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RESUMEN

CARREON NAPOLES, ROSALBA. Frecuencia de anticuerpos contra
Paranyxovirus del Ojo Azul en cerdos del Altiplano y Norte
de México (bajo la direccién de: Martha C. Fuentes Rangel).

Se realizd un estudio seroepidemiolégico del Paramyxovirus
del Ojo Azul (POA) en la =zona del Altiplano y Norte de
México. Para ello se muestred el 15% del Pie de Cria de 190
granjas de cada zona al azar. Los sueros colectados fueron
inactivados a 56 C durante 30 minutos y tratades con caolin
¥ eritrocitos de cuye para descartar hemoaglutinacién
inespecifica. El antigeno utilizado £fué la cepa La Piedad
Michoacan (LPHM) pase 3 titulado con eritrocitos de cuye al
1% para emplear 8 unidades hemoaglutinantes (OHA) en 1las
pruebas de inhibicidén de la hemocaglutinacién (IHA). De un
total de 362 muestras analizadas, 120 resultaron positivas
representande un 63.83 por ciento. Los titulos variaron de
1:8 hasta 1:512 correspondiendo los mas - altos <+titulos
(1:512) a Guanajuato, Jalisco y Michoacidn. El maAs elevado
porcentaje de positivos se encontrd en el estado de Jalisco,
En los estados arnalizados correspondientes a la zona Norte,
no se detectaron anticuerpos contra POA; nientras que en el
Altiplano se detectaron los titulos m&s altos, indicando que
sigue siendo - la principal zona de infeccidén y digeminacién
en México.



INTRODUCC ION

Las. enfermedades que afectan al Sistema WNervioso
Central de los cerdos han estado presentes desde aque se
inicié la poricultura cobrando importancia en los dltimos
- afios ya que han alcanzado hasta un 3@0% de mortalidad en

algunas granjas.

En el afio de 1988 hizo su aparicién por vez primera en

México una nueva enfermedad de los cerdos que ademés de

causar encefalitis y falla reproductiva produce opacidad de
la cérnea, . razén por la cual se le designd Sindrome del Ojo

Azul. (6,24,26,39,40,42).

Este brote de encefalitis fué observado en lechones de
una granja comercial de 25080 vientres localizada en La
Piedad Michoacan. El brote se @ prse prolongé durante 9
semanas con - un total de 600 cerdos muertos, siendo las
Unicas lesiones macroscépicas neumonia en lébulos apical y
cardiaco, conjuntivitis y opacidad de 1la cérnea uni o
bilateral; microscédpicamente habia meningoencefalitis no
supurativa y neumonia intersticial (19,39). No fue posible
determinar como fué el brote inicial ni el origen del mismo,
‘coma  es sabido en la La Piedad MWich. entran cerdos
procedentes de otras zonas porcicolas del pais, asi cono de
Estados Unidos y Canada; ademds de introducirse numerosos

biolégicos y semen de Estados Unidos (49)



Los intentes iniciales por reconocer 1la causa del
sindrome revelaron Qque los cambios observados indicaban una
infeccisn viral, sin embarge los estudios realizades fueron
negativos en cuanto a lag enfermedades virales de los cerdos
reconocidas en Héxico, tales como: Célera Porcino, Tremor

congénito, Aujeszky y Rabia (33).

Algunos clinicos al principio congidararon la opacidad
como una  lesidn aimlada y al realizar necropsias y examenes
histopatolégicos enfocados a ojo & higado se observd en este
0ltimo cambios de color y textura denominandoseles Higado
Atigrado, llevando a la conclusidén de que existiera un
téxico ean la diata, diagnosticando Queratitis por
deficiencia de riboflavina debido a que el tdxico afectaba
higado e interferia con - el metabolismo de la sgintesis de
vitamina B2 manifestédndose como una opacidad corneal
{2,3,4,268). Easta hipétesis confusa se aceptd por clinicos y
productores enfocando el +tratamiento con vitamina B2sta
hipétesis confusa se acepté por qlinicos y productores
enfocando el tratamiento con vitamina B2 y complejo B. Cabe
sefialar que la deficiencia de vitamina B2 causa opacidad del
cristalino, mas no opacidad de cérnea y gue en sl cerdo no
se sintetiza en &l higado, sino gue es absorbida y utilizada

por todas las células del organismo (10,33).



Mas adelante un virue morfolégicamente ssmejante a loa
miembros de la Familia Paramyxoviridae fue aiaslado del
cerebro de un lechén con desérdenes nerviosos, neumonia y
oéacidnd corneal. Este virus fue recuperado de tonsila,
pulmén y encéfalo, en células de rifién de cerdo PK 15; el
virus aunque similar a los Paramyxovirus tenia propiedades
diferentes a los que 3se habian informado previamente para
otres virus capaces de afectar sl SNC de los cerdos, asfi
como de los Paramyxovirus de otros animales domésticos
(25,28,43). Posteriormente se realizaron estudios
experimentales en cerdos y animales de laboratoric para
détetminar 31 el Paramyxovirus aislado, era el responsable

de la enfermedad observada.

En el primer estudio en 1988, se inocularon 2 lechones

de 18 dias de edad, con sobrenadante de monocestratos

infectados con un sguspensién da encéfalo de animales.

enfermos. Los animales inoculados no desarrollaron sintomas
" de la enfermedad, no se realizaron otros estudios para

confirmar la infeccioén.

Egtudios posteriores llevados a cabo en 1980 y 1981 ae
inocularon embrionea de pollo de 6 dias de edad, via camara
alantoidea; ratones de 21 dias de edad por varias vias y co-
nejos adultos por via subcutinea e intranasal. Los ratonaes

" inoculados via intracerebral y algunos de via nasal, presen-

taron al To. dia incoordinacién, rigidez de miambros poste-



riores, dorso arqueado, palo erizado, conjuntivitis, oJos
pegados y muerte. En estos se observéd ademds una encefalitis
no supurativa y se aislé el virus de diferentes 6rganos. Los
embriones murieron ¥y hubo crecimiento abundante del virus en
ellos. Los conejos no mostraron s8intomas clinicos, pero de-
'sarrollaron altos titulos de anticuerpos contra el Paramyxo—

Cvirua (23),

En 1982 mediante pruebas de identidad y caracterizacién
‘realizadas por Joseph Kresse el nuevo virus se demostrd que
era seroldgicamente diferente a los conocidos, por lo tanto
e trataba de un nuevo Paramyxovirus. Confirmindoge
posteriormente también por el Dr. Moreno en Suecia en 13988

(a3

Asi continuaron los experimentos para conocer ain mis
de 61. De 1982 a 1984 se hicleron una serie de experimentos
con cerdos inoculados con el Paramyxovirus aislado, através

de diferentes vias en cerdos de diferentes edades:

- Tres camadas de cerdos lactantes de 1 dia de edad fueron
inoculados por via nasal, intratragueal e intracerebral, los
cﬁales desarrocllaron ' sintomas nerviosos y murieron 3 a 8
dias‘después, racuperandcse al virus de diferentes &rganos

(23).



- Doa. cerdas de 34 y 95 dias de gestacidén inoculadas via

intratragueal parieron fetos momificados o muertos, esto no

ocurridé con los controles. Las cerdas dasarrollaron

anticuerpos y sus lechones viables fuereon inoculados 24

heras después de tomar calostre, reaistiendo la infeccidn v
no desarrollande la enfermedad; demustrando azi protacecidn

paaiva  por la premencia de anticuerpos contra sl
Paramyxovirus en el calostro (22,28,27).

En 1985 en 11 lechones de un dia de edad, se inocularon
via intratraqueal logréndose por vez primera reproducir la

opacidad unilateral en un lechdn (33}, En el mismo afic se

aisld una nueva cepa ds un brote de campo en La Piedad,
Hichoacdn, la cual se designd LPM (12,15},

Stephano ¥ cel. (37) inocularon 5 cardos recién daste~-
tados, de 27 dias de edad; 4 se inocularon con aerogol via
intranasal con 2 ml conteniende 1@ (4.5) Dosis Infectante en
Cuitivo Celular (DICCY 50% del Paramyxovirus. Los 4
desarrollaron cuadro clinice y lesiocnes presentande unc da

allos al 1llo. dia postinoculacidén opacidad de la cdrnea

unilateral.

En 1986 (29) se estudiaron cepas recupsradas de 12 bro-
tes ocurridos de 1888 a 1385, De eatas 7 fueron de granias
da ciclo  completoc y & de engordaderas, en cultive cedular,

Se concluyd que hay diferencias =n virulencia de la cepa



- Dos cerdas de 34 y 95 dias . de gestacidn inoculadas via
intratraqueal parieron fetos momificades o muertos, esato no
ocurrié con los controles. Las ceardas desarrollaron
anticuerpos y sus lechones viables fueron inoculados 24
horas después de tomar calostro, resistiendo la infeccidn y
no desarrollando la enfermedad; demostrando asi proteccidn
pasiva por la presencia de anticuerpos contra al

Paramyxovirus en el calostro (22,26,27).

En 1985 en 11 lachones de un dia de edad, se inocularon
via intratraqueal lograndose por vez primera reproducir la
opacidad unilateral en un- lechén (33}). En el mismo afio se
aislé una nueva cepa da un brote de campo en La Piedad,

Michoacd&n, la cual se designo LPM (12,15).

Stephano y col. (37) inocularon 5 cerdos recién deste--
tados, de 27 dias de edad; 4 se inocularcn con aeresol via
intranasal con 2 ml conteniendo 1@ (4.5) Dosis Infectante en
Cultive Celular {DICC) 5ex% del Paramyxovirus., Loz 4
desarrollaron cuadro clinico y lesiones presentande uno de
allos al 1llo. dia postinoculacidn opacidad de la cdérnea

unilataral.

En 1986 (20) se estudiaron cepas recuperadas de 12 bro-
‘tes‘ocurridos de 1980 a 1985. De estas 7 fucron de granjas
de ciclo completo y 5 de engordadoras, en cultivo ceiular.

Se concluyd gque hay diferencias en virulencia de 1la cepa



inicial con una aislada de brotes de granjas engordadoras en
1984 y que causa incoordinacién y conjuntivitie en animales
inoculado. Ese mismo afios  un estudic reveld que en sueros
colectados en 1972 ya se habia encontrade anticuerpos contra

el Paramyxovirus del Ojo Azul (P0A) (17,20).

DESCRIPGION DE LA ENFERMEDAD DE 0JO AZDL

A,  ETIOLOGIA. Es ocasionada por un Paramyxovirus, el cual

presenta las siguientes caracteristicas:
Crecimiento Viral.

Este virus se replica con facilidad en cultives prima-
rios de células de riifién de cerdo, tiroides de bovino y
lineas celulares tales como:

Rifién de cerdo (PK 15)

Testiculo de cerdo (ST)

Hono verde (VERQ)

Rifién de gato (CK)

Embriém de bovine (BEK)

Rifion de hamster (BHK 21)

Darmis equina (ED)

En monoestratos de rifidn primario y células PK 15, se

produce efecto citopitico con formacion de sincitios



caracterizados por fusidn de 3 a 20 niclacs an 24-48 horas

postinoculacidn, ademas de haber células individumles

voluminosas que se desprenden y quedan suspendidac en el

medio del cultivo. Se forman vacuolas en el citoplasma y a
los 7 dias se ve el efecto citopatico completo. En otros
cultivos solo hay lisis celular posterior a la formacidn de
células redondas. En monoestratos de células PK 15 alrededor
de las 41 horas postinoculacidn se han obten;do los  mds
altos concentracionez de virus al tituar en base al éfecto
citopatico aunque también de 85 horasa a 9 dias
postinoculacidn se obtienen titulos buenos (5,38,42,43).

Crece en el embridén de polloc de 6 dias de edad al ino-
cularlo en cavidad alantoidea causando una mortalidad dal

50% con un periodo de incubacidén de 72 horas.

En tincionas negativas de muestras del liquido Eobréna—
dante de cultivo celular con microscopio electrénico se
observan particulas virales de dos tipos:
a) Grandos esféricas de 3008 a 608 nm de diametro con
proyecciones en la superficia y en mucleccdpside.
b) Pequefias de 100 a 120 nm md=s o menos esféaricas.
Es frecuente observar estructuras filamentosas en forma
* de escalera en ocasiones quebradas, que corresponden ‘a

nucleocapaides del Paramyxovirus.



Las particulas viraleg son observadas en el microscopio
electrénico en el citoplasma, dentro de vesiculas y préximas

a la superficie de la membrana celular (26).
Propiedades Fisicoquimicas.

- Capacidad de hemoaglutinar eritrocites de una gran
variedad de mamiferos y aves: vaca, caballo, cerdo
cabra,cuye,gato, hamster, rata, ratén, conejo, ga-
llina y de humano tipo A,B,AB y O.

- Causa elusidén a 37 C entre 3@ y 60 minutos.

- Hemoadsorcidén an células PK 15 infectadas 72 horas an-
tes,

-'Se inactiva a 56 C después de 4 horas y la Hemoagluti-
nacidén viral se pierde hasta 48-60 horas a 56 C.

- Sensible a solventea de lipidce (ater y cloroformo),
los cuales lo inactivan.

- Résistente a la actinomicina D, indicandorpresencia de

RNA en su genoma (26,38).

Por serologia el virus no esta relacionado con Paramy-
xovirus (PMV)1l (gendai~Newcastle), PMVZ, PMV3, PMV4, PMVE y
PMV7; Parainfluenza 1,2,2,4a,4b o 5; Coronévirus de la

encefalitis por virus hemoaglutinante (EVH) (26,28,43).
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Por estudios de inmunocfluorescencia es negativo contra
conjugados de GRT, PI3, Coromavirus bovino (CVB), Virus

sincitial respiratorio (VBR), Aujeszky y EVH (1,18, 25, 28,
423).

B. EPIZ00OTIOLOGIA

Distribucion Geografica.

En el afio de 1980 al ocurrir los primercs brotes en La
Piedad Michoacadn, Guanajuato y Jalisco. se difundié a los
siguientes estados:

1982 Estado de México

1983 Distrito Federal , Huevo Leén, Hidalgo, Tlaxcala,

Querétaro, Tabasco y Yucatdn,

1984 Tamaulipas

1988 Puahla

A partir de 1988 debido a una mayor comercializacidén y
transporte de cerdos de esa zona a otros municpios y aestados
vecinog, @1 cireulo de 1la enfermedad se 8iguié extendiendo
en los estados de Michoacan, Jalisco y Guanajuate. La

- presentacién de los brotes ocurre durante todo el aﬁo;
siendo el mayor nGmero de informes durante los meses de

‘abril a julio (24,26,40).



Especies Afectadas.

Infeccidén Natural. Hasta ahora la dnica especie donde
se ha confirmado la enfermedad natural es el cerdo,

Inocﬁlacién Experimental. Se afecta el ratdn, el em-
bridén de pollo, y el conejo adulto, este \ltimo es
reaistente a la infececién intramuscular y no presenta signoa
de la enfermedad, sin embargo hay desarrollo de anticuerpos
(25,42). A perros se les ha dado de comer carne de cerdo
infectado no desarrollando signos <clinicos ni anticuerpos

(9). Humanoz en contacto con el virus fueronm negativos

serolégicamente ademds de no ser un riesgo el consumir carne

de los cerdos infectados (34).

C. TRANSHMISION

La principal via de entrada de la enfermedad a una
granja es la introduccidn de cerdos infectados asintomaticos
con o sin opacidad de la cdérnea a hatos libres y a través de

pexscnas o vehicules.

La enfermedad se observa primero en cerdos en contacto
con los recién introducidos, de 2 a 3 semanas posteriores a
su llegada, pasando de aqui rédpidamente a los demds cerdosg
localizados en otras areas de la granja. Con frecuencia pre-—
cedida por inmunosupresién debida a manejo excesivo a otra

enfarmedad, también se ha encontrade aflatoxinas en alimen-

11



la enfermedad. Otros factores involucrados son loa sistemas
continuos de producecién utilizado, la introduccién de cerdom
constantemente de diferentes origen y el wmezclado de emtos

Al no observar nuevos casos clinicos de la enfermedad en la

granja, esta no aparecera al menod que se introduzcan cerdos
susceptibles (24).

D. PATOGENIA

.La ruta natural de infeccidn es la nasofaringe, el si-
tio inicial de replicacién es mpucosa nasal y tonsilas
pasando de ahi a SHC en un estado temprano de la infeccién
puaes una - de las  primeras manifestaciones clinicas es la
aparicién de signos nerviosos. El pulmén esta indudablenmente
afectado en cerdos de diferentes edades, incluso en cerdos
sacrificados en estado temprano de la infeccién. La neumonia
intersticial premente sugiere diseminacién a pulmén por via
hematégena. En lechones inoculades experimentalmente el
virus se recupera de sangre y de los diferentes tejidos como
rifién, bazo, higado ¥y ganglios mesentéricos, pero en estos
tejidoes ne se obsarvaron cambios macroscopicos o
histolégicos, lo que indica que 1la viremia es parte
importante en la diseminacidén del virus en el animal.

Debido a. la viremia e} virus 1llega al dtero cauaanéo

muerte embrionaria con retorno a estro en cerdas en al



primer tercic de la gestacidén y causando muerte - fetal en

cerdas con gestacidn mis avaniada (10,25,29).
E. SIGNOS CLINICOS

Estos son variables y dependen principalmente de la

edad del cerdo (42).

Lechones de 1 a 3 semanas de edad. Son los mis sus-
ceptibles y los éignos clinicos son de ptesentacién sﬁbirta.
suelen deprimirse, hay fiebre, pelo erizado,‘ arquean el
dor;o por constipacién o ‘diarrea, no hay anorexia ya que
mientras tengan fuerzas para desplazarse comeran. Loe signos
nerviosos son progresivos hay ataxia, tremor muscular,
posturas anormales (perrc sentédo), apoya la trompa, marcha
rigida, brincosv) ' debilidad, rigidez principalmente de
miembros peilivianos, hiperexcitabilidad, postracidn en
recumbencia lateral, letargia, dilatacién de pupilas,
nistagmus, aparente ceguera, conjuntivitis y epifora. Del 1

al 10% de los cerdos afactados presentan opacidad corneal.

En los primeros casos pueden observarse lechonas
muertos dentro de las 48 horas de aparecer los signos
elinicos, perc en otros las muerte ocurre después de 4 a 6

dias (10,16,24,26,28,30,40,42).



A vaeces puede observarse sclo opacidad corneal ain

signos nerviosos. Las hembras con camadas afectadas estan

asintomaticas. puede bhaber sole anorexia.

Cerdos de nds de 3@ kiles. Los signos nerviosos son ra-

ros .y cuando los hay son depresiodn, incoordinacién, caminan

en circulos e inclinan la cabeza, ademas de anorexia. Del 1

al 4% presentan conjuntivitis y opacidad y la nmuerte llega a

praesaentarse por lo normal al 1%: aungue en algunos brotes se

ha observado hasta en un 3% opacidad y mortalidad del 20%

En condiciones de campo cuando hay tensién y ocasiona

inmunosuprgsién. pusde astablecerse el POA y causar

mortarlidad en cerdos - de hasta 45 kilos de
(24,26,25,28,42).

peso

Hay retraso en el crecimiento y baja en el consumo de

alipento. en algunos brotes. Cuando el POA esta acompaiiado de

otras enfermedades, se han afectado hasta el 58% de cerdos

da 15 a 40 kilos con mortalidad del 67% y los que no mueren

se retrasan hasta 4b dias a peso de venta (41},

Pie de Cria. La opacidad corneal es ocasional, aunque

mas. perceptible en cerdas - primerizas; el dafio mis evidente

ea falla reproductiva, causando el siguiente efecteo sobre

los parametros reproductivos:

Aumento del nimero de servicios

Aumento de repeticiones.
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- Aumento del ntmero y porcentaje da lechones nacidos
muartos hasta el 24%

- Aumento de fetos momificados del 1 al 5%

- Disminucién de fertilidad hasta 25% por 6 a 8 semanas

-~ Disminucidn del namero de partes.

- ‘Abortos.

Este efecto dura de 2 a 9 memanas dependiendo del nume-
ro de cerdos y de hembras que paran durante el brote. El
efecto puede prolongarse hasta por 3 trimestres postbrota;
en algunas ocasiones ha rebrotado a los 18 mezes signifi-

cando que no se autolimitéd (7,13).

Los nacimiento ocurridos durante el brote se afectan
del 20 al 65% siendo en estos la morbilidad del 28 al 50% y
la mortalidad del 87 al 99% (6,7,28.24,28,).

F. LESIONES
Macroscépicas.

Los cambios macroscdpicos son moderados y en ocasiones
¢stan relativamente 4usentes, Las lesiones se concretan

principalmente a los siguientes organos:

Ojo. Opacidad y edema corneal uni o bilateraL, Be

sugiere que se debe & una respuesta tnmunoldgica



(hipergensibilidad TII). El grosor de la cdrnea aumenta

hasta 3 . mm, 8 veces hay formacién de ura vesicula de 2 a 3

@mm o Glcera en la capa externa de la cédrnea. La opacidad

desaparete progresivamente en 2 meses o puede persistir

hasta que el animal sale a rastro (19,25,28).

Encéfalo. Aumento de liguido cefalorraquideo y congeg--

tién cerebral (19,25, 26).

Pulmdn. Neumonia que afecta los bordes ventrales de los

ldbulos cranaealas del 1 al 5% (28,38).

_ Otros cambios: Acumulacidn de fluida con bandas de f£i~-
brina en cavidad abdominal, disteneién gistrica con leche,
distensidn por

corgnaria.
Microscédpicas.

0Jo. Oveitis, infiltracidn de células wmononucleares en

angulo iridocorneal, iris y nervio éptico; microfagos ¥
neutrofilos en  la Membrana Descement de la cérnea y &ngulo

cornecescleral y en el iridocorneal (19,25,28,38).

Encéfalo. Sitio de los principales cambics himtoldogi--
coa. Meningoencefalitis no sgpurativa, gliogis focal o difu-

sa, infiltracién - linfocitaria perivascular, necrosis neuro-

18

orina en vejiga y atrofia serosa de grasa
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nal, eritrofagocitosis, presencia de cuarpos de inclusidn
intracitoplasméticos en el estrato de neuronas piriformes de

la corteza cerebelosa. (19,25,26,30).

Pulmén. Neumonia intersticial caracterizada por engro-

samiento del septeo alveolar por células mononucleares.

En otros dérganos no sme obaservan cambics relevantes {24,

26,42).
G.  INMUNIDAD

Se ha observado que ;cs miximos titulos de anticuetpés
corrésponden a la madre y é los lechones. Las hembras que
padecen: la infeccidén desarrollan bhuena inmunidad y 1la
pranﬂfieten a gu descendencia; dicha pratecéién Permanece
durante las primeras semanas de vida y disminuye al minimo
antre los 8 y 12 semanas., Estos anticuerpos protegen contra
signos clinicos pero al declinar, los lechones en un
ambiente contaminado por el virua, desarrollan sus propios
anticuerpos. Se ha visto que en granjas engordadoras los
lechones pepenados se enferman a las 18 a 13 semanas de
eaad. io cual coincide c¢con la teoria  quc. loa cerdos
alrédador de ‘8.a 12 semanas de edad tienen los titulos mds

‘bajos de anticuerpos (11).



Las hembras y lech&nes con opacidad, muestran tendencia
a presentar titulos mds elevados que los demds; sin embargo
no todos los que tienen opacidad presentan anticuerpos. En
las granjas afectadas, las hembras pueden tener anticuerpos
detectables y sus lechones pueden o no tenerlos y visceversa
puede haber . cerdas negativas con lechones negativos y con

lechones que presenten titulos badom (11).

Los anticuerpos persisten en el pie de cria hasta por
15 meses después del brote; aunque se ha estudiado que
puaden persistir hasta por 2 afioe en cerdos afectados (9).
El sistema de produccién en la granja Juega un papel
importante en el control, ya Qque 1la hembra pasa esta
pro.taccién a sgus lechones (38). Cuando el sistema de
produccidn es continuo los anticuerpos persgisten hasta por
15 meses, en cambio en granjas cerradas, estos persisten

entre 6 v 11 meses (36).
H. DIAGNOSTICO
Los Bignos clinicos, entre ellos la opacidad corneal,

dan pauta para egtablecer el diagndstico, pero- para

confirmarlo es necesario demostrar la presencia del virus o

18
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anticderpos contra este en el animal. Las prueban

espaecificaa son:

a) Aislamiento viral. Los tejidos de elecciédn son:. en-
céfalo, tongila y pulmdn. Se realizan suspensiones de cada
tejido el cual se inocula en cajas con monocépa de tejido
celular primario de rifidSn de cerdo o células PK 15. Dentro
de  24-48 horas postincculacién se obsarva el afecto
citopatico caracterizado por la formacién de sincitios. Con-
el sobrenadante de este cultivo se pueden realizar pruebas
de hemoaglutinacidén ¢  hemoadsorcién con Aatitrocitos de
varias especies. También se pueden hacer tinciones negativas

observadas con microscopio electrénico para identificar al

virus.

b) Inmunofuorescencia (IF). Directa de tejidos congela-
dos utilizande encéfalo, tonsila y pulmén, Jorganos que se
cortan y tiflen con el conjugado contra POA. La IF especifica
se observa en el citoplasma. También se puede hacer a partir

de monocapa infectada con log Srganes problema.

e) éarologia. Para determinar los titulos de anticuer-

pos, en  cerdos infectados] se utilizan pruebas como ELISA,
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' Sueroneutralizacién (SN) e Inhibicién de la Hemocaglutinacién
(IHA). Esta 0ltima es la técnica mas empleada por ser rapi-

a, de bajo costo ¥ buena especificidad y sensibilidad (26,
29).

I. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Aujeszky. Es con la enfermedad que tiene mayor simili-
tud clinicopatolédgica, ya que afecta también al SNC, pulnén
y aparate reproductor; pero en esta enfermedad no solo
Vafecta al cerdo, sino a una variedad de especies, ocasionan-
do la muerte en perros, gatos y ratas que consumen carne de
cerdos que muriercon de esta enfermedad. E1 aborto ee carac-
teristico y la opacidad no ha sido observada en casos natu-
.rales de la infeccidén. Las lesiones gque causa son de tipo
necrético presentando ademas cuerpos de inclusién intranu-

cleares (32).

Encafalitis por Virus Hemoaglutinante. Solec hay lecho-
nes con dos tipos de cuadro clinicos: encefalitico y diges-
tivo con  vémito y  desnutricion, hay dafio respiratorio pero
no reproductivo. Los cambios.macro ¥ microscopicos gon-mimi-
‘lares, pero no hay dafic en ojo. Este virus no agiutina eri-
trocitos de caballo y crece con dificultad en lineas celula-

ras (42).



2

VDeficiencia de vitamina B2. Hay opacidad en el e¢rista-

lino y no de la cérnea (1@).

Célera porcino, tremor congénito y enfermedad del
adema. En ‘ellas hay cuadro naryioso en lechones pero no hay

presentacidén de opacidad corneal.
J. TRATAMIENTO

Ho existe, la enfermedad sigue su curgo normal hasta
autolimitarse. La medicacidn contra infecciones bacterianas
ayudan a reducir la mortalidad y retraso en el crecilmiento.
Esta medicacidén resulta importante @sobre todo cuando hay

otros signos como diarrea o tos.
K. PREVENCION Y CONTROL

Lo. 'mas importante es evitar la entrada dé la enfermedad
siguiendo medidas - preventivas que reduzcan el riesgo de
adquirir la enfermedad,

~ Cerrar entrada a cerdos susceptibles.

- -Autoabastecimiento.

-~ No introducir animales por un tiempo minimo de 6

meses postbrote.

- Medicar contra infecciones bacterianas para disminuir

mortalidad.



- Proporcionar suero hiperinmune de hembras a camadas
afectadas por via oral o intraperitoneal de 3 a 5 ml
al nacer, antes o despuéds de ingerir calostro, toma
anica.

- Extremar medidas de manejo e higiene.

- Granjas con sistema de produccidén continuo, la enfer-
medad persiste por mis tiempo; en cambio, en granjas
cerradag, ge autolimita entre 6 y 11 meses postbrote.

~ No existe vacuna comercial contra el POA por el momen

to (35).
L. ERRADICACION

Un programa de erradicacidn, constara de los siguientes
puntos:
lo. MHuestreo serolégico al pie de cria para conocer el

pérfil inmunolégico

2c. Muestreo de hembras seleccionadas para determinar
gi el virug sigue moviéndose a través de la granja o

bien si &ain tienen anticuerpos maternos los lechones.

80. Introduccidn de animales centinelas provenientes de

granjas sin historia de la enfermedad y seronegativos



En 2 granjas que presentaron la enfermedad, en una (A)

de 250 vientres y otra (B) de 50 vientres, se encontré que

después de 3 muestreos seroldgicos congecutivos, con espacio

de un mes cada uno; la granja A resultd seronegativa después
de 11 meses postbrote, mientras que la granja B después de

15 mesesa postbrote, todavia se datectaron anticuerpos

(21,357.



" OBJETIVO

I. Conocer la Sercepidemiologia del Paramyxovirus del
0jo Azul en la Zona del Altiplano, por ser hasta la fecha el

“principal foco de infeccidn en México.

I1. Conocer la Sercepidemiologia del Paramyxovirus del
0jo Azul en la Zona Norte, por conocerse poco .del comporta-

miento del virus en ella.

24
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MATERIAL Y METODOS

El muestreo se realizé al azar del 15% del pie de cria
de 10 granjas localizadas en el Altiplano y 18 granjas de la

zona Norte de México.
Vias utilizadas para la obtencidén de las muestras de sangre.

Vena Coccigea: Se sujetd al cerdo con un lazatrompas y
se localizé el sitio de puncidén que se encuentra en la parte
vantral de la cola a unos 180 cm de la base, donde se realizd
una pequefia incisidn perpaendicular a la linea mnedia. Se
colecté la sangre directamente en wun frasco estéril.
Posteriormente se aplicd una ligadura en la base de la cola
para que cesara el  sangrado y permitiera la formacidn del
codgulo en la herida. Pasados 2 horas se retiré la ligadura

(14).

Vena Auricular Marginal. Se sujetd al cerdo con un
lazatrompay, se  oprimié la bhase de la oreja con la mano o
una ligadurs para hacer resaltar las venas. La técnica de
sangrado se efectua puncionande la vena en direccidn

- longitudinal con una hoja de bisturi. Al terminar, se hace

hemostasis por presidn.
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Para ambas técnicas me realizd previa asepsia a fondo

del sitio de puncidn utilizando agua y jabdn y un engualje

profuso (14).
Forma de Envio de los Sueros.

Una vez colectada la muastra, previamente identificada,

ge procedid a colocarlas en un recipiente para su
tranaporte, los frascos se colocaron an posicidn horizontal

y ordenados.

La muestra se colectd sin anticcagulante en un volumen

aproximadamente de 19 ml para lograr obtener aprorximadamenta
5 ml de suero, La conservacidén fue a 4°C hasta su llegada el

laboratorio.

Obtencidn de Sueros.

Las muestras fueron centrifugadas 1@ minutos a 1600
rpm, el suero obtenido se colocd en frascos limpios y fueron

congalados a - 70 { para trabajarlos posteriormente.

' Preparacion de Suaros.

Los sueros fueron trabajados por separado de cada

granja. Se descongelaron y pusieron en tubos un veolumen de

25 ml .de suero Posteriormente se inactiveron a 58 G



~durante 3@ minutos en bafio maria. Después se admorbieron
con caolin durante 49 minutos; pasado aste tiempo se cen

trifugaron a 1500 rpm durante 1@ minutos, el gobrenadante
obtenido se paso a tubos limpios, el cual se dejo 24 horas
con una suspensién de eritrocitos de cuya al 5% para

descartar hemoaglutinacidn inespecifica (186).
Preparacidén del Antigenc.

Se utilizs la cepa LPM pame 3 que se propagd en célulan
de r;ﬁén de cerdo PK 15, al mostrar un efecto citopatico del
80-90% se congelé y descongeld durante4§os ocasiones con el
objetivo de destruir todas las célulaa y lograr 1la
libaracién maxima del virus; posteriormente sme centrifugd a
4900 rpm durante 12 minutos a 4 C para eliminar por completo
los detritus celulares; el virus se encuentra en el
gsobrenadante, ya que. por sar de bajo peso molecular no
sedimenta. Este sobrenadante se envasé en alicuotaz de 5 ml

que se congelaron a -7@°C (16).
* Titulacidén del Antigeno.

Se realizd la técnica de Hemoaglutinacién para deter-
‘minar el titulo hemoaglutinante del virus, en placas da mi-
croaglutinaciénk* de 96 pozos con fondo en U.

~ Sea colocan @.9225 ml de PBS en cada pozo.

¢ Limbro Scizntific Co . lne i MEG-Y6

o7



Se colecan ©.025 ml del antigeno.

- Se hacen diluciones dobles utilizande los microdilu-
tores de @ 025 ml .

~ Se agregan ©.025 ml de una suspensidn de eritrocitos
de cuye al 1%.

~ Se incuba a temperatura ambiente durante 60 minutos.

- La lectura se realiza después de este tiempo.

Positivo. Se observa una capa delgada de gldbulos rojos
de bordes difusos. en el fondo del pozo. )

Negative. Se forma una capa compacta en forma de botdn,
con el borde liso..

Donde se observe la dilucién mas alta del virus que cau
sa hemoaglutinacién completa, esta corresponde a una unidad
hamoaglutinante (UHA). De esta forma se calcula la dilucidn
én que se debes usar el antigeno para usar 8 UHA en 1la

técnica de IHA. (7)

Preparacidén de la Solucién Amortiguadora de Fozmfatos (PBS)

~-. Cloruro de sodio 8.9 g
- -Cloruro de potasio .2 g
- Sodie hidrdgenc fosfato 1.8 g
- Agua destilada 1000 ml

- "Ajustar el pH a 7.2




Se  eosteriliza a 121 libras durante 2@ minutos para

favorecer su conservacién y se envasa en frascos de 160 ml
Preparacion de Suspensién de Eritrocitos.

Un cuye adulto y aparentemente sance es puncionade via
intracardiaca utilizando aguja del No. 21 y tubo vacutainer

‘con anticoagulante EDTA con capacidad de 7 ml

Se agregan cuanto baste para 7 ml de PBS con pH 7.2 y
se lavan los eritrocitos 3 veces resuspendiendo y dasechando
Ael sobrenadante después de centrifugar a 180¢ rpm durante 10
minutes. E1 paquete de eritrocitos quedara con un

sobrenadante de PBS incoloro (16).

La concentracién £f£inal para la preparacién de sueres

fue al 5% y para la prueba de IHA fue al 1% en PBS. (7)
Técnica de Inhibicidén de la Hemoaglutinacidn.

- Se realizé utilizando placas de microtitulacién de 96
puzés colocados en columnas de 8 x 12, con fondo en
U; utilizando diluciones dobles desde 1:8 hasta
1:1024. )

~ Se colocd 9.025 ml de PBS en todos los pozos.

-~ Se pﬁne 9.025 ml del sueroc tratado en todos los pozoé

de la linea A.



- A partir de ahi se inicia la dilucién utilizando
microdilutores de @.025 ml.

- Al estar hecha la dilucidén, el virus obtenido y
diluido con 8 UHA an 0.025 ml, se agrega en una
cantidad de 0.025 ml en todos los pozos.

-~ Las placas se dejan a temperatura ambiente 3@ minutos
para permitir la reaccidn antigeno-anticuerpo.

- Se agregan 9.025 ml de una Buspensién de eritrocitos
de cuye al 1X a todos los pozos

- Se incuba 6@ minutos a 37 GC.

Simultaneamente se trabajé utilizando 4 contreles:
a) Suero positive al POA.
b) Suero negativo al POA,

Ambos sueron son de titulo conocide.
c) Vifus POA.

d) Eritrocitos de cuye.

Lectura: El titulo de un Buero positivo corresponde. a la
dilucidén maés alta en la que inhibid completamente la HA,
esto se manifiesta por la formacidén de_una‘pelicula color

é;lm&n. con bordes rugosos en el fondo del pozo. (7)



RESULTADOS

- De 188 muestras analizadas del Altiplanc, 1290 resul-
taron positivas, representando un 63.83 por ciento global

{ver cuadro 2).

- Los 120 sueros positivos, moatraron titulos que va-

riaron desde 1:8 hasta 1:512 (ver cuadro 3).

- Los titulos mas altos (1:512) detectados, corres-

pondieron a Guanajuato, Jalisco y Wichoacadn (ver cuadro 3).

-~ El estado de Jalisco resultd con el mis alto porcen-

tajalde pesitives (ver cuadro 4).

- Las 174 muestras correspondientes a la zona Norte no
se detectaron anticuerpos IHA contra POA, indicando la no

presencia del virus en ella (ver cuadro 6).

Cmmet e e



CONCLUS IONES

La presencia de anticuerpoe contra Paramyxovirus de OJjo
Azul, con titules que variaron desde ' 1:8 hasta 1:512 'en
todos los estados del Altiplano y con una seropositividad
del 63.83% en dicha zona, nos indica que continua siendo 1la
principal zona de infeccién y diseminacién hacia estados

libres de la enfermedad.

En la zona Norte no se detectaron anticuerpos contra
Paramyxovirus de 0Ojo Azul, indicando la no presencia del
virus en ella, debido en gran parte a que la movilizacién de
animales se da principalmente del Altiplano al Centroc ¥y

Sureste de México.

Seria conveniente continuar con este estudio seroepi-
denmioldgico en los Qstados regtantes, sobre todo en la zona
Sur de México, ya que la compra de animales para pie de cria
la hacen de los estados en los que se detectaron los titulos‘
mas altos y utilizando otras técnicas alternativas como
ELISA para monitor;ar el mayor nGmeroc pomible de muestras y
conocer el grado de avance del Paramyxovirus del 0jo Azul en

Héxico.
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- ANEX0 1. CUADROS.

CUADRO 1. GRANJAS Y MUESTRAS EN LA Z0NA DEL ALTIPLANG.

ESTADO - GRANJAS MUESTRAS

" GUANAJUATO A ) 15
B 12

c 21

'JALISCO A 21
B 21

c 21

QUERETARC A . 21

B 21

MICHOACAN ’ A c 21




CUADRO 2. PRESENCIA DE ANTICUERPOS COﬁTRA PARAMYXOVIRUS DE
0JO AZUL EN EL ALTIPLANO.

ESTADO

No.

STEROS POSITIVOS PORCENTAJE
GUANAJUATO 48 23 12.23
JALISCO 63 52 27.66
QUERETARO 42 20 10.84

~ MICHOACAN 35 25 13.30°
TOTALES 188 120 63.83
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CUADRO 3. RANGO DE TITULOS IHA CONTRA EL PARAMYXOVIRUS DE
0JO AZUL EN EL ALTIPLANO.

ESTADO TITULO

GUANAJUATO 1:8 - 1:512
JALISCO 1:8 - 1;512
QUERETARO . 1:8 - 1:258

MICHOACAN 1:8 - 1:512




CUADRO 4. MODA DE TITULOS DE ANTICUERPOS CONTRA EL
PARAMYXOVIRUS DE OJ0O AZOL EN EL ALTIPLANO.

ESTADO TITULO

- GUANAJUATO 1:258 (8)
JALISCO 1:128 (14)
QUERETARO 1:32 (8
MICHOACAN 1:32  (8)

NOTA: ( )Mo de sueros con ese tiltulo.



CUADRO 5. GRANJAS Y MUESTRAS DE LA ZONA NORTE

ESTADO

GRANJAS MUESTRAS

BAJA CALIFORNIA A 27

COAHUILA A 21
B 15

CHIHUAHUA A 15
B 12
c 15

SONORA A 15
B 21
¢ 21
D

R

46



CUADRO 6. PRESERCIA DE ANTICUERPOS CONTRA PARAMYXOVIRUS DE
0JO AZUL ER EL HNORTE.

ESTADO No. SUEROS POSITIVOS PORCENTAJE
BAJA CALIFORNIA 27 Y °
COAHUILA 16 ? )
CHIHUAHUA 42 0 )
SONORA 69 o [}
TOTALES 174 a [
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