Estas incluyen la cantigad de leche 

y la cantidad y tipo de anticuerpos prcxlllctdos por la puerca; el 

•volumen. de foche ingerido por los'· lechones y la severidad de la ex 

po~ici6n al· viru.s · patógeno de l_a GTC ( 48, 70) . 

Con respecto. a la cantidad y tipo de anticuerpos prcxlucidos -

por la cerda; se han utilizado varias rutas para la administración 
· ... 

de vacunas .. contra la GTC en las hembras gestantes., con el propó­

sito de ver cuál proporciona una mejor respuesta inmune por parte 
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de la cerda para prpteger adecuadamente a sus lechones. Las vías 

m4s comunes, e!Jlpleadas para exponer a los animales contra el 

. virus de la GTC son la intramuscular y la oral .( 48, 59, 97), sin 

embargo, también se han aplicado vac:unas pór vía intramamaria, -

. intranasal e intraintestiruil (14, 28, 57, 97). 

· Las vacunas aplicadas por vía intramuscular a cerdas gesta!!. 

tes dos semanas antes ·del parto, producen elevados •til:tilos de ant~ . 

. Cl!e.l-pos neutralizantes contra el virus de la G TC en el suero y en 

el calostro de las cerdas (48). Sin embargo, ésta ruta estimula 

principalmente la producci6n de IgG que se absorbe por el intesti­

no de los lechones durante las· primeras horas posteriores ~ su na 

cimiento pasando a la circulaci6n general, ya c¡¡ue no es estable en 

el intestino delgado, proporcionando poca o ninguna proteccidn con­

tra la expÓs!c;6n con el -.-irus ~t6geno de la GTC (14,15,.28,59,60)~ 
. . ' . 

. En• experimentos realizrui~s con· la inoculacidn intramamaria, 

. la respúesta inmuqoÍ6gica se caracteriz6 por la p~lÍCci6n de lll.tos 

nivele;¡;¡. de anticuell'<>s contra ,la GTC predominantemente de la .cla­

se IgG en suero, calostro y lech.e de las c.erdas vacunBclas (14)., -~ 
. . . . 

Lo mismo ocurre en la inoculaci6n intrariasal con virus vivo aten~ 

do, indicando' que los anticuerpos en calostro y leche que predomi­

nan sori de la clase lgG , aunque existe evidencia de que ~e presef!. 

tan bajos niveles de anticuerpos IgA contra GTC. La ausencia o 
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presenci~. de sólo bajos niveles de apticuerpo~ IgA probablemente -

se deba a una inadecuada estimulaci6n antigénlca del tracto gastro­

. intestinal (14) • 

Es . posible obtener altos niveles. de anticuerpos en suero. y -­

leche de cerdas cuando son vacunadas con títulos altos de virus por 

vía intramuscular o intranasal, pero decrecen rápidamente (57). 

E~ un estudio de comparación de dos cepas virales atenuadas 

y diferentes rutas de ínoculaci6n V oets y col., realizaron la inocu-
- ... 

lación intraintestinaf para tener la seguridad de que el virus alcan-

zara el lumen intestinal de la cerda. Para ello, inocularon la cepa 

Purdue atenuada dentro del intestino mediante laparotomía a las 

seis semanas de 'gestación, revacunaádo intram~~cularmente 'tres y 

seis .semanas despul'.\s. Los .títulos· de anticuerpcis obtenidos luego -

de la ~acunación intraintesti.nal fueron más a,ltos que' aquellos obte,. 

riidos en la vacunaci6n oral con vi:rus :atenuado• Aún a sí, las cer-­

das presentaron un 78%. de mortalidad en sus lecho'nés y desafortu­

nadamente pe determinaron la clase de inmunoglobulina que PJ:edo--. .· . - . ' . . 

minó después de la .inoculaci6ri intrarntestinal.' Lo más probable ~s 

que fuera IgG ya qu(;l se utilizó virus atenu8do y se reforzó con dos 
~ 

ápli~ciones intramuÍ:¡culares • Las ot~as rutas de. inoculación utiliZ!!_ 

·das en e.ste experimento fueron--iric'~amuscular,,. oral y. una ~mblna­
ci6n oral intramuscular· (97) • 
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Se sabe que la v~cunaci6n oral .. contra la GTC 'es hé.sta el m_2 

mento la. más' efectiva, ya que repite el mecanismo de infección vi­

ral estimulando adecuadamente· el tracto gastrointestinal. Pero tam­

bién es conocido que debe emplearse virus patógeno para ·estimular 

la producción de anticuerpo~ de la clase I~ secretora, que han d~ 

mostrado ser los mejores· en dar protecci6n intestinal a los lecho-
. . . 

. . . 
nes reéHin nacidos. El virus ateriuado es más .sensible a la acción 

de los ~idos estt>mRcales y de las enzimas digestivas,. no_ llegando 

siquiera a infectar las vellosidades . intestinales mucho menos a es­

timular - la producci6ri de !gA (28, 59, 60, 70). 

Kodama y col., encontraron en sus experimentos que el tltu-
. . . 

lo de anticuerpos neutralizantes en suero fue el mismo en cerdos -

inoculados intramuscularmente con virus atenuado que en los cerdos 

inoc~os oralm~nte con Virus patógeno, · s6lo que· no se ·.detecta.ron 
'.·,._..., . . . ' 

. anticuerpos . del tipo . IgA en el intestino delgado de los primeros por 

. lo. que no se estilbleció una inmunidad activa .en intestino en estos -

animales (59, 60). 

DeBuysscher y _)Jerman, <;oncluyeron en sus estudios que pue-. . . 

den.en~ntrarse anticuerp0s de la ·cla~e IgA en· leche dl:'. cerdas de!,_ 

pués de que son expuestas oralmente con virus patógeno 'mil s no -­

. cuando son inoculadas por vía intramuscular o intramamaria (28) • 



86 

4.5 Vacunas comerciales existentes en MéXi.co. 

. . 

· · . Recientemente en México salió al mercado una vacuna contra . 

la gastroenteritis ·transmisible de los cerdos que contiene virus vi­

vo modificado obtenido en cultivo de tejidos, con gentamicina: como 

preservativo, ceP,a A mbico (J.:01). 

Esta vacuna fue lanzada comercialmente en Iowa, Estados -­

Unidos en c:Jiciembre de 1976. Los reportes sobre seguridad y efi­

cacia de la vacuna desde su comercialización han s ido excepciona!_ 

mente alentad()res (101) • · 

La cepa Ambico e's una cepa de virus vivo modificado adápt!!_ 

da para emplearse oralmente en la prevención de la G TC. Antes : -

·de su evaluación experimental .se le hicieron pruebas de pureza, d~ 

mostrando que está libre de contaminantes, y de seguridad en ani--

males de diferentes edades como lechones,· cerdoe¡ de engorda, cer 

das gestantes y ·verracos. Además se·-·hicieron también pruebas de -

seguridad en animalef! de otra~ especies como .conejos, hamsters y 
. . . . .. 

ra1;on~s lactantes ·Y· adultos no encontrando~. reapciones adversas.· -

·. Ta~poco hay e~aencias de que se vu.elva nuevamente virulento. des­

pués de seis pases, seguidos en cerdos (101) . 

También se determinó su eficacia para proteger a los leého­

nes recién nacidos, primero en condiciones de laboratorfo y después 

en condiciones .de campo, comparandola con una vacuna comercial - · 
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de uso intramuscular. Los resultados obtenidos en el laboratorio 

indicaron que las cerdas que recibieron la vacuna oral (cepa A rnbi­

co), fueron protegidas contra la GTC y proporcionaron una excelen­

te protecci6n a través de la leche a sus. lechones después de expo­

nerlos. al virus patógeno. La vacuna intramuscular redujo el rango 

de mortalidad pero no la morbilidad en cerdas o en leehones (Cua­

dro No.. 4) • Además los lechones ·alimentados por cerdas vacunadas 

o~almente ganaron más peso después de la exposición que aquellos 

lechc>nes de otros grupos (101) • 

Al analizar los niveles de anticuerpos contra la GTC en le-­

che, las cerdas vacunadas oralmente tuvieron un título superior al 

. de las cerdas vacunadas por vía: intramuscular (Cuadro. No. 5) • 
~. . . . 

En algunos .estudios realizados ya en el campo, vacunaron -

hatos de cerdas preñadas dejando sin. vacunar un ·a> :a 30% de las -

cerdas en elida. hato para controles. seronegativos. La seroconver--· 

si6n de :las cerdas vacunadas· fue del lOOfo, mientras ninguno de los 

controles en contacto desarrolló anticuerpos contra· la GTC, indica!!. 

do que. el virus vacuna! no. tiene difusidri. También se hi210 esta --­

prueba aplicandÓ la vacuna a lechones por vía oral, dejando parte -

de. los lechones de la camada como controles sin vacunar y no se -

observaron reacciones adversas. en ellos (101) • 

En .estudios adicionales en lechones, se. encontró que los· 1e-­

chones de cerdas susceptibles a GTC pueden inmunizarse oralmente 
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al día de edad. El .. tiempo requerido para desarrollar una inmunidad 

activa es entre tres y cin,co días~ Los lechones de cerdas inmunes 
. . . 

. . ª la GTC . se pueden proteger mejor entre los cinco y siete días -

de· edad. 9eneralmente, dos dosis aplicadas oralmente ·con un int~!_ 

valo de diez días probaron ser más efectivas contra la exposición -

al virus pat6geÍlo de la GTC (101) • 

El p~edim!ento reeomendado para aplicar la· vacuna a los -

lechones consiste en reconstituir la vacuna deshidratada, dos mili--

·litros por dosis, adicionar O .5 ml de leche a los 2 m1 de vacuna, -

depositar o.25 m1 de la mezcla vacuna-leche dentro de ia· garganta 

de cada lechón y apartar a los lechones de la cerda durante 15 a -

30 · minutos. 

Para adminii¡¡trar la vacuna a cerdas de primer parto, se da­

rán tres.· dosis • (J na dosis oral 5 serrianás antes del parto y repet!!:_ 

la· a las . t~es semanas a~tes del parto. · y una dosis de la misma V!! 
. . . . : - . . 

.. ·cuna aplicada intramuscularmente una semana antes del parto. P8:ra 

partos subs~uentes administrar dos dos is de lii. va.cuna; una dosis 
. . . . 

9ral y otra intramuscular_ dos o tres· sei:nanas antes. del parto· (101). · 

·La vacunación· oral se debe dar a. ~ ce.rda ·gestante· después -

de un día. de ayuno y puede darse mezclada con el alimento. 

El mejor programa para prevenir la GTC podría incluir una 

rutina de. vacunaci6n de cerdas gestantes y lechones para establecer 

.. 
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una completa inmunidad del hato.. La revacunacl6n ·de cerdas en ~ 

tos consecutivos reswta en un Incremento sustancial de los niveles 

de anticuerpos contra la G TC . en el calostro y leche de la cerda y 

contribuye a una fuerte inmunidad del hato (101). Algo muy impor-­

tante que no debemos ·olvidar es que los resultBdos· anteriores fue­

ron reportados en los. Estados ·Unidos y no se puede dar una opinlOn 

concreta respecto a esta vacuna. hasta no obtene.r réswtados satis-

iacw.doa 
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CUADRO 4. 

Evaluacii5n experimental de la v~una oral cepa Ambleo 
contra la GTC comparada con una vacuna comercial de a plicaci6n 
intramuscular (101) • 

Vacuna y Ruta Supervivencia Morbilidad oras de el.!_ 
en lechones en lechones fermedad 

~ (%) (%) en cerdas 

Vacuna· come~ .so 100 1-3 
cial intramus:-
cular (2 apile'!_ 
clvne_s) .. 

Oral 3 · dosis - . 100 .35 o 
(5 y 3 semanas 
antes del parto 
·oral, 1 semana 
antes 'del parto 
intramuscular) 

Controles no 
vacuriados 25 100 4.;.5 
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CUADROS. 

Títulos de anticuerpos en suero y leche de cerdas. vacunadas 
con la vacuna oral cepa Ambico comparados con los d.e una vacuna 

. comercial d«r aplicación intramuscular (101). 

Vacuna Título promediO de 
anticue s .en suero 

ia de parto 

Comercial Neg 157 208 20 ND 
intramuscular 

Ambleo 
oral Neg 556 1337 461. 406 

Controles Neg Neg Neg. Neg ND 

ND - No se determinó 

·, ·" 

a 21 

3930 

1264 

181 
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5 ~ DISCUSION. 

La. importancia .de la GTC radica· en las pérdidas ecooomicas 
- ,. . 

que causa ·su elevada mortalidad en lechones menores de 15 días . -

de edad. 

Es difícil precisar con exiictitud ·una medida idónea para pre­

venir y ~mbatir la. GTC •. ya que la · vacunaci6n ha demostrado brin.:. 

dar ·una protecci6n que· no. es 100% efectiva sino qúe varía de acue!_ 

do a muchos ftlctore~, . prirn::ipalmente al del. manejo del l'rÓducté> -­

inmunogénico ya sea comercial o elaborado en la misma granja (li ..:. 

cUados). 

Los·· estudios acerca de la inmúnizaci6n cori_ virus atenuado .­

de la GTC no han descubierto una vacuna adec~a y confiable, -­

pero se ha logrado que las hembras gestantes que son inoculadas - . 

con las vacunas comerciales existentes; protejan en cierl:o grado a . 

. ~us l~hones disrri1nuyend13 así su mortalidad. InmuOizár a )os ani:-. 

males con vacunas cO~ercfales (elaboradas con v.irus atenuado·. o -­

inactivado)o eleva el costo de la enfermedad de 't8J. manera que pue . 
. ' ·.· .·. .... . .· . : - .. ,.· . - -

de sér 01~yor a las .Pérdidas que ocasiona .un b~te. debid~ á que -

éstas vacünas. no provoca11 .una inmunidad s6lida ·en el hato que PX'!!.' 

teja contra ·un brote epizootico. Sin e~bargo. ·en Estado.a Unidos, -

desarrollaron una vacuna a . partir de una cepa atenuada del virus de 

la GTC de,non:iinada cepa Arribi~o, .y segan estudios realizados en ese 
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país, esta cepa vacunal presenta varias venta)as eón respec.to a las 

otras vacunas comerciales, ya que obtuvieron resultados muy sati~ 

factórlos en su experimentacit'Sn y en pruebas de campo. Ahora es­

ta vacuna se está comenzando a utilizar aquí en Mc!lxico y ~lo nos 

resta espe~ar para evaluar sus resultados de acuerdo con las con~ 

diciones de nuestro país. 

No obstante, a lo largo de esta recopllacit'Sn se encontro que 

··es -~ct:cr:r,lru::.n::e el emplee: de "!!.rus '!!YO ~e_ la G~C en l~ vaC:~n~--

clt'Sn,. · su aplicacit'Sn tiene que ser por vía orai ¡:iara .desarrollar una 

respuesta. inmune a base· de anticuerpos lgA, que son los m4s impo!:_ 

tantea en la protecci6n intestinal de los lechOnes coiitra .el virus. 

La utillzaéit'Sn de virus vivo ha. de!llOliitrádo . proteger en muchO 
' . . ' .. 

~áyor grado que las vacunas con virus atenuadQ o inactivado. Sin -· 

emhugo, su empleo presenta algunas desventajas que tal vez no jus. . .. . . . . . -
tifiquen SU apllcaeit'Sn pOrQUe p~ede mantener ¡á. enfermedad en for-

~ ·: . - ' , . . -· . . ' . 

01ª .e112X>O~ca y alargar .el tiempo· de duracl6n d~ los _brotes. 

Un faccar muy ·imp0rtante que tambll!n. hace ~sc.utible su 

utlli~it'S~ es la ·rápida difusit'Sn del vfrus, que iDf~ta a todos los -

anil1lales de. la granja en muy . poco tiempo una vez que se. presentá 

ef brote. El objetiv0 de dar licuados con intestinos de lectWnes . mue!:, 

tós por la GTC a _las cerdas gestaJttes, es infectarlas para que --
. . 
protejan a sus lechones y se detenga el brote, principalmente a las 

que les faltan 15 o más dfas para su fecha probable de parto. 
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Ahora bien, si .el Virus se difunde r4pidamente, de 'tocias maneras 
' ' 

se van a infectar todas las ·cerdas y las que tengan tiempo suficie!!. 

te de responder. a la infecci6n con la formaci6n de anticuerpo.s, p~ 

tegerán a sus lechones. 

Ade.m4s est4 ampliamente demostrado que debido· a su patr6n 

epiZo<>tiol6gico el brote es autocontrolable en todos los casos, te:..­

áiendo una duraci6n aproximada de un mes y no volviendo a prese!!_ 

tarse hasta después de dos años. 

La aplicaci6n de virus vivo por medio de licuados implica -­

tiabaj~ extra, mayo:r costo de mano de obra y de tiempo, asr como 

manejo de la cerda el cual le causa estress (como es el dejarla 

sin comer . horas antes de darle el licuado con el virus). · 

Por otro lado, no hay que olvidar que la aplicaci6n oral de -

un antígeno puede. inducir un estado de tolerancia inmurolc5gica ~ -- · 

- Hasta ahora. no se ha repórtado ningun caso en la inmunizaci6n oral 

contra la GTC, tal vez porque no se le. ha puesto la debida atencic5n, 

pero pudiera· llegar a presentarse quedando el animal a. merced del· 

.virus. 

Otro punto de discus16n es saber si conviene convivir con la 

enfermedad en· .t:orma enz0ot1ca' después de un brote;. teniendo un 53 
.. . : . . 

m4s de mortalidad en los lechones o permanecer libres con el ---­

riesgo de que se presente nuevamente un brote epl:;wotlco. Lo me-­

jor es estar libres de la enfermedad. pero llevando a cabo las me--

\ 
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didas preventivas necesarias para evitar la entrada del virus a la -

granja, como puede ser controlar la adquisici6n de animales nuevos, 

controi&r estrictamente la entrada de personas y vehículos, as r 
como también evitar la presencia de animales de otras especies en 

la explotaci6n. Es recomendabl.e la utiliz.aci6n de tapetes sanitarios 

en todas las entradas a la granja, así como también en la entrada 

de las salas de maternidad. 
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6. CONCLUSIONES. 

1) Apllcar vacunas comerciales eleva el costo de la enferme---

dad. 

2)· El empleo de la cepa Ambico que ha demostrado tener. muy 

buenos resultados en Estados Unidos, a\1n rio ha ·tenido mu­

cha utilizaci6n en nuestro ~rs. fyr .lo que hay que esperar 

que resultados se obtienen con su uso para evaluar su efi--

cacia. 

3) La · inmunizaci6n con licuados• de intestino de lechones · enfer­

mos o muertos por la. enfermedad (virus vivo) implican 
·. : - . . . 

trabajo y manejo ,extra de la cerda que es 11~.necesario, ·ya -

que aan sin esta medida las cerdas se i~~tan y el brote se 

detiene. 

4). Es recomendable· nevar a cabo un buen· programa de ryiedidas 
' . . 

sanitarias con el fin de evitar la entrada del virus en la ' 

éxplotaci6n. 
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