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I N T R o D u e e 1 o N 

El CÓlern Porcino (CF) es una Pnfermedad alt_! 

Mente transmisible, que afecta en forma natural Única -

mente al ceróo 15, 6, 12, 26, 29). En ~~xico se consi

dera co~o el problema más grave que afecta la porcicul

tura nacional, tanto desde el punte de vista ep1zoot1o-

1Ógico co:no por la repercusión econÓ:nlca que representa 

para el pa(s (18). 

Su distribución geográfica ea mundial, excep

to en Australia, cánada, Dinamarca, Estados Unidos, F1~ 

land1a, Gran Breta~a, Islandia, Irlanda, Japón, NuPva 

Zelanda donde ha sido erradicada (38, 43, 4~). 

Se calcula que en l9SO, México perd1Ó 757 mi

llones de pesos a causa del CP y, en ese a~o, la pobla

ción porcina Pre menor. Actualmente se considera que la 

población porcina sobrepasa a los 20 millones de cerdos, 

por lo que se estima que las pérdidas económicas ~nua -

les sean de aproximadamente 1,200 millones de pesos (3, 

13), y de er.tos se gastan 500 millones de pesos al ano

Ún1camente en la compra de vacuna; esto e1n contar los

gastos de apl1oac1Ón, lae pérdidas que se producen por

abortos, retraso en el creo1~1ento de loe animales que-
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no mueren, ·asesoría médica y pr1nc1pal~ente el hecho de

que no se puede exportar pÍe de cría o canales a otros -

palees, en donde el CP ha sido erradicado y donde pueden 

comercializarse mejor (7, 12, 43, 44). 

Loe estados que mayor Índice de focos de CP 

tienen a nivel nacional son: ~ichoacán (29 %), Guanajua

to (lB %), Jalisco (10 %), Yucatán (6 %), México (5 %) 

(44), Es en estos· estados donde mayores pérdidas econó

micas se producen; esto quizá sea debido, a que no hay -

un buen control en la introducción de animales tanto ha

cia las granjas como a la zona (6, 12, 35), o bién que -

las vacunas que se utilizan no proporcionan una sólida -

inmunidad debido al mal manejo del biológico o fallas en 

su producción (lB, 20, 32, 43, 44). 

C.raoterieticas del Virus 

El CP es producido por un virus clasificado 

dentro del género Pestiv1rus, y de la familia Togav1ridae 

(2, 12, 27) . Es un virus esférico de 40-70 nanómetros-

(nm) de diámetro, con una envoltura adosada a una nucle~ 

cápside esférica de 25-35 nm de diámetro de eimetr1a 1c~ 

sahédrioa (lg, 32). Bu génoma esta constituido por una -

sola molécula de ARN de cadena sencilla de sentido poai-
. 6 

tivo, con un peso de 4.2 x 10 daltons, el cual equivale 
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al 5.~ «del peso del virus (2, 27). El ARN se ha clasi 

ficado de cadena positiva debido a que es capaz de infe~ 

tar células y de inducir la síntesis de proteinas l_!2 vi-

.!!:2· 

El virus es sensible al éter, cloroformo y lo

afecta le luz solar; sin embargo resiste bién los proce

sos de salado, congelación y se conserva viable durante

mucho tiempo en la médula de los huesos (12, 27, 50). El 

ciclo de replicación viral se inicia con la adherencia -

por medio de receptores, sigue la penetración, denuda 

ciÓn viral, síntesis de proteinas y ARN; hasta llegar al 

Último paso que es la gemación o brote que en el caso de 

loe peetivirus, ocurre con frecuencia en las vacuolae Y

en la rnembrena celular ( 27). El virus del CP se mul tipl.!_ 

ca en diversas células entre las que se encuentran loe -

leucocitos y las células endotelialee en el animal vivo, 

de ahÍ que cause leucopenias tan marcadas y hemorragias 

petequiales en el organismo (55). 

El virus del CP comparte deteI".Tlinantes antigé

nicoe con el de la enfermedad de la diarrea viral bovina 

(DVB) (49); esto ha sido aprovechado para intentar inmu

nizar cerdos susceptibles al CP con virus vacunalee de -
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DVB; por ejemplo, la cepa DVE, OregÓn C24B, produce una

buena protección contra algunas cepas de CP, pero no co~ 

tra todas. Se ha 1ncculado vacuna para la DVB, por d1f! 

renteA vías, a los cerdos y posteriormente se han deea -

fiado con cepas pató~enae de CP encontrándose que hay 

protección, pero menor del 100 % (12, 50). 

Caracter1eticas de la enfermedad 

La presentación clínica de la enfermedad es V.! 

riable y diversos autores la suelen clasificar de acuer

do con loe dÍas de duración de la enfermedad (5, lg, 3g): 

l. Hiperaguda 4 - e dÍae los animales mueren. 

2. Aguda 9-lg dÍas los animales mueren. 

3. Subaguda 20-29 dÍas loa cerdos mueren. 

4. Crónica 30-90 días los cerdos mueren o -

bién logran recuperarse. 

Otros autores clasifican al CP en dos: (19, 39, 43), 

l. Cólera 

2. cólera 

TÍpico o Clásico. 

Atipico : a) Trernor congénito de los lechones. 

b) Cólera agudo en recién nac1doa. 

c) Cólera agudo por contacto con -

animales va~unado~. 

d) cólera post-vacunal de baja pat.2, 
gen1c1dad. 
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El CP puede su~eder con mayor frecuencia en 

piaras en donde los animales no han tenido contacto oon

la enfer~edad en las que se alcanza casi un 100 ~ de mo!: 

bilidad y ~ortalidad; en eetoe caeos la enfermedad puede 

diagnosticarse con facilidad ya que existe una mínima o

nula contaminación bacteriana. Sin embargo, en animales 

que ya han tenido contacto previo con la enfermedad y e! 

ten parcial~ente inmunes el diagnóstico es más complica

do, pues loe signos clínicos son variados. Además, es o~ 

sible que las hembras gestantes transmitan la infecc1Ón

a loe lechones por vía transplaoentaria (Liess 1981), y 

que se provoquen efectos terátogenlcos, muertes, malfor

maciones, momificaciones, neonatos o muertes perinatales 

o bién, que nazcan los animales y que presenten una in -

feociÓn subc1Ín1ca persistente de la enfermedad, y que -

sean al mismo tiempo portadores del virus y de esta man! 

ra se eiga diseminando la enfermedad tanto en la granja

como en la zona (6, 7, 19 1 20, 30, 34, 42). 

Los signos clínicos más importantes de la en -

termedad son: pérdida del apetito, aumento de la temper! 

tura (41-4200), temblores musculares, amontonamiento en

los rincones, estre~imiento alternado con periodos de 

diarrea de color mostaza, secreciones mucopurulentas de-



de ojos (legañas), descargas nasales, eritemas en la 

piel del vientre, orejas, parte interna de los muslos, 

vómito, disnea. 
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La cuenta leucocitaria total disminuye de 9 000 a 3 000 

o menee células/mm3 (1, 25); la cuenta más baja se ha -

encontrado entre el cuarto y séptimo d!a después de la-

1nfecciÓn (6, 7). Loe signos nerviosos suelen ser 

ataxia, parálisis, temblores, lncoordinaciÓn y convul -

sienes (9, 12, lS, 201. 

Lee lesiones a la necropsia que con mayor fr! 

cuencia se encuentran son: hemorragias petequiales en -

la mucosa de la vejiga, en tejido subcutáneo, laringe, 

mucosa gástrica, ganglios linfáticos (mandibulares, es

capulares, inguinales, hepáticos, renales), infartos en 

bazo y rinón, tonsiias con hemorragias, abscesos y con~ 

gestión. dlceras botonoeae en válvula ileocecal que se

observan en la fase subaguda y crónica de la enfermedad 

también en éstas etapas se puede observar el engrosa 

miento de la linea de oeif1cac1Ón costo-condral (26, 29 

32, 34, 38, 39, 42, 43). 
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' Control por vacunacion 

Para poder controlar el CP es necesario el 

uso de vacunas; escas deben proporcionar un buen grado

de seguridad y protección, de otra manera se corre el -

riesgo de que se exacerben los problemas infecciosos, -

loa crónicos o que ee pueda presentar la enfermedad en 

forma aguda (9). Se han hecho trabajos para decidir 

cual es la vacuna ideal para conocer la dosis con la 

cual loe animales quedan protegidos, para determinar 

que efectos secundarios puede tener el uso indiecrimin! 

do de vacunas, y conocer como se afectan los animales -

después de la aplicación, por eje'llplo cólera atip1co 

poet-vacunal (13, 34, 36, 53, 54). 

Existen varice tipos de vacunas contra el CP

pero las que más se utilizan son: vacunas a base de vi

rus vivo modificado, vacunas a base de virus 1nactivado · 

y sueros hiper1nmunee. 

Las pr1nc1pales características de las vacunae 

de virus vivo modificado son: a) estar elaboradas con -

virus de cólera porcino activo modificado; b) producir

se en cultivos celulares primarios o establee de cerdo, 

bovino, sangre, bazo y/o ganglios linfáticos de conejo; 



c) se les debe hacer prueba de pureza, con la cual se -

determina que el producto vacunal esta libre de cual -

quier conta~inante; d) tener un título de lxlo3 partí -

culas por dosis como mÍni~o; e) se lee debe hacer una -

prueba de inocuidad, en donde el elaborador asegura el

grado de protección (36). 

Las características de la vacuna de virus 

inactivado son: a) que loe virus que se utilizan eeten

inact1vadoe; b) su origen puede ser de sangre y/o bazo

de cerdo infectado; c) ee debe producir en cerdo o con! 

jos senos; d) se lee debe realizar pruebas de pureza e

inocuidad; e) se lee debe hacer prueba de potencia, 

El suero hiperinmune tiene las siguientes ca

racterie ti cae: a) proviene de suero sanguíneo o plaema

que contenga anticuerpos específicos obtenidos de cerdoA 

. hiperinmunee con virus de cólera porcino; b) puede con

tener preservativos; o) para poder producirlo se neoe -

sita de cerdos sanos; d) se le debe hacer prueba de pu

reza; e) practicársele prueba de seguridad e inocuidad 

(36). 

Una de las vacunas ·inactivadas más utilizada, 
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rué la de cristal violfta, la cual rué deílarrollada oor 

MoBryde y Cole ( 1963), la vacuna se prepara a part1.r de 

sangre virulenta de cerdo desflbrinada a la que se le -

agrega glicerina y cristal violeta; cuando se aplica a 

los cerdosla vacuna, desarrolla buena inmunidad. 

Las vacunas que se utilizan de virus vivo son 

preparadas a partir de virus modificado, ya sea por pa

ses en series de conejo, o pases alternados en conejos 

y oerdoe, o a través de cultivos celulares. 

Los virus atenuados proporcionan una 1n~un1 -

dad precoz, ~ás sólida y más duradera qul' las vac·~nas -

de virus lnactivados (33, 36, 48). Las vacunas contra

el cólera porcino de mayor uso en México son elaboradas 

con virus vivo modificado (33). 

Las vacunas que ~ayor importancia tienen son

las atenuadas PAV-1, PAV-250; con la GP se erradico en

Jap&n, y la de la cepa China; los resultados obtenidos

hasta ahora son que ha funcionado mejor la cepa China, 

además de que es la más utilizada (42, Jtg, 52). 
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Respuesta inmune 

El desarrollo de la respuesta inmune de cerdos 

inoculados con CP ha sido estudiada por medio de prue -

bae de seroneutralizaciÓn, hemoaglut1neción, transform! 

ciÓn blasto1de de linfocitos. También ee han tomado en

coneideraciÓn lee cuentas leucocitarias, ee ha observa

do que la vacuna elaborada con cepa China provoca una -

leucopenia muy marcada hacía los días tercero y séptimo 

después de la vacunación con esto se pone de manifiesto 

que el periodo de vire~ia dura de 10 a ll dÍas (52, 55). 

El calostro de las cerdas inmunizadas contra

el CP confiere protección a los lechones durante 5-7 S! 

manas después del parto; con referencia a esto se han -

hecho trabajos para conocer que tanto protege el calos

tro a los lechones y se ha podido demostrar que contie

re 111a protección sólida por lo menos durante las prime

ras semanas de Vida (11, 14, 15, 31, 32, 35, 40). 

La res~uesta inmune de loe cerdos depende m~ 

cho de la edad, o sí de los cerdos provenien de madres

inmunizadas y tienen anticuerpos calostralee. El lechón 

es defendido en forma pasiva a través del calostro, a -
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loe dÍez dÍas los lechones tienen una débil respuesta 

inmune, por lo que se considera que es hasta desnués .. 

del destete o bién a las seis semanas en que los lecho

nes pueden defenderse por aí solos, por lo que hay que

tener en ~uenta que no se pueden vacunar antes, ya que

los anticuerpos maternos pueden neutralizar a las vacu

nas (10, 11, 14, 16, 35, 37). 

El virus del CP ea 1nmunosupresor dado que se 

observa una dism1nuc1Ón en la respuesta humoral a un an 

t1géno no relaeionado con la enfermedad como sería la -

11soz1ma, así como un bajo Índice de estlmulaciÓn en la 

transformación blastolde, esto tanto en animales vacuna 

dos como en animales no vacunados, pero esta reacción -

dura hasta 11 dÍas después de la infección, ya que des

pués de este periodo los animales que han creado anti -

cuerpos contra la enfermedad se recuperan y logran te. -

ner nuevamente la capacidad de responder en la transfor 

mac1Ón blastoide (9'). En diversos trabajos se ha estu

diado la respuesta 1nmuno1Óg1ca (9', l~, 15, 16), y se 

puede deducir que el cólera porcino produce una 1nmuno

supres1Ón ya que provoca una marcada leucopenia en los 

cerdos no vacunados y ésta se ~uestra a loe 14 dÍae de!!_ 

pués de la infección, mientras quP. en los cerdon que 
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han sido vacunados la leucopenia es transitoria y menos 

intensa, además de que se presenta un retardo en la sÍ] 

tesis de anticuerpos de la respuesta secundaria contra

un antigéno no relacionado con el virus (9•), 

En la enfermedad de Peste Porcina Africana 

(PPA), se han encontrado efectos similares, como el que 

se presenta un& leucopenia, así como una trombocitope -

nia al igual que en CP, pero también se ha encontrado -

que la replicación del virus puede hacerse en monocitos 

y macrofagoe provenientes de médula Ósea, y en leucoci

tos. Con estos estudios se ha comprobado que loe monocl 

tos son más sensibles al virus que los leucocitos. Otro 

dato importante de estos estudios es que al igual que -

en el cólera porcino el nÚ:nero de loe linfocitos circu

lantes decrece, mientras que el número de neútrofilos -

se incrementa debido al reemplazo que ocurre de las fo! 

mas maduras por formas Juvenileo (52' ). 

No se han hecho estudios más profundos sobre

el efe~to del virus del cólera por~lno sobre el sistema 

inmune del cerdo. Con respecto al sistema in:nunc normal 

se puede mencionar lo slgu1ente: los l1nfoci tos B son -

precursores de células plásmat1cas y son productores de 
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anticuerpos, tienen en su ~embrana receptores específi

cos para la porción Fe de la in~unoglobulinas, La apa -

riciÓn de receptor de complemento (C') tTl la membrana de 

loe linfocitos m indicativo de nadurez de la célula. 

Existen dos subpoblaciones de linfocitos B; loe B con -

receptor para Fe que forman rosetas con eritrocitos c~ 

biertos de anticuerpos (Bfc). Los linfocitos con recep

tor para complemento, los cuales for~an rosetas oon er! 

trocitos cubiertos de complemento, y poseen receptor -

para el factor C3b del compl.emento (BC 1 ) • 

Los linfocitos T son capaces de unir glóbulos 

rojos de borrego y formar rosetas, estos linfocitos no

sintetizan anticuerpos y suelen aparecer durante la ma

duración, Existen tres subpoblaciones de linfocitos T; 

los T totales que forman rosetas oon eritrocitos de bo

rrego (Ttot); loe T autÓlogos que forman rosetas con'

eritrocitos de cerdo (Taut), son marcadores de inmadu -

rez, y los T de alta afinidad que fornan rosetas con 

eritrocitos de borrego en 30 minutos (Taa), son marcad~ 

res de madurez (10). 

Loe linfocitos Null, estos no poseen ningÚn -

marcador para formar rosetas ni con eritrocitos de cerdo 
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ni de borrego, al nacer los animales estas células tie

nen un número muy alto, pero al paso del tiempo estos -

valoree disminuyen. En algunos trabajos de postula que

estas células pueden ser inmaduras y conforme pase el -

tiempo estas se transforman en llnfocltos T, ya que des 

puée de una timectomia loe valores decrecen (4, 10, 21, 

37, 41, 45, 47, 4S). 

Los valoree normales de las célulae en los -

cerdos son (10, 32, 3S). 

Er1 trocl tos -------- 6.5 X 106 células/mm3. 

Leucocitos -------- ll-22 x io3 células /mm3. 

EosinÓtlloe -------- 55-2420 célulae/mm3. 

BasÓt'lloe -------- 0-440 células¡mm3, 

Monocitoe -------- 220-2220 oélulae/mm3, 

Linfocitos ------·- 3290-13640 células/mm3. 

N. Segmentados -------- 3080-10340 células/mm3. 

N. en Banda -------- 0-880 células/mm3, 
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Los valores encontrados en la décima semana de edad son 

( 10). 

Leucocitos -------- 15, 782-13, 736 célulae/mrn3. 

Linfocitos -------- 9,453- 8,228 ·1 1 / ~ ce u-as mm~. 

Monooi tos -------- 1, 263- 1,099 • 3 celulae/m:n • 

H. Segmentados -------- 4,103- 3,571 célulae/mm3. 

N.en Banda ..:------- 317 - 275 células/m113. 

EosinÓf1los -------- 317 - 275 célulae/mm3. 

Por medio de la rormac1Ón de rosetas se pud1.! 

rón conocer lae subpoblao1onee de los llnfocltos, eatoe 

valoree son de animales de diez semanas de edad (10). 

Rosetas T. 
% 

Linfocitos T totales 47.3% 

Linfocitos T aa. 29.~% 

Linfocitos T aut. 0.8% 

Roseta e B. 

Linfocitos B fe --------- 27.8% 

Linfocitos B C' -----·- -- 27.4% 

Linfocitos Null ----------- 24.9% 

Durante la primera semana de vida loP linfoo.!, 

tos Null incrementan notablemente sus porcentajes y die 
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minuyen hacía la déciT.a seT.ana (34-24 %); sin P~bargo -

en los valores absolutos hay un peque~o au~ento (10), 

La cuenta leucocitaria es la prueba que más -

se utiliza para el diagnóstico de laboratorio, ya que -

el virus provoca una disminución de los leucocitos; to

mando en cuenta ésto, y el trabajo realizado por C1sne

ros en 1985, se realizó este trabajo para comparar loe

valores que ee obtuvierón después de inocular cerdos -

susceptibles, además de comprobar si es que el virus -

provoca una disminución de los linfocitos, as! como de

las subpoblac1ones de estos, y observar las alteracio -

nea que se provocan en la b1oT.etr1a hemátlca. 
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O B J E T I V O 9 

l.- Determinar como se afectan las conoentrac1ones de -

leuooc1tos, 11nfocitoe, monocitos, neutrÓfilos en -

banda, neutrÓfilos segmentados, eosinÓfilos y baeó

filos en cerdos inoculados experimentalmente oon -

v1rus de cólera porcino. 

2.- Conocer como se afectan lae subpoblaciones de los -

linfocitos circulantes, en lechones inoculados exp~ 

rimentalmente con v1rus de .cólera porcino. 
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M A T E R I A L Y :~ E T O D O S 

ANIMALES: Se utilizarón 10 cerdos susceptibles 

al cólera porcino, de aproximadamente 60 dÍas de edad -

que no habían sido vacunados previamente contra el cÓle 

ra porcino. 

V!RUS DE EXPOSICIÓN: Se utilizó virus patóge

no de cólera porcino, ~epa A~ES con un título de lx106 

partículas virales que ee la DL50 por m1l111tro •. A cada 

animal se les inocularon 2ml por vía 1ntramuscular(I~). 

PROCEDI~IENTO: Antes y cada tercer día despu

és de la inoculación, a cada animal ee le tomó una mue! 

tra de sangre para determinar leucoc1 toe totales, neu1c., 

trÓtilos segmentados, neutrÓrilos en banda, eosinÓfilos, 

basÓtiloe, monocitoe, linfocitos T tot•les (Ttot), 11~ 

foc1tos T de alta afinidad (Tea), linfocitos T autólo··

gos (faut), linfocitos B con receptor pare fo (Btc), 

linfocitos B con receptor para complemento (BC'), así -

como linfoc1to1 Null. 

También se obtuvó sangre heparinizada, para hacer -

cuentas leucocitarias; se mezcló la sangrP. con reactivo 

de TurK, y se contaron los leucocitos en la cámara de -

Neubauer para obtener loe valores absolutos. De esta m1a 

ma sangre se h1c1erón rrotis sanguíneos para te~1rloa -
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con colorante de Wright modificado y se contarón linto

ci tos, monocitos, nPutrÓfilos segmentados, neutrÓtilos 

en banda, eosinÓt1los y basÓfilos. 

TECNICA PARA LA PURIFICACION DE LINFOCITOS. 

l. La sangre se obtiene por punción yu~lar (10 ml). 

2. Se desfibrina con perlas de vidrio. 

3. Se lava la sangre 3 veces con solución salina balan

ceada de Hank, por medio de centrifugación durante -

10 minutos a 800 xg, decantando el eobrenadante cada 

vez. 

4. En el Último lavado se obtiene la capa blanca de lin 

tocltos, se depositan suavemente en un gradiente de

densidad de Ficoll-Hypaque (24 partes al 9~ en solu-. 

c1Ón acuosa de Ficoll y 14 partes al 34% de Hypaque, 

laboratorios Sigma-~inthrop), con una densidad espe

cífica de l.076 gr/cm3. Centrifugar a goo xg durante 

30 minutos. 

5. Se colecta la fracción media, la cual es rica en 11n 

foc1toe y ae lavan dos veces en solución salina ba. -

lanceada de Hank, por medio de centrituga~iÓn durante 

10 minutos a 800 xg decantando el sobrenadante en ca 

da lavado. 

6. El botón de linfocitos se reeuspende en l ml de sol~ 
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oiÓn salina balanceada de Hank, súple~entada oon 2~ de 

Suero Fetal Bovino; ee ajusta la cantidad necesaria pa

ra tener de 4 a 5xio6 células por mil111tro. 

La v1ab1lidad celular se determ1na oon colo -

rante de Azul de Tr1pano en solución al 2%. 

OBTENCION DE GLOSfJLOS ROJOS DE BORREGO (GRB) Y DE CERDO 

( GRC). 

La sangre de ambas especies ee obtiene en ao.1. 

luo1Ón de Alsever (volumen-volumen), y ee lavan de 2 a 

3 veoee cada una de ellas con eoluc1Ón salina amort1gu! 

dora de fosfatos (SSAF), pH 7.4 por centrifugación a -

SOO xg durante 10 minutos, se decanta el eobrenadante. 

Los eritrocitos deben de quedar exentos de hemoglobina

l1bre y de la ºªl>ª flogÍStica. 

Del botón de eritrocitos de borrego se toman 0.2ml 

Y se mezclan con 9,g ml de SSAF; ésta es la Solución al 

2% de~· 

Del botón de eritrocitos de cerdo ee toman 0.2 ml 

y se mezclan con q,g ml de SSAF; ésta es la Soluc1Ón al 

2% de GRC. 

Del botón de er1troc1toe de borrego se toman 0.2ml 

y ee mezclan con 9.g ml de SSAF; ésta ee la Solución al 

2 de GRB. 
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Loe GRB ee uearón para formar roeetae totales y de 

alta afinidad (Ttot. y Taa.), y loe GRC para formar ro

setas autÓlogas (Taut); todas estas subpoblao1onee son

de 11nfoo1 tos T. 

SENSIBILIZACION DE GRB CON HE!o!OLISINA Y CO~PL~ENTO. 

De la suspensión de GRB al 5% se toman 5 ml, 

se mezolan oon 4.975 ml de eoluo1Ón salina f1e1ologlca

Y 25 mi crol! tres de he.mol1 si na que con tenga una unidad

eubaglu ti nante, se incuba durante 30 minutos a 37º0 y -

después se 1nouba 30 minutos a 4ºC. Los GRB se lavan-

dos veces con solución salina balanceada de Hank duran

te 10 minutos se centrifuga a 800 xg decantando el so -

brenadante después de cada lavado. El botón se resuepe~ 

de en 5 ml de solución salina balanceada de Rank. Esta 

suspensión se usó para formar sodetas de linfocitos B -

con receptor para fo (Bfo). 

De loe GRB sensibilizados para formar Bfc se-· 

toman 2.5 ml y se mezclan con 2.459 ml de solución sal! 

na fisiologica y 41 microlitros de suero de conejo (co

mo fuente de complemento)¡ se incuba 20 minutoA a 3700. 

Loe GRB con complemento se lavan dos veces con solución 

salina balanceada de Hank ~or medio de centrifugación a 
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goo xg durante 10 minutos, decantando el sobrenadante -

después de cada lavado; el botón se resuspende en 5 ml

de solución salina balanceada de Hank; esta suepensiÓn

ae utilizó para formar rosetas de linfocitos B con re -

ceptor para complemento (BC 1 ). 

FOFMACION DE ROSETAS. 

Formación de rosetas de linfocitos ! 

Rosetas T totales.- Se mezclan 0.2 ml de GRB al 2~ con-

0.2 al de suspensión de linfocitos con una oonoentr~ 

ciÓn de 4 a 5x106 células por mililitro; se incuba a 

4°C durante lg horas y se centrifuga de 3 a 5 minutos 

a 400 xg. 

Rosetas T de alta afinidad.- Se mezclan 0.2 ml de GRB -

al 2% con 0.2 ml de suspensión de linfocitoe con una 

conoentraoiÓn de l.¡. a 5x106 chulas por mililitro; se 

incuba 15 minutos a 37oc y se centrifuga de 3 a 5 mi 

nutoa a 400 xg. 

Rosetas T 'utólogas.- !e mezclan 0.2 ml de QRC al 2~ -

con 0.2 ml de suspensión de linfocitos con una con-

centraciÓn de l.¡. a 5x106 células por mililitro; se i~ 

cuba a 4°6 durante lg horas y ee centrifuga de 3 a 5 
minutos a 4-00 xg. 
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Formación de rosetas de linfocitos~· 

Rosetas Bfc (fracción fe de las inmunoglobul1nas).- Se 

mezclan 0.2 ml de GRB sens1b111zados con hemolis1na

con 0.2 ml de suspensión de linfocitos con una con·

centración de 4 a 5x106 células por mililitro; se in 

cuban 30 minutos a 37ºC y se centrifuga de 3 a 5 mi~ 

nu tos a 400 xg. 

Ro~etas BC' (complemento).- 9e mezclan 0.2 ml de GRB -

sensibilizados con complemento con 0.2 ml de suspen

sión de linfocitos con una concentración de 4 a 5x106 

células por mililitro; se incuba 15 minutos a tempe

ratura ambiente y se centrifuga de 3 a 5 minutos a -

400 xg. 

La lectura de estas mezclas se realiza utili

zando volumenes iguale.e de azul de trlpano al 2-i, con -

las suspensiones de rosetas. 

Las rosetas se darán como positivas cuando se 

unan a un eritrocito, 3 Ó más linfocitos. 9e cuentan -

hasta 100 células, tomando en cuenta loe linfocitos fo! 

madore~ de rosptae y loe no formadores, loe resultados 

son expresados en porcentajes. 
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RESULTADOS 

De los 10 cerdos expuestos, 7 murierón y 3 s~ 

brevierón probablemente debido a un re~anente de inrnun! 

dad materna ya que provenian de granjas donde se inmuni 

za contra el cólera porcino a las cerdas antes de la -

monta. 

En relación a loe valores leucocitarios, de -

los animales inoculados de 21,778 células por mililitro, 

disminuyeron a partir del segundo dÍa post-inoculación, 

alcanzando hasta 4,483 células por mililitro para el d!a 

12. 

En loe animales que sobrevivieron los leucoci 

tos, alcanzan 5,000 células por mililitro hacía el dÍa 

14 (figura'.l). 

Las concentraciones de linfocitoe,-monocitos, 

neutrÓfilos en banda y neutrÓfilos segmentados, as! -

como los eosinÓfilos, fuerón disminuyendo, alcanzando -

los valoree mínimos al dÍa 12; en los animales que lo-

grarón sobrevivir loe valores se recuperaron; sin llegar 

a alcanzar los valoree normales (figuras 2, 31 4), 

En cuanto a los linfocitos T totales y T de ~ 

alta afinidad, en las figuras 5 y 6 se pueden observar

que loe valores empiezan a declinar teniendo una consi

derable baja para el dÍa 5, y siguen dis:ninuyendo hasta 



llegar al dÍa 14; loe ve.lores de los 11nfoc1 toe T autÓ

logoe se incrementan el d~á 2 después de la 1nooulac1Ón 

y se mantienen elevados, hasta el día 7 en que d1s~1nu

yeron (fir.ura 6:. 

En relación a loe valore~ de linfocitos Efe , 

BC' y Null estos inician el descenso para el dÍa 2, al

canzando la máxima d1srn1nuc1Ón para el día 12 lf1guras-

7, ~). 

Fn lo que se refiere a loe porcentaJes de 11~ 

focitos y sus subpoblacionee, se nota que loa indicado~ 

ree de 1nmadurer au~entan conforme transcurre la enfer

medad y lo!l que son maduros disminuyen drásticamente, -

pr:r.clpsl:r.ente hacía el día 7 después de la inoculeciÓn; 

para rl dÍa 12 y 14 d1s~1nuyen totalmente las subpobla~ 

clones indicadoras de 1n~adurez, ~1entreA que las ind1-

cedoras de madurez empiezan a recuperarse (figuras o, 

10, 11). 
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Fig. 7 CCNCENTRACION DE LINFOCITOS Bfc X BC' 

CIRCULANTES EN C~'U)OS INOCULADOS CON 

VIRUS DE COLERA PORCINO. 
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Cuadro 1. 

( . . f .EJ'íJ' rcv ·: 
(f:ALLAJ .IJif ... oAf '~~~ 

Valores de c'lulRs seneuínees de ani~aleA inoculados con virus de c61~ra Pnrc!no. 

r0(n J !/.8 · r:ín ·"'' ".'tR '.> ' "JÍa ' nía 7' "ÍB a e 5 
Leuc0cltos 21 77~ 16 qqo 14 115 13 260 ~ Cl21 

( No. " No. '( No. "f ~'n. 'f No. ~ No. 

!onoci toe 

i~eu tréfilos 
a t , 21,J 4747 25.4 42 lh 26.a 37q7 L0_,6 2~,~q 2.2.~ 2~34 34.6 1551 35.b· ¡·7~~. >eP'·nen a•.1!JS 0 .~ .,. 0 "' ·" 

~:E·utrÓfilos lC'.2 ;:>;>::>¡ l."l_ •• -.' ?243 l7.6 io?.n 1"·ª ::>~.<'~, 12.¡: lll'·· ,: .. o ::>;:> 'li LP'0 Fn Banda · · · - · , · · · 

EosinÓfilos ~.6 131 0.4 6~ n. "l 4?- 0.2 27 ~.2e ?.5 

lC animales vlvoo. 
8 3 anl~alea v1voa. 

1 4 1 i: 
•' 
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"' Cuadro 2 

Valoree de l~rifoctto11 de ant~ales inoculsdoA con v1rue de l'JÓl P.r~ Porcino. 

ría º' Día 2' Día 5' r.ia 7' Día oB l)Úi 128 nía iqB 

Leucoc1 tos 21 775 16 990 14 115. 13 260 g Q21 4 4/1!3 5 000 

{ No. % No. { Nn. "{ ~·n. ( No. 1, No. 4'. ~:d. 

L1nfoc1tor. 51.q 1132 54.7 q2q4 5::>. ~ 7382 4~.2 fi;o1 ¡;6, ?'. 5067 52. 3 2341) 53.3 2665 

Ltnfocitos T 
totaler, ;:in .1. 3323 2°. 3 2723 26.6 lOljl.¡. ?~. 7 v311 37. 4 i~nr;; 30.r 7C'4 '.~.3 1:'1.,7 

i..1nfoc1 toR T 
alta af1n1dadl~.~ 62S 18.6 s;-r6 17,g 35c 23.0 lj.2? 26.5 502 36.6 258 26.3 233 

L1nroc1tos T 
autÓlogos o.q 30 3.~ lC'3 5.0 q~ 5.3 97 1.5 28 0.66 46 o o 

L1n!oc1 tG11 
B fe 25.3 2S59 21. 7 2017 ??..7 1676 lQJ 1253 20. r. 1::113 11¡., ~ 335 22.6 602 

L1n!oc1 ter 
~C' 2Ó.i'· 766 2'.). ~ 520 25.?. 422 22.C 276 20.5 2C'S 2r.c 67 24.0 144 

Linfocl tos 
Null 45. :~ ?12C 49.0 4554 50.7 3743 '51. 7 33c4 41~.o 2229 ?5.6 1304 44. o 1173 

10 an1tnales vtvo"1. 
~ ? animales v1voe. 
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D I S C U S I O N 

El Virus del cnlera porcino provoca una maro! 

da leucopenia que se ha asociado a una inmuno~upresiÓn 

en los animales. De hecho la leucopemla Ae determina ~w 

con finas de diagnóstico (lg), 

Los datos encontrados, indican que además de

provocar una d1sminuc1Ón de los leucoc1tos, las demás -

células tnbién disminuyen 1 es por esto que los anima.:. 

les no pueden montar una respuesta inmune adecuada (55). 

En este trabajo ee pudo deter~inar la leuco-

penia, así como las disminuciones de las subpoblaclonee 

de linfocitos tanto los T co~o los B. 

De acuerdo con los resultados, el virus del -

cólera porcino lt'P.cta a todas las células circulantes -

sin tener preferencia por ninguna de ella (1, 25). 

Loe neutrÓfilos en bandB se encuentr~n sumen-

tados desde el principio de la enfermedad, aunque para

el dÍa 7 se elevan considerablemente 1 disminuyen dráá

tica~ente después del dÍa q poet-inoculao1Ón (figura 5) 

esto se ~uede exolicar ya que al ocurrir inmunosunre 

eiÓn, aparecen in!ecc1onee secundarias por gérmenes 

oportunistas, y que loe neutrÓf ilos en cierto momento -

pud1erón controler dichas 1nt~cciones; pero que aunado-



a esto existió una exces1va proliferacién viral por lo

que las células disminuyerón. 

En cuente a los linfocitos, monocitos y neu;~ 

trÓf1los segmentados, da la impresión de que el virus -

afecta principalmente s los linfocitos destruyéndoles, 

y cuando ha pasado·,,el periodo de prolU'ereciÓn viral 

las células linfoides empiezan a recuperarse (figuras 

2, 3). 

Los linfocitos T son los encargados de la re! 

puesta celular y tienen 3 subpoblaciones: T totales, T 

de alta afinidad y T autólogas; las T de alta afinidad

son marcadoras de madurez y las T autÓlogas son marcad~ 

ras de inmadurez (10). Como el virus del cólera porci~~ 

no produce una disminución de loe 11nfoc1tos, T totales 

y T de alta dfin1dad aparentemente hay un estímulo para 

que se produzcan linfocitos inmaduros; o T autÓlogos, ~ 

ya que estos aumentarón considerablemente, y disminuye~ 

rón hacía el día 9 (figuras 5, 6, 9, 10) 

Por otro lado los linfocitos B son loe encar

gados de la respuesta inmune humoral y tienen dos subp~ 

blac1onee: Bfc ~racciÓn fe de las 1nmunoglobul1nae), y 

los BC' (fijadores de co~plemento); ambas eubpobl•c1ones 

son marcadoras de madurez (lOt. Las subpoblaciones de 

loe linfocitos B, se v1erón drásticamente disminuidas -
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desde el dÍa 5 de~nuée de la inoculación, llegando a 

f''JB \'alcrt>s '!lás bajos haoía el dÍa 12 (ti guras 7, 10). 

La concentración de linfocitos T y B debe ser 

de 4-! ·~ y 27 'l. respect1 vamente para establecer una res

;ueeta inmunológica aatiatactoris. 

Debido a que loe valores de loe linfocitos T 

e~:uv!erón por debajo de lo normal y loe valoree de los 

11nfc~itos B por encima de-lo normal, ea probable que -

no hubÓ una buena complementación en ouanto a las run -

clones de ambos (10). 

Por lo que corresponde a loe valoree de los -

linfocitos Null estos estan dis'llinuidos desde el dÍa de 

la inoculación; estos linfocitos van desapareciendo con 

la edad (41). En el trabajo se vio que para el dÍa 14 -

estos ya estan muy debajo de lo normal en los anl'!lalee 

que llegarán a término del experimento (figuras t, 11). 

Los resultados indican que el virus de cólera 

porcino destruye todos los leucocitos de le sangre apa

rentemente maduros, por lo que el animal produce células 

in'lladuras (T autÓlogoe y neutrÓfiloe en banda), parar! 

poner las células perdidas. Es probable que al no exis

tir un nÚ'!lero adecuado de células la reenueeta inmune ~ 

ee vee deprimida. 

Esto permitirla entender porque los cerdos 



con cólera porcino crÓn1co o se~i agudo presentan e1gnos 

clínicos variados ya que loe an1malee al estar inmunosu

prim1doe pueden ser 1nvad1doe por germenee oportunistas. 



e o N e L u s I o N E s 

El virus del cólera porcino produce una d1a~1nuc1Ón de

leucocl toe circulantes (leucopenia), aa! como de linto. 

citos (lintocitopenia), Y· sus eubpoblaoiones. 

En este trabajo se pudo comprobar que loa linfocitos 

mayormente afectados son los maduros fT totales, T de -

alta afinidad, Bfc y BC' ), es por esto que el sistema -

inmune no puede establecer una respuesta inmunológica -

satisfactoria. 
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