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RESUNMEN

FUENTES REYES, ALEJANDRO. Manual de Medicina Preventiva en
Cerdos (bajo la direccldn de: Ledn Fernando Gual Natera y
Jorge Rau)l Lope: Morales).

El objetivo de este trabajo es el hacer una recopllacldn de
la informacidn sobre el manejo de Medlcina Preventiva que
6e realiza en los cerdos, para establecer ventajas y desven-
tajas, tanto preductiva como econcilcamente, pernitiende
una mayor accesibilidad a la informacién que se hallaba dis-’
persa

Se hace la descripcidén de algunas de las enfermedades gque
padecen mas comupmente los cerdos en México, hacienda énfa-
sig en el diagnéstico, prevencién y control de las mismas,
para asl poder establecer medidas bigienico-samitarlag, que
permitan ‘elevar la productividad sin reducir las utillidades
del productor, las medidas de& que se hace referencia s5o0n
susceptibles de realizarse en cuplquliey tipo de explotaclédn
y para una mayor facllidad de comprensidn se han agrupado
en cuadros segdin las etapas de produccidn mdg utllizadas en

Héxico. Se tratan ias enfermedades zoomdticas mds comu-
nes entre el howbre y el cerde, mencionando la forms de
transmision nedlante esquemas, De la misma forma se han

elaborado recomendaclones oen €)1 manejo, alimentacidn, esps-
cios vitales y medio amblente que favorecen el desarrollo
pleno del potencial genético de los cerdos.

La informacidn fue obtenida de diferentes Centros .de Educa-
cidén Superior y de Investigacién como: Facultad de Medicina
Veterinaria y Zootecnia, INIFAP, Subsecretaria de Ganade-
ria, OGranja Experiwmenta) Porcina de Zapotlitlén y algunas
colecciones particulares.



MANUAL DE MEDICINA PREVENTIVA EN CERDOS

IMTRODUCCION,

El origen del actual cerdo domestico es el Sug scrofgy
fndicus & jabali asidtico, y se habla de su domesticacidn
por los pueblos c¢hinos desde hace 5,000 aflos, adeumds de ser
un animal muy consumida durante el esplendor de 1a cultura
Romana.(11,38)

En América el cerdo es introducido z partir del segundo
viaje de Cristobal Coldén en 1493, desde Santo Dowmingo hasta
Colonbia, Venezuela, Perud y Ecusdor. En América del Norte
son introducidos hacia 1540 por Fernando de Soto.(11)

El cerdo es una especie animal que ofrece una rotacliodn
de capltal muy rapida debido 3 gue las hembras pueden parlir
dos o mds veces al aflo, ademds de que a8 lps seis meses las
crias estdn en condiclones de sacrificlo.(38) Esto aunado
a la tendencia econdmica, que por el precio del terreno,
obliga a concentrar una grau cantidad de animales en poco
espacio, los pone en riesgo de contraer enfermedades, por
lo que hay que tomar precauciones para disminuir este ries-
go.{11,38)

En México existen dos grandes formas de explotacidn detl
cerdo: la cria {ntensiva y la c¢ria extensiva. La ¢rfa |n-
tensiva con sus variantes de semiconfinamtento, abarca to-
dos los estados del centro de la repiblica y los lugares
tenplados y templado-frios de 13 meseta central. La cria
extensiva con sus variantes de semicautiverio, abarca ambas
vertientes del 'pais, aumentando de norte a sur, para dismi-
nuir en el centro de la Republica y aumentar luego cada vez
mds hacia el sur,(25)

La zona ‘de! Bajlo, es la de mayor importancia vn el pa-
is, tanto por su concentraclén porcina, como por el nimero
de personas relacionadas directs o indirectamente con dicha
explotacidn, ademds de que representa el 80X de la activi-
dad econodwmica de la regidn, y abarca parte de los estados
de Guanajuata, Jaliscc, Michoacdn y Querétarc. Otra zona
ymportante en el pais se localiza en los estadus de Sonera
Y Sinaloa, en donde también existe una elevada produccldn
porcina. (25)

Mientras en esas zonas donde la Lntensificacién de 1la
produccion es elevada se cuenta con programas higienico-sa-
nitarios . da Medicina Preventiva, es en las zcnas de baja
tecnitficacidn donde hace falta la implementacidn de estos
progranss, debldo a que su repercusidn no es solamente eco-



némicd, sino también {nfluye en 13 calitdad de la alimenta-
cidgn y en la satud pliblica.(2,74) Es de esta manera gue con
estos programas se trata de evitar el ingreso de enfermeda-
des o bilen de prevernirlas y controlarlas, para evitar gra-
ves trastornos econdmicos, debido a que por el corto tiempo
que permanecen los animales dentro de las instalaciengs de
1a orasnja, cuslguler pad2cinmiento proveca retraso en la sa-
lida de los asnimales destinados al abasto, por lo que el
elevado costo de alimento hace incosteable 1a produccién.
(25,68)

Ademéas dentro de los sistemas de producclon actuales, en
¢l c¢asn de los cerdos, ha existido una rigurosa seleccién
genetica de los animales poseedores de las caracteristicas
més deseables para el hombre, con el fin de conservarlas y
de fijarlas en todos los animales, con 1o que tanmbién se ha
contribuido a colocar a los cerdos en una situacldén destfavo-
rable de adaptacion al medlo ambiente, debido al mayor hacl-
namiento de los animales, lo que aumenta potenclalmente el
rinego de enfermar, por lo tanto es aqu{ donde la Medicina
Preventiva interviene disminuyendo ese rlego y aumentando
la productividad y optimlzacion de recursaos, (25)

Asimismo 13 Medicina Preventiva interviene en todas las
etapas de la produccién, desde el control, recuperacidn ¥y
erradicacion de enfermedades, conocliendo para elle las in-
teracciones ecoldgicas gque se -derivan de la relacion
huesped-hospedador-medioc ambiente, para asi poder estable-
cer Jlos métodos més adecuados de profilaxis y saneamiento
ambiental,(81)

Para finalizar se hace indispensabhle nmenclonar la impor-
tancia de las zoonosis que el cerde comparte con ¢l hombre.
Las zoonosis son un conjunto de lnfecciones e infestaciones
que en la naturaleza comparten el hombre y otros animales
vertebrados inferiores,(1,64,7%4) La {mportancia de dichas
zoonosls repercute en la galud pdblica, ya que la transmi-
sidon de estas enfermedades no se lleva a cabo solamente por
el contacto estracho de los animales con el hombre, sino
también por ‘la contaminacidn del agqua y por el caonsumo de
productos -y subproductos de animales enfermos queng nan sl-
do debidamente procesados.(2,26,65,88)

Entre las enfermedades zoonoticas was {mportantes que se
condideran.entre el cerdo 'y el hombre estan por mencionar
slqunas: Teniasis, Salmonelosis, Brucelosts, Leptospirosis
y Eristpela.(1,26,85) ' ‘



CAPITULO 1
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El pfesenta flujograma de produccidén se ha utilizado con-
siderando, los sittemas de Pproduccidn con- que cuenta el
pais, tomando como referencia las edades gproximadas o . los
- rangos -de peso en donde se realizan dichos cambios en. el
manejo, alimentacidn, Einallidad rootecnica de los animales
(reemplazos, pie de cria, etc.) o-bién el tipo de explaota-



clén que se maneje. (23,2%)

En relacién con dicho flujograma, se ha elaborado 8l pra-
sente Manual de Mediclna Preventiva, que no pretende ser uf
tratado de enfermedades de los cerdos, n! tampoco de clini-
ca porcina, sino por el contrario, se pretende 'reunir la
informacidn de mayor utilidad para el manejo de una explota-
cidén porcina.

En este Hanual se han incluide algunae de lag enfermeda-
dec mds copunes en ta cris del cerdo, y se han agrupado can-
siderando el tipo de etlologi{a més que los sistemas afecta-
dos por los nmismos, sdesdés de considerar aspectos como sig-
nos, ~diagn6éstico precoz, tratamiento Yy .prevencldn, punte
que a ultimas fechas ha cobrado una conslderacién relevante
debldo a la gran importancia econdémica que tienen lag enfer-
nedades para los productores, ya que origlnan pérdidas tan
elevadas que en ocasiones no sSon recuperables, oriilando
con e€8to0 a una mayor atencidén en la prevencidén gque en el
tratamiento de enfermedades. (23,27)
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CAPITULOQ 2

PRINCIPALES ENFERHEDAbES DE LOS CERDOS

DE ACUERDO A LAS ETAPAS DE PRODUCCION
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CAPITULO 3

ENFERMEDADES VIRALES

Gagtroenteritis Transnisible

Influenza de]l Cerdo
Pseudorrabla

Célera Porclno
Sindrome del Ojo Azul

Parvovirus Porcino

(GET)
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3.1. GASTROENTERITIS TRANSMISIBLE

Definjicidn:es una enfermedad infecciosa y contagiosa, que
afecta a los lechones, provocando alta mortalidad y el dete-
rioro de la condlcién corporal de los animales recuperados,
afecta en menor grado a los animales adultos, la tmportan-
cie de esta enfermedad en HMéxico se limita a los estados
del centro y bajio del pais, as{ como una parte del norte,
noreste y sureste. (33,52,69)

Etiologfia:el agente causal es un virus de la familia

coronaviridae del género Coropa virus, es estable en pH d4ci-
do Yy es termoldbil a 56 ‘c por 30 minutos, no

hemagiutina, (1?2,22,27,33,49)

Transmisidn;por ingestion de alimentos contaminados por
excreciones de animales enfermos Yy posiblemente también por
via respiratoria. (22,33,49)

Patogenia:el virus penetra por via oral o resptratoria,
pasa al o¢stdmago y llega al tntestino delgado, alojandose
sn la 1uitima porcidn del duodeno y en la totalidad del
yeyuno e {leon. Las células infectadas se desprenden,- lo
cual hace que 1la vellosidades se acorten, provocando su
atrofia, estas células epiteliales son sustituidas por célu-
las cubojdales de las criptas que no son atacadas por el
virus, con lo que se provoca una disminucidén de la absor-
‘clén por la atrofia de las vellosidades y un aumento en la
secrecion por el desplazamiento de células de las criptas
que no plerden su funcion secretora, esto junto can el
acimulo de alimento no absorbide gue retiene agua, provocan
la diarrea gue tiene un pH adcido. (17,22,49,52)

Cuadro clinico:el perfodo de incubacidén varia de 18 hrs.
a 3 d{as, dependiendo del grado de exposticién, virulencia
del virus y edad de los animales. En caso de lechones
menores de 2 semanas principalmente existe vémito (inmedlia-
tamente después de comer), diarrea amarillenta o blanqueci-
na; hasta que el animal wuere (¢ a 3 difas), los animales
tienden a amontonarse, pierden peso rapidamente, tienen el
pelo erizado, sucio , no tienen fiebre y tampoco presentan
anorexia. Lsa enfermedad es explosiva atacando a todos
los lechones de una camada a la vez. Los lechones mayo-
ras de 3 semapas presentan una enfermedad mis benigna y de
muy baja mortalidad. La cerda puede presentar vémito,
diarrea, agalactia y anorexia ligera. La muerte en le-
choneg se presenta por deshidrataclién, acldosis vy choque,
slendo en los lechones menores de 2 semanas cercana al 100X.

Lesiones.~  Macroscopicamente el estdmago se encuentra
distendido con leche coagulada, con zonas hiperémicas, el
intestino delgado se encuentra distendido con 'las paredes
adelgazadas y leche semidigerida, en el riflon se ohserva
deposician de uratos en la pelvicilla.
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Micrnscopicamente sSe observa atrofia de las vellosidades
intestinales, donde normalmente existe una relacién de 1:7
entre cripta y vellosidades, se convierte en una relacidén
de 1:1, se puede observar inflamsci6én seross y catarral as{
como necrosis v descamacldn de célujas epiteliales, En el
rifion se ohserva necrosis de tdbulos contorneados,
(17,46,49,52,70)

Diagnoéstico:Clinico por observacldn de los signos e histo-
via clinica de los animales afectados (edad), su elevada
morbilidad en lechones y poca en adultos, as{ como las le-
siones a la necropsia por la observacion de la atrofla de
las vellostdades. De laboratorio por pruebas de anticuer-
pos fluorescentes, inmunofluorescencia directa, 1inhibicidn
de 1a aglutinacion en bentonita, neutralizacidén de virus en
cultivo telular, innunoelectroforesis Y
contratnmunoelectroforesis, se puede utilizar tanbién mi-
croscopia electrénica y el atslamiento viral, pero estos
métodos son tardados y costosos, ademids de requerir labora-
torics y personal altamente especiallzado. (49,52,57,63)

Innunidad:la edad es uno de los factores pads importantes
de la resistencia 4innata, la resistencla especifilca se da
por la presencid de inmunoglobulinas (Ig’'S) inespeciflcas
que posiblemente actien como protectores de los receptores
del 'virus con la célula, mientras gque hasta 1los 14 dias
postinfeccién se comienzan a3 producir Ig'S especificag comn-
tra el virus y estas gon capaces de neutrallzarlo, asimismo
por la presencia de linfocitos circulantes de memorla, sa
establece una respuesta inmune {nzmediata eon caso de una sa-
- gunda exposlcidn al virus, (49,52)

Prevencidén;medidas hlgienico-sanltarias estrictag, desin-
feccidn de locales con fenol al 0.5X, formalina al 0.05X,
¢loroform¢e por 10 minutos a temperatura ambiente, la res-
triccién de visitas en la granja, cuarentena y pruebas de
anticuerpos fluorescentes en animales de nuevo ingreso, asi
como la . lngestidén temprana de calostro en lechones.
(17,27 ,33,52,63)

Los tipos de vacunas que se utilizan son;

-Virug de campo.- este se puede. adpinistrar a 'la cerda
por via oral de 3 a 5 semanas antes del parto, se obtiene
en forma de suspens{6n viral a partir de i{ntestinos de ani-
=ales tpoculades o de lechones puertos en un brote de
GET. La desventaja de este método es la perpetuacidn de
la enfermedad en L& granja y el riesgo de introducir otrasg
enfermedades 8 la misma, y su mayor ventaja es la de produ-
cir elegvado tituio de Ig'S en calostro.

" -¥irus atenuado.-este virus se atenua por ‘pases en culti-
vos celulares, es apatdgeno para el lechén y se administra
a la cerda 6 y 2 semanas antes del parto, esta viacuna ge
adninistra parenteralmente y se producen altos titulos .de
1g°G en ¢l calostro y leche per0 no son muy praotectores pa-
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ra el lechén, su ventaja es que reduce la mortalldad de los
lechones en un 62 X en Blgunos casos, aunque a8 Veces se pre-
sentan cuadros atipicos por la inadecuada produccidn de¢ an-
ticuerpos por la cerda,

-Virus muerto.- no ofrece ninguna eficaclia y por lo tan-
to no se comerclaliza. (52) Yor cuadros 1 y 2

Control:como hasta la fecha no hay vacunas gque eV¥iten los
brotes de GET, el control de granjas no afectadas Se reali-
za mediante la culdadosa seleccidn de hewmhras y sementales
de reposicidn, que deben provenir de granjas libres de GET,
asimismo can el uso de tapetes sanitarios y control de visl-
tas.

En el caso de granjas donde se ha declarado la enferme-
dad y que son de ciclo completo, se debe evitar que se di-
funda por todas las dreas controlando el trdfico de los tra-
bajadores, desinfeccién periddica de corrales y mantener
alejados a los cerdos de engorda de lag maternidades, ya
que pueden actuar como reservorios del virus. (52)

Otra forma de control consiste en &nterrumpir los progra-
mas de cruzaniento de 1 a3 3 meses, con lo cual la enferme-
dad tiende a desaparecer del hato. (73)

El control de OCET enzodtico con sus brotes eplzodticos
en granjas de mas de 300 vientres se realiza medlante 13
adecuada vacunacidn o inmunizacidn de las cerdas, ya que al
ser de clclo completo siempre hay anlmales susceptibles, es
en aestos animales susceptibles en donde el virus exacerba
su patogenicidad provocando el brole epilzodtica. 52

La erradicaci{én, se puede realizar nedfante la
despoblacién de la dgranja y la repoblacion con animales li-
bres de la enfermedad, pero en la payoria de los casos esto
es poco costeable econdmicamente, por lo que se recurte a
realizar procedimientos que tiendan a la erradicacién de 1la
enfermedad, como el que 6% menciona a continuacion, este
procedipiento aesta calculado para una granja con una pohla-
cién de 1,200 animales en la granja, pero hay gque tomar en
cuenta el ndmero de animales que tenemos nosotros, para asi
poder calcular la cantidad de animales susceptibles que ne-
ceslitamos ‘para obtener la cantidad suflciente del indcule
de lntestinos ¥y pulmones para adminlstrar a2 nuestros anima-
les, a continuacidn se describe el procedimiento:

1) Introduccidén de 10 hembras con 110 dias de gestaclion,
provenieates de un hato .libre de la enfermedad.

2Z) Al nacer las crias de la primera hembra, estas se deben
infectar  cou mastecvial congsladsc guardado do! fltime
brote, entre las 12 y 24 horas de nacldos.

3) Al presentar signosg clinicos, se deben sacrificar, ob-
tener el intestino y el pulmdén psra homogeneizarlo con
solucién salina fisloléqgica, éste inéculo refrigerado
dehs’ utilizarse para infeclar a3 todos los lechones de
las otras camadas de cerdas llbres de la enfermedad,
aproximadampente a lag 72 horas de vida.

4) Al presentar signos clinicos, se sacrifican para co-
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lectar intestinos y pulmones y se hgmogenizan con 50~
luciédn salina fisfoldgica en frio a razdn de 1;1.

5) Este lnSculo se administra a todos los animales de la
granja, desde los lechones de =maternidad y destete,
hasta los sementales y lss  hembras de c¢ria, en dosis
de 5 a 10 nl, de ests suspensidn por via oral.

6) Conforme la diarrea se va presentando en los animales,
esta se reparte en los corrales de las diferentes dre-
as, 2simismo se vuelve 3 suministrar upa nueva dosis
del indculo de intestinos y pulmdn de los animales <que
van aurlendo.

7) Después de 3 o 4 semanas de la inoculacidén, sep comienza
za un estricto programa de @manejo Tado Dentro-Todo
Fuera, en las dreas de maternidad, destete y desarro-
ilo. Junto conn este manejo, todas las instalaciones
deben lavarse, desinfectarse y fumligarse, asimismo todo
do cerdo. que ©presente diarrea debe ser sacrificado y
enviado a diagndstico.

8) Tres meses después de la inoculacidn se debep introdu-
. cir animales centinelas procedentes de granjas libres de
la ‘enfermedad, 3 las diferentes dreas de la granja.

9) Los animales centinelas deben ser gsangrados 8§ las
treinta y sesenta dias después de su (ntroduccidn en la
granja mostrandose sieupre seronegativos a la enferme-
fermedad. (20) :

Tratamieato:no existe egpecifico, sclo de sostén que con-
siste en evitar lo posible la deshidratacidn de. los anima-
les, se ha observado clerta nmejoria clinfca y gapancia de
peso en lechones destetados infectados de GET utilizandog
sulfatiazol y sulfaguanidina. (17,22,33,51)

3.2, INFLUENZA DEL CERDOQ

Sindnimos:Cripe de los iechones, Tos del cepenta.
(33,47) :

. Dafinictdnienfernedad infecciosa y contaglosa del cerdo,
~gue afecta el aparato respiratcorio, as una zoonosis. (33>

FEtiologiaies provocada por la aceldén sginérglea de un vi-
ris RNA de propiedades hempaglutinantes 'y una baciteria gque
es el Haemophilus suls, gque as CGram (-) y pleomdrfica. El
virus solo, producea uni afeccidén nuy suave y la bacteria
sola no produce ninguna afeccidén, el virus que comparten el
homhre y el cerdo, €5 &l A/SW/IOWA/30 y que. pertenece al
subtipo A. (1,17,22,27,49)
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Transmisién:por via aerdgena en forma natural, nediante
gotitas suspendldas por secreciones del aparato respirato-
rio, se presenta la mayor {ncidencia en el otofio e invier-
no, debido 8 las fluctuaciones de temperatura en el medtio
amblente. (1,17 /33 49)

Jiagndstico:en el laboratorio se hace por inoculactén del
mnaterial sospechnso en ratones por via nasal, inhiblcion de
ia hemoaglutinacidn, preclpitacidn en agar-gel, he-
moadsorcién, técnica de lnpunofluorescencisz y prueba de ELI-
SA, se debe diferenciar de Neumonfa enzodtica, Pasterelosis
y Célera porcino.

Lesiones.- a la necropsia se observa bronquitis,
peribronguitis, la trdquea, bronquios y brongqujolos, se ha-
llan reblecos de moco espeso, también se observapleuritis y
pericarditis seroflbrinosa. (17,333,438}

Cuadro ciinjco:la lncubacién dura de 2 a 7 dfas y la en-
fermedad cursa con flebre, depresidn, anorexia, alcanzando
su méximo 13 temperatura al tercer dfia con 41.5 °C o nds,
también se producen algunos signos respiratorios como la
resplracion abdominal brusca y entrecortada, Ja muerte se
sucede del tercer al sexto dia, la morbitldad es cercana al
100X y la mortalidad es del 1 al 4 X. (17,22,27,33)

Inmunidad:la recuperaciébn provoca inmunidad completa con-
tra la enfermedad. (17 ,49)

Prevencidn:se utiliza principalmente una wvacuna de virus
vivo o bién upa adsorbovacuna aunque es de UEO0 poco corrien-
te, (49) Ver cuadros 2 y 2 .

3.3. PSEUDORRABIA

Sinonimos; Enfermedad de Aujeszky, Pardlis{s bulbar infec-
closa, Pseudohldrofobla. (47} i

Déflnicidn;enfermedad infecciosa de curso agudo, gue es
solamente de gravedad en lechones, donde tiene alta mortali-
‘dad.- (333

Etlologia:es produclda por. un Herpesvirus. DNA que producé
corpusculos de inclusién, (17,22,22,63)

Transmisidn:afecta diferéntes especles animales como hovi-
nos,. cabras, borregos, perc¢os, gatos 'y caballog, tomando
solo en conejos y ratomes un curso agudo mortal, el virus
es transmitido por las secreciones nasales y orales, no
presentandose 8l virus en las heces, el reservorio nas gran-
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de del virus lo constituyen los mismos cerdos. (17,22,49,63)

Patogenia:después de penetrar el virus por via resplrato-
ria 4 oral, la replicacidén wviral se realiza en lasg
amigdalas y la mucosa de la cavidad nasofaringea, asi como
de vias resplratorlias altas y de gléndulas sallvales, la
distribuctédn viral se realjiza por el nervio glosofaringeo,
el nervio olfatorio y por difusién hematopoyetica y linfati-
ca. (27,33,49)

Cuadro cli{nico:incubacién es de 3 a 8 dias, la forma mds
grave de la enfermedad afecta lechones lactantes de menos
de 5 semanas de edad, con morbilidad y mortalidad muy eleva-
das, muriende casl todos los animales infectados, en un lap-
so de 2 dfas con sintomas de enfermedad febril genmerallza-
da. Comienzan cop anorexia, depresién, dificultad respi-
ratoria, sallvaclion espumosa, temblores musculares, convul-
siones ténico-clénicas y pardlisls, pudiendo presentar pos-
tura de perro sentado. En los animpales adultos se produ-
cen ligeros signos influenzoides, con mortalidad del 3 al 5
%, en las hembras gestantes se puede provocar el aborto Y
en las lactantes se puede producir mastitis y agalaxia.
(17,27,33,44,63)

Lesiones.« macroscopicamente 8@ puede observar en
tonsilas, faringe y ganglios linfadtlcos reglonales desde
congestién ligera hasta foces necrdticos, edema Ppulmonar,
focos necré6ticos en bazo e higado, asimismo petequias en
rifion y glédnduias adrenales. Microscoplcaments se obser-
van focos de necrosis con diferentes grados de destruccidn
en mucosa nasal y faringea, infiltracién de célulss inflams-
torias y cuerpos de inclusidn. En sistema nervloso cen-
tral se observa meningoencefalitis no supurativa con des-
tryccidn de neuronas, microgliosis focal y difusa que afec-
ta la materla gris de la corteza cerebral y cerebslar,
(34)

Diagndstico:se hace por la presencia de signos, aislamien-
to del wvires, seroneutralizacidn, precipltacidén en agar-
gel, fljacion de! complemento, anticuerpos Fluorescentes vy
corpisculos de inclusién a la microscopia electrénica, prue-
ba de ELISA; prueba de RIDEA; prueba de aglutinacién con
latex y prueba intradérmlca, gque es similar a la de tubercu-

lina (27,33,49,75). También se realize 1la. prueba de
inmunoperoxtdasa directa y hempaglutinacion indirecta (31},
la prueba bioldgica y 1a prueba de RIA, (31,54). Se debe

diferenciar de enterotoxemias, rabjia Y salmonelosis.
(34,130)

Inmunidad:la recuperacion de la enfermedad causa {nmuni-
dad completa, ya que el virus de la Pseudorrabia, provoca
una. inmunidad activa ppr produccidn de anticuerpos como ia
1gG e IgM a_demés'da #ina gran cantidad de linfocitos sensibi~
lizados que ayudan a destruir células infectadas. Tamblén
pProvoca una respuesta inmune celuviar, que es considerada. ls
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mds ipportantre payz el control de la enfermedad, esta se
presenta como citotoxicidad celuilar dependiente de anticuer-
pos, que al miswmo tlempo es la base de la reaccidn
anafildctice para la pruebs de intradermorreacclén, gque es
otra prueba diagnéstica para el control de esta enferme-
dad. (33,49,54)

Prevencidnivacunacion con diferentes tipos de vacunas:
-Virus vivo.- confiere inpunidad con una sola aplicaction.
-Virus inactivado.- BO recomiendan dos vacunaciones con

un intervale de 2 a 3 semanas para asegurar la lnmuni-
dad.

-Vacuna de subunidades.- aln en pruebas.

-TK mutante.

La desventsja de la vacunaclén estrlba ¢n que no se evi-
t3a la infeccldn y por lo tanto existe replicaclon y excre-
cién viral del virus de campo, ademas de gue no se pueden
utilizar métodos dlagndsticos por pruebas serolfglcas.
(30,33,34,48,49)

Ls erradicacidn se puede realizar a nivel de granja, re-
glonal o nacional, tiene un elevado costo y solo sa@ justifi-
ca cuando existe un gran nuimero de reactores positivos, o
bién en granjas donde 1a infecclén es enzodtica. El éxito
de esta determinecioén depende del establecimiento previo de
las medidas que se van a aplicar para evitar la
reinfecclén, como la entrada de animales libres y una desin-
fecclén minuciosa de las instalaclones. (48)

Control.- dentro de ls granja se puede realizar mediante
el establecimiento de un programa de inmunlzacioén con una
vacuna de virus muerto contra la enfermedad de Aujesziy,
este programa ge puede implementar de la slgujiente forma:

a) Vacunaclion de todas las hembras reproductoras de 30 a
21 dias antes del parto.

b) Vacunacidn de todos los sementales cada seis meses.

¢) Vacunacidn de todas las cerdas primerizas por lo menos
quince dias antes de la monta'y lo migmo con todo sni-
mal nuevo antes de introducirlo en la granja.

En el caso d¢ un brote en ung granja donde no se habia
presentado l1a enfermedad, se puede vacunar sobre brote con
vacuna {nactivada en dosis de 2 ml. por via intramuscular
en toda la piara, Asimismo se debe suspender todo manejo
gue provogque estrés en los snimales como el cambio de co-
rral, descole, castracién, etc. También se debe detener la
introduccién de animales nuevos en la granja mientras dure
el hrote. (87)

La erradlcacién de 1a enfermedad gse puede reallzasr me-
diante diferentes procedimientos dependlendo de determlus-
das caracteristicas:

1) Despoblacidn y Repoblacidn

8) Prevalencia elevada (> 50 X de seropositividad).

b) Presencia de seroconversidén a casos clinicos.

c) Instalaciones donde se mez2clen animales de diférentes
edades.
d) Presencia de otros prublemas infecciosos.
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e) Pouco valor genético de¢ los animales.
f£) Localizacién de la granja en areas no enzodbticas.

2} Deteccion y Eliminacidn de Reactores
a) Tasa de reactores positivos baja (¢ 50 X de
seropositividad).
b) Ausepncla de casos clinfcos,
¢) Poca o nula seroconversidn.

3) Segregacidn de Criss
a) Recuperaclén del valor genético.
b). Pravalencia elevada (50 X de seropositividad).
c) Poca o nula seroconversion.
d) Dieponidbilidad de zonas de aislamiento paras lechones.

4) Vacunacidn, Deteccldn y Eliminacldn de Reactores

a). Esta estrategla parece ser la mds adecuada para zonas
donde la enfermedad es enzodtica y el aspecto econdmico no
permite el sacrificio de todos los animales. Se inicla con
un programa de vacumacidn 8 hembras gestantes, y cuando se
ve que el virus deja de circular en la granja, se comienza
la deteccidén de vy eliminaclén de reactores positivos, si-
guiendo los «criterios para interpretacidén de pruebas
seroldgicas en plaras vacunadas. (?72,79) Ver cuadra 9 .

La enfermedad se encuentra circunscrits = los estedoz del
bajio, los demds estados 5@ consideran llbres y el blolédgl-
co es controlado por la Direccldén CGenaral de Salud Animal
de la S.A.R.H.

Tratamientos:se puede establecer un tratamiento con anti-
hidticos para evitar compliicacliones secundarlas bacterianas:
(49)

3.4, COLERA PORCINO
Sinénimos:Peste porcina cléslica. (47)

Definicidn:es una enfermedad infecciosa, septicémica pro-.
ducida’ por un virus de la familia Togaviridae del género
‘Pestlivirus. =~ (33)

Etiologfares un Pgstiviryg cuya antlgenicldad se halla
-relacionada con el virus de la Diarrea viral boviana, se
piensa que solo existe un serotlpo,vlral; es resistente a
diferentes desinféctantes y es termoestable por tres dias a
50 °C, no . hemaglutina ni hemoadsorbe, pero. produce efecto
citopidtico en cultivo celular, (33,49,63)
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Transmlsloén:directs por aerosoles, vectores y fomites con-
taminados, as] como por el consumo de escamocha contaminada
gue no he sido tratada termicamente, la morbilldad depende
de la susceptibilldad de los animales que se tengan en la
granja, en granjas doode se vacuna perifodicamente, por lo
general los 2animales permanecen asintomdticos y solamente
presentan signos 1os5 qgue no quedaron adecuadamente protegl-
dos con ila vacunacidn, esta morbilidad puede ser tan varia-
ble como desde el 10 al 100 % y 1la mortalldad es lgqual.
(22,27,63,74)

Petogenia:al penetrar por via respiratoria, el virus se
replica en tejidos linfoldes de las vias respiratoriacs supe-
riores o0 en las amigdalas, enh el caso de infeccidn oral se
replica en 1los ganglios linfdticos mesentéricos, teniendo
afinidad por el tejido hematopoyético y vascular, provocan-
do el dafio gque origina las hemorragilas generalizadas, el
cursa tipico de ta enfermedad es de § a 186 dias.
(17,22,49)

Cuadro clinico:depresidn, anorexia, flebre 41-47 °C,
ataxfa, leucopenis, conjuntivitis, tos, dlsnea, viémito ¥
diarrea, a veces hiperemia Yy coloracién purpirea de 1la

pisl. A la necropsia puede haber neumonfa y enteritis se-
cupdarla, petequias y aguinesis am superficles serosas,
iinfadenitis hemorrdglicas, hemorrdgias petequiaies en

rifion, Infarto esplénico y dlceras botonosas en el clega y
colon, (17,22,27,33)

Diagndstico:presuntivo por el cuadro clinico y lesfones a
la necropsta, El diogndstico definitive se realiza por:
Histopatoiogia, encontrandose en encéfalo degeneracidn
hidrépica 'y proliferacldn de células endoteliales, asl como
obstruccién de vasos sanguineos. Prueba de antlicuerpos
fluorescentes, fluorescencia directs (Je mids utilizada) gue
se hace a partir de tejidos congelados como amigdalas y gan-
gltios (8), en estas pruebas puede haber falsos poesitivos
con el virus. de la Diarrea Viral Bovinma ys que presenta
antigenicidad cruzada con el virus de)l Célers Porcino, tam-
bién se hacen pruebss de Seroneutraliracién basadas en 1la
Inhibicidn .de la fluorescencia (especiolmente utili{zada en
palses donda no . se vacunhi contra el Célera). El alslamien-
to viral a partir de amigdalas, bazo, ganglios y bsangre ¢

no se dtlliza por ser muy tardada). Existen otras pruebas
como  la de Viruseroneutrallizacidn, difusidn an gel y la
prueba blolfgica. En experimentacidn existen otras prue-

bhas comp la de exaltscidn del efecto citopdtico del virus
de New Castle, precipitacidn en agar, fijacién del comple-
mento, pPruebas de aglutinacién, inhiblcidn de ' Is

- hemoaglutinacién, electroforesis Yy quimica sanguinea, &onde
se observa leucopenis en Cerdos mayores de 5 semanas n el
periodo primario de la infeccidén, mientras en el périodo
secundario de ia ‘infeccidén se observa <trombocitobenia,
(15,16,17,22,33,36,49,76)
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Inpunidad:la inmunidad puede ser adguirida en §
va o activa, mientras que menos del! 5 X de los ¢
sentan resistencia natural de origen genético.

Inmunidad pasiva adgquirida.- esta se obtiene a partir de
la administracidn parenteral de sueros hiperippmunes y par
la ingestidén de calostro de madres jinmunes.

Inmunidad activa adquirida.- se puede inducir medlante
dosls subletales del virus viruiento o mediante la aplica-
cién de vacunas como @

a) Virus vivo lapinizado (de alto y bajo pasaje).
b} Virus vivo atenuado en cultivo celular.

¢) Virus inactivado.

d) Virus de Dlarrea Viral Bovina.

Los animsles recuperados de la enfermedad presentan upa
innunidad- duradera qua 10s protege de cepas poco virulen-
tas. (16,33 ,49,63)

cr32 pasi-
grdos pre-

Prevencidn:se realiza mediante la aplicacién de diferen-
tes vacunas :

a) Virus vivo atenuado lapinizado (bajo pasaje), se recomi-
enda aplicar con suero hiperinmupne, tiene la desventaja
de produclir reacclones posvacunales y difundir el virus
poco atenuado. .

b} Vacuna de virus lapinizado (alto pésaje), de resultados -
ampliamente satisfactorios, Vg, cepa China.

€) Vacuna de virus vivo stenuado mediante pases en cultivo
celujar, produce una excelente inmunidad, aunque algunas
cepas 8e recomienda aplicarlias con suero hiperinmune,

d) Vacunas inactivadag, tienen la veantaja de no difundir el
virus pero pueden provocar bhrotes de Cdlera Porcino
cuando estidn mal inactivedas y son poco efectivas cuando
5@ aplican en lechones de madres (nmunes,

e) Vacuna de Diarrea Virs)l Bovina, por antigenlcidad cruza-
d3 aslgunas cepas pueden prevenir el Célera Porcino,

£) La cepa PAV-250, produce un alto {ndice de proteccidn,
presentando las ventajas de que no se difunde d¢ cerdos
vacunades a cerdos susceptibles y produce elevada
innunidad pasiva en lechones.

g) La vacuna GPFE que se eiabord lnictalmente en Japédn, pro-
duce una elevada innmunidad 8 partir del séptimo  dia 'y
hasta por 2 aflvos, tieme la ventaja de no propagat al
virus a animales no vacunados, ni afectar a hembras
gestantes, adssiz de inducir proteccidén desde el tercer
dia de - su- aplicacién por interfarencisa, por 1o tanto
esta cepa nos sirve para el centrol de brotes de fa
enfermedad. {(4,10,13,16,33,49,63,74)

Cuntrol.- En México la presentacidén del Cdlera Porclnoa
s8 divide ‘en 4 reuiones geogréficas con distintos. niveles
de. riesqo . : L3 regidn de més alto rlesgo esté integrada por
los estados que forman el Baj{o Mexican0, gue son Guanajua-~
to, Queretaro, Michoacdn, Jalisco, Estado de México y Dis-
trito Federal, Consilderada como - regidén con nivel iedlo de
riesgo se encuentran los estados de Durango, Nayarit, Pue-
bla y Veracruz. El regto del pais se considera como re-
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gldén de bujo riecsge = excepcidn del Norte
Callfornis Sur lcs cuzles son tonas lldbras
no desde 1983.
En las zonac de elevado riesgo, se puede realizar un con=-
trol de la enfermedad al vacunar sobre brote con diferentas
vacunas como: GPE, Cepa Chima y PAV-250, tomande en cuenta
la cepa vacunal que se utilice regularmente en la granja.
A partir del 25 de marzo de 1980, apareci¢ ¢n el Disario
Oficial de la Federaclén, el acuerdo y programa mediante el
cual se establece en el Territorio Nacional con cardcter
geoeral, obligatorio y permanente la Campaila Macional con-
tra el Cdlers Porcino. El programa de esta campafla contem-
pla la zonlficacidn del! pals, de acuerdo a la sttuacién
eplzootioldéglca del Cdlera Porcino, denomlnandose:
-~ Zona de Contropl: es aquella donde 1la enfermedad es
enzodtica, caracterizada por una estacionalidad de
elevada morbllidad y mortalidad.
- Zona de Erradicacildn: es en )z que segipn registros de la
DGFPP (S5ARH), el Célera Porclno no se ha presentado
durante los Ultimos 12 meses, por lo que S8 ha prohidido
el uso de vacunas. ' e
- Zona Libre: es en 1a quos durante 24 meses Se han cumplido
..las condiclones de zopa de erradicecién, al fimal de los
cuales se lleva a cabo la declaratoria oficlal por las
autoridades zcosanitarias del pais.

Estrategias de Canpafia en las Diferentes Zonas
a8) Zonas de Control:
1) Constatacidén de vscunas.
2) Vacunaclén general 'y obllgatorlia.
3) Control de la wmovilizacidén de cerdos y sus productos.
4) Notiflcaclén obligatoria de focos.
S§) Diagnéstico.
6) Control de focos,
?7) hcreditacién de Medicos Veterinsrios Zootecnlistas,
8) Difusién en medios magivos de comunicacldn.

b) Zonas de Erradicacidn:

1) Suspensidn de la vacunacidn y prohibicién de 1la
comerceializaciodn de los productos bijoldgicos.

2) Reglstro de granjas tecnificadas.

3) Establacimiento de programas de higiene y desinfec-
clén. ) ' :

4) Notificacldn obligatoria.

S) Control de la movilizacidn.

6) Diagnédstico,

7) Erradicacidn de foces.

8) Seguro ganadero. .

9) Difusiodn en medlos mazivos de comunicacion.

c) Zonas Libress
1) Control de )a moviligzacién.
.'2) Notificaciéon obligatoria.
3) Erredicacidon de focos,
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4) Vigllancia epizootloldéglca activa.
~5) Begquro ganadero.
6) Difuslén en medlos magivos de comunicacién,

Es mediante la aplicaclidn correcta y responsable de és-
tag estrateglas, que lograremos controlar y erradicar  1a
enfermedad de nuestras plaras, para aumentar asi nuestra
productividad y mejorar nuestra competividad comercial tan-
to en el pais como en el extranjero. (14,19)

Ver cuadros 1 y 9

Tratamiento:aplicacidn de suero hiperinmune dando resulta-
do solamente al Inicio de la enfermedad, también se puede
establecer un tratamiento con antlbidticos pars evitar una
complicacién bacteriana secundaria. (17,22,17)

3.5. SINDROME DEL 0JO AZUL

Etiologfa:es una enfermedad de reclente reconocimiento,
se observo por primera vez en 1980, se intento identificar
a alguno de "los virus conocidos que afectan al cerdo, slen-
do negativo este intento, mds adelante se logro recuperar a
un -wvirus. similar a un Paramixovifus, con propledades
hemoaglutinantes, que se clasifico como 'virus RNA sensible
a2 solventes orgénlcos. (?77,78)

Transmisidn:la transmislén se realiza por via aerdgena, a
-través de’ la cavidad nagal y 1a laringe princlpalmente.
Epidemioldgicamente o) cerdo ec la tnlca epcpeclie ‘on donpde

".ge. presenta . la enfermedad de manera natural, al principlo

la enfermedad se identifico en granjas de La Pledad, Hich.,
para difundirse posterlormente a 1ot estados de Guanajuato,
Jalisco, y el resto de Michoacdn. Para 1982 la enfernedad
- se diagnosticd en el Estado de México y en 1983 en el Dis-
trito Federal, Nuevo Ledén, Hidalgo, Tlaxcala y Queretaro.
Para 1984 se diagnostica en Tamaullpas, mientras que La Ple-
dad continua stendo’ el  principal foco de infecclién,
(77,78)

Pafqgenla:es desconocida parcialmente, pero se supone que
el .problema se inicia en la ' nasofaringe y de ah{ pasa a pul-
Bones 'y a sistema nervioso central, por lo que 8¢ cree la
distribucién del virus se realiza por.via sangulnea. (78)

:Cuadro .clinico:dependiendo .de la edad de. los animales,
“1los-lechones de 2 2 '15 dlas de edad son- los més susceptl-
bles.. . El-cuadro.se inicia genmeralmente con fiebre, erlte-
'na'cuténao,‘helo erizado, lomo arqueado, scompafiado general-
- mente de'constlpaclén, aunque en ocasiones bay diarrea, pos-
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teriormente hay signog nerviosos progresivos COmo
incoordinac{dén, debilidad, rigidez en mlembros posteriores,
marcha anormal, no hay anorexta y la mnuerte se pregenta de
30 a 48 horas después de la postraclon. El cuadro de ojo
azul, se produce por )a opacidad de la céronea y solamente
se presenta en el 1 al 10 X de los animales. (77)

Lesiones.- macroscoplcamente s& observa neumonla que
afecta principalmente los bordes ventrales de los l6bules
craneales, congest16n meningea, atrofia serosa deé la grasa
coronarla, opacidad y edema cornezl que puede ser bilateral
o unilateral.

Microscoplcamente se oObserva encefalomlelitis que afecta
principalmente la sustancia gris del té&lamo, cerebro medio
y corteza cerebral, marcada gliosis focal y difusa, asf co-
mo ianfiltracion linfocitarja perivascular, neuronofagia,
meningitis y coroiditis. (77,78)

Diagnédstico:clinico por la presencla de los signos y por
la historia clinica, la confirmacidn del diagnéstico clini-
co se realiza mnmediante -pruebas de laboratorio como 1la
Inmunofluorescencia directa, utilizando un conjugado especi-
£ico al Paramixovirus de la enfermedad de Ojo Azul, otra
prueba es la linoculacién para el aislamiento viral en culti-
vos celulares de rifion de cerdo (PK 15) y en ratones lactan-
tes de 5 dlag de edad por via intracerebral con una suspen-
gidén al 10 X en solucidn amortigusdora de fosfatos y anti-
bidticos. También Be utiliza ia {inhidiclén de 1la
hemoaglutinacidn y seroneutralizacién ‘en cultives celulares
PK 15, pero la pruebas més especifica y sensible es la prue-
ba de ELISA. donde se detectan {nnunoglobulinas coatra el
Paramixovirus (32),. Se debe diferencisr de la Enfermedad
de Aujesiky, defliciencia de vitamina A, Enfermedad por vi-
rus hemoagiutinante, GET, a#s{ como de enfermedades que cau-
san problemas reproductivos en hemnbras como SMEDI,
Parvovirus, problemas respiratorios como Influenza, también
de enfermedades con signos nerviosos en lechones como Cdle-
ra porcino, Tremor congénito, Infeccioneg por Enterovirug Yy
Enfermedad del Edema. (77,78)

Inmunidod:el prineipal fsctor de resistencia es la edad,
afecta principalmente Jechones de entre 10 y 13 semanas,
los animales adultos son los que mds conunmente presentan
los signos de opacidad de cérnea, perc en los lechones jove-
nes se produce la lesidén nerviosa que origina la elevada
mortalidad (45). No existen vacunas, pero Jlos animales
que se recuperan de la enfermedad, presentan s6lida inpuni-
dad hasta por 15 meses., .(21,78)

Prevencién:se realiza mediante el establecimiento de dife-
rentes medidas de control, come son:
‘a) Cuarentena de animales de nueva adquisicion en la explo-
: tacidén (hembras de reemplazo y sementales).

b) Sistema de produccion Todo Dentro-Todo Fuera.

c) Limpieza y desinfeccién per1¢d1ca de las instalaciones
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de la granja.

Slgitendo estos pasos se puede llegar a la erradicacion
del problema, ya que al {ncrementarse los titulos de anti-
cderpos en las nuevas crias mediante el calostro, la enfer-
medad se autolim{ta. (21,77,7?8) Ver cuadraos 1 y 6.

Traztanmiento:una vez que la enfermedad ingresa en la gran-
ja, poco w8 puede hager para alterar su curso, es
autolimitante peroc se pueden establecer tratamientos para
controlar infecciones bacterianas secundarias, lo que redu-
ce la nortallidad y disminuye el retraso en el crecimien-
to. (?7,78)

3.6. Parvovirus Porcino

Definicidm:es una enfermedad wviral caracterizada por in-
feccion embrionaria y fetal que desemboca generalmente en
la musrte del producto, sln presentacidén de signos. clinicos
en las cerdas. (38)

Etiologifa:el agente caugal es un Parvovirus de la familta
Parvoviridae, es un virus DNA, que hemaglutioa, es
termoestable, degarrolla inclusiones {ntranucleares ¥y tiena
efecto citopdtico en cuttivo celular. Es similar
antigenjcamente a otros Parvevirug comro el canine, bovino,
ovino y al de la panleucopenia felina. (38)

Transmigidén:este virvs se encuentra difundido por tado el
nundo, la via de transmisién es oronasal y transplacental
para la infeccidn postnatal y prenatal respectlivamente,
(38)

Patogenia:la enfermedad estd caracterizada por falla re-
productiva. Cuando la infeccldén se realiza durante la pri-’
mera mitad de la gestacidén, se produce reahsorcidn cmbricuoa-~

‘. rigs,; muerte fetal y momiflcéclcnes, el tiempo dque lieva la
infeccidn transplacentaria es de 14 dias, por elio Be ha
demostrado que 54 la infeccién en ls hembra ocurre después
de los 56 df{as de la gestacidn, los fetos al estar desarro-

llado su sistema inmune (70 dlas), responden
antigenicamente y producen anticuerpes para sohrevivir z la
infeccidn. La infeccidén también se puede lievar a caho

durante -la nonta, mediante semen contaminado, ea cuyo caso
no existe desgrrollo del enbridén ya gue este se
reabsorbe. El' virus afecta el endotelio del embridén cuan-
do -lo Infecta por via transplacentaris mientras que en las
cerdas en el endotslio  y células nesenguimales del
torion, (38)
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Cuadro clinfco:el principal signo es la falla reproducti-
va que dependiancdo de la etapa de la infeccidn puveden ser
reabsorclones embrionrarias, lo cual origina repetfciones de
calor o puedep ser abortos y memiflcaclones, 16 qus arinina
qgue la gestacidn 59 alargue, asinismo s presenta
infertilidad, muerte neonatal, baja vitalidad de los lecha-
nes recién nactdos. En los semontales so ve disminuida la
1inido cuando padecen la infeccidn. {38)

Leslonpes.- No se reportan Jlesfones wmacroscdpicas, las
rmicresciplcas en hembras susceptibles infectadas después de
70 dias de gestacién, se pueden ballar en el ttero focog de
fnfiltracidn por mononuclieares y en el eucéfalec y wnéduls
espinal se onserva infiltracion 1linfocitaria perivascular,
asi como una corolditis en el ocjo. Cuando la infeccidn
ocurre ¢n etapas niés tempranas de la gestacién, en los te~
tos s¢ producen las lestones menclonadas anteriormente y en
la cerda ademds 86 ptoducen lesiones a nivel del
mionetrio, En los fetor se presents edema, congestién,
hemorrédgias y acumulacidn de fluidos serosanguinolentos en
las cavidades, cuando se momifican exliste una extensa necro-
sis eon diferentes drganos y tejidos. La lesidn considera-
da patognomdnica de la enfermedad es 1a infiltraclién de ceé-
lulas plasmiticas en la wmaterias blanca y dris del cerebdro,
as{ como de las leptomeninges. {38)

Diagndstico:la sovspecha se hace por la falla reproductliva
con todas sus variantes, para confirmarse por gl labarato-
rio mediante pruebas de inmunofluarescencia a partir de pul-
mones del feto, hemoaglutinacién, aislamlento viral vy
seroneutralizacidn. {38)

Inmunidad:se puede inducir inpunidad activa y pasiva
las hembras lamuhes presentan un elevado tftulec de antlcuer-
pos en el c¢alostro, gque decrecen rspldamente, estos antl-
cuerpos s5e mpantlienen viables en el lechdn durante algunos
neses (3-6). Existe una moderada seroconversidn 4o anima-~
les lnfectados prenatalmente, asimis®o se habla de la exis-
tencia de lnmupotalerancia en animaleg lnfectados antes de
55 d¢las de gestacidén, estos animales nacen sin anticverpos
pero el virus puede ser aislade de diferentes organcs, cowmo
los rifiones, testiculeos y fluldo seminal hastas los & meses
de edad. {35}

Prevencién:rse realiza svitando el ingreso de antmalss nve-
ves on la grdnja, psra ello s¢ puede y debe hacer cuarente-
na de los antmales de reemplazo, ademds en cas0 de locali-
zarse la granja en zonas enzodtlcas se debs apllcar la vacu-
n3 en este periodo, Existen dos tipos de inmundgenas:

8) vacuna de virus vivo modificado: tiene la desventaja de
mantener el virus circulando en la granja.

b) Vacuna fnactivada: produce uns adecuadas - inzunidad pero
de corta duracidon (éx), pero es dGtil cuando {a granja se
encuentra libre de. la enfermedad, ya que las hembras va-
cunpadas no pressntan los signosg clinicaes, lo uUnfco que
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se mantiene presente es 1a transmisién transpiacentaria.
(38) Ver cuadro 6 .

Tratamiento:no existe tratamiento especiflco, por lo que
62 procede a despoblar y repoblar en Zonas no enzodtlcas de
la enfermedad. (38)
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CAPITULO 4

Enfermedades Bacterianas

Bruceloslis

Disenterla Porcina

Salmoneloslis

Enfermedad del edema

Colibacilesis

Erisipela Porcina

Enterftis Necrdtica de los Lechones
Leptospirosis

Pododerpatitis

‘Rinitis Necrética de los Cerdos

4.11 Rinitis Atrdfica de los Cerdos
4.12 Tuberculosis
4.13. Sindrome Mastitis-Metritis-Agalactlia
4.14. Estreptococosts
-4.15. Pleuronsumonia
4.16, Enfermedad de Gliser
éntarnedades Producldas For :iccp;zsaas-

Neumon{a Enzodtica de los Lechones
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4.1, BRUCELOSIS

Sinénimos:Brucelosls porcina, Abortoc contag:oso de 123s
Marranas, Enfermedad de Traum. (47)

Definicidén:es unid enfermedad infecclos3 bacterliana produ-
cida por bacterias del género Brucella, ©8s una zoonosts.
(28,33)

Etiologla:es una bacteria Gram (-), las especies que afec-

tan al cerdo son Brucells suls, PBrucells abortus, Brucella
melitansts. (28,33)

Transmisidén:la trausmisién se realiza por contacleo sexual
¥ por la via oral por la {ngestién de alimento contaminado,
en Méxfco esta zoonosls afecta principalsente a grupous
ocupacionsles como vaqueros, matarifes y medicos veterlna-
rios, mientras gue la poblacion en general se ve afectada
por el consumo de derivados ldcteos no pasteurlzados y rars
vez por la ingestidn de carne. (1,17,22,27,28)

Patogenia:después de penetrar el organismo por las vias
antes menclonadas, llega a los ganglios linfadticos regiona-
les, de donde se produce una bacteremia antes de produclr
una infeccién generalizada en el bazo, ganglios linfdticos,
articulaciones, ubre y genltazles. Estos dltimos drganos
tienen un mayor grado de afeccion dedbldo al quimjotactismo
de la Bruceila por el eritritol, que se localiza en el ute-
ro de las hembras y en lag ves{culas seminales de los ma-
chog, produciendo por ella, abortos, metritis,
espondilitis, orquitis, deblliidad y pardlisis. (17,22,27,33)

Cuadro clinico:los animales presentan fiebre, depresidn,
anorexia y se presentan abortos en forma de brote, los ma-
chos presentan. orquitis, también en las hembras se presenta
debilidad, metritis, espondilitis Y pardlisis,
(17,22,28,33)

Diagndstico:las pruebas rutinarias como aglutlnacioén en
placa, en tubo y prueba de tarjeta, tienemn el inconveniente
de no detectar anticuerpos a titulos bajos, pero como la
respuesta- inmune 'no solo. es humoral, sino también celular,
se ha desarrollado la prueba de MIF (Factor ‘inhibidor de la
migracibén de macréfagos), que posee una mayor sensibilidad
a titulos bajos de anticuerpos. (17,27,28,84)

Inmunidad:en- los cerdos la inmunlidad producida por la en-
fermedad, es muy ligera y de corta duracion, para volver a
quedar nuevamente Ccomo susceptibles. Al ser el agente pro-
ductor de la enfermedad un microorganismo intracelular fa-
cultativo, la tnmunidad ‘celular. cobra una relevante impor-
tancia en la proteccidén del huesped (33). Se ha tratadoe
de wusar la cepa 19 de Brucetla abortus -, pero no produce
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inmunidad contra la infeccldn per RBruwcella suis , algunos
autores sugieren la aplicacidn de una vacuna que contuvlera
endotoxina de B, suils para evitar la infeccioén, pero esta
hipdétesis aun no ha sido comprobada. (12,27,28,33)

Prevenclén:se lleva a cabo mediante el control de los ani-
males de reemplazo gue van a ser introducidos en la granja,
los cuales deben de provenir de granjas certificadas libres
de la enfermedad, asimisme es convenlente realizar pruebas
seroldégicas rutimarias dentro de la piara para detectar a
tos reactores positivos y proceder a su inmediata elimina-
cidn, (6,22,27,28,133) Ver cyadros 3,5 y 6.

Control.- el control de 1la enfermedad se debe reallzar
utilizando los procedimientos de erradicacién, pero cuando
esto es incosteable, se pueden criar los lachones en unida-
des de crianza separadas del resto de la pilara, a sSu ver se
deben realizar pruebas seroldgicas para demostrar la ausen-
cia de la infeccidn, @ste método hs demostrado buenos resul-
tados. (6,33)

Tratamiento:poOr ser una bacteria de vida intracelular fa-
cultativa, e) tratamlento es problemdtico. Se ha utiliiza-
do penicilina, estreptomiclna, sulfadiazina,
clortetraciclina, sin resultados favorables. En plaras
comerciales 1a forma mdg sencilla es la eliminacion de ani-
males al rastro a la edad adecuada. En plaras de crianza
s@ deben separar los reactores positivos de los negativos a
pruebas seroldgicas desde el destete y la repoblacidén con
animales libres de brucelosis, (17,22,27,28,33)

4.2, DISENTERIA PORCINA
Sindnlmog:Diarrea sanguinolenta, Diarres negra, (28,47)

Etiolog{a:el agente primario es el Treponemga
.hycdisenteriae, -aunque requiere d& 15 interzarcidn de otros
componentes - de la flora "~ ‘normal --del calon, cono el
Bacteroldes vulgatus y Fusobagterium npecrophorym . ya gque
en cerdos gnotobidticos, 1a disenteria porcina .solo puede
reproducirse cuando los tres microorganismos son sdministra~
dos simuitaneamente. (17:,22,24)

- Transmisidnise reallza por la ingestidn de excrementos de
animales portadores o con la afeccidn clinica. El cerdo
es el udnico reservorio conocldo de cepas-patégenas. El
microorganlsmo sobrevive en. heces no més de 24 horas a 37
°C , pero entre 0 y 10 °C puede sobrevivir basta 48 dias.
(17,27,28,33). Runque la enfermedad afecta cerdos de
tualgquier edad, la mayor inclidencia se presenta en lechones
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destetados de etitre 6 y 12 semanas de¢ edad. La morbilidad
puede alcanzar el 75 X y la mortaiidad varfa entre al 5 ¥y
25 %, log vectores de la enfermedad son ratas, ratones, ROS-
cas y perros, por lo que se hace necesario un control de
vectores eficlente. (82)

Patcgonla:el perf{odo de Incubaclon tiene un promedio de
10 a 14 di{as, las bacterias penetran en las criptas de
Lieberkuhn, donde proltferan b4 causan cglitis
mucohemorrdgica, sobre la mucosa del colon se forma up mate-
rial menmbranoso fibronecrdtico, las paredes del {ntestino
grueso y su mesenterio, estan hiperemicas y edematosas,
perdiendose las rugosidades de la superficie mucosa, nas
del 50 X de los animales no tratados mueren debldo a 1la
actdosls y a la deshidratacidn. (22,28,33)

Cuadro clinico:los primeros signos incluyen retorcimiento
de la cola, dolor abdominal, ahuecado de los flancos, enro-
jecimlento ligero de la plel y una ligera anorexia, fiebre
transitoria de 40-40.6 "C que desaparece al intciarse la
diarrea que es persistente durante todo el curso de la en-
fermedad. Las heces aparecen con moco, sangre Y después
con fragmentos de matertal necrdético, de consistencla l{iqui-
da y malollente. Los cerdos pierden peso rapldamente pe-
ro siguen bebiendo. (17,22,27)

Lesiones.- macroscopicamente -1a canal se observa pilida
y levemente cianética, el intestino grueso muestra flacci-
dez, congestidn y brille por e! edema de la serosa, la muco-
$3 puede estar inflamada y congestionada o con placas de
material difterico-fibrinoso o necrético.

Microscopicaments la mucosa del cojon aparece f{nflamada
Y se observan gran cantidad de desechos celulares, fibrina
y erltrocitos, también al principio de la leslén se obser-
van las esplroquetas en las criptas de la nucosa del colon,
enpleando colorantes de plata o anticuerpos £fluorescen-
tes, (82)

Biagndstico:son muy. importantes los antecedentes del bro-
te, los signos mostrados por loc animales y los hdallazgos
postmorten. Para la confirmacién del diagndstico se puede
observar un frotis de m3teria fecal para detectar las
espirpoquetas, ya sea por tincidén de Cram, anticuerpos fluo-
rescentes, microscopia de campo oscuro, ademds de que  sa
puede intentar el ailslamiento bacteriano utilizando un ne-
dio de agar con espectinomlcina sembrande un filirado. de
raspado d& aucosa. Los métodos més modernes para el diag-
nostico de la enfermedad .son las pruebas serologlicas como
la microaglutinacidén y la prueba de ELISA. (17,27,28,82)

Inmunidad:existe resistencia 2 la reinfeccidon en cerdos
convalesclentes, la hiperinmunizacién intravenosa con el
antigeno muerto con formalina, incrementa el titulo de anti-
cuerpos séricos y protege de la Infeccién por una cepa homd-
loga. En-la inmunizacidn pasiva no ¢ protege contra la
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infeccidn, pero el {nicio de la enfermedad es mds tardio.
(22,28,33)

Prevencldén:re realiza medlante la cuarentera de animales
de nueva adquisicion en la granja, el control de visltas,
ademds del tratamiento inmediato de todos los brotes con la
aplicacién de estrictas pedldas hlglenico-sanitarias, como
el alslamiento de animales enfermos y el lavado y desinfec-
cién de «corrales con productos con base de fenol, o
hipoclorito. Ver cuadro 9.

El control se lleva a cabo por la erradicacidn de la en-
fermedad, que se puede reallzar de diferentes maneras:

-Venta y sacriflicio de animales infectados, elittinacidn
de rosdores y desinfeccldén de locales, asl como repoblaclén
con animales libres de la enfermedad. :

~Tratamiento de la plara completa sequide de desinfec-
cidén de locales y eliminacién de roedores.

-Tratamiento y atslamiento de grupos de animales de edad
uniforme. (22,27,28,82)

Tratamiento:son utiles los arsenicales orgdnicos, asi{ co-
mo' la tiamulina, tllosina, neouicina y furazolldona, aunque
existen cepas  resistentes a algupnas de estas drogas.
(17,22,27)

4.3. SALMONELOSIS PORCINA

ysxnbnlnos:Enterltls necrética, Paratifus lnfeccioso,
Enteritis infecclosa y Necrobacllosls de los cerdos.
(17,28,28,47) ’

Definicidn:Eg una enfermedad infecciosa bacteriana,

produccida por diferentes especles del género Salmonella,
s Una I00DOSiS. (1)

Etiologfa:la .produce la Salmopelja cholerasyis -y la

Salmopells xgthg;Lnu y de menor lmportancla la Salmonelila

dublin -, - S2lmgac 8 ~ v salmonella  newport.
(17,27,28,33) ,

Transmisidn:se realiza por medlo del consumo de agua o
allmentos contaminados con heces de animales enferwos o por-
" ‘tadores. (22,27,28,33) .

Patogenia:el microorganismo penetra por via oral, produ-
ciendo septicemia que puede ocasionar neumonfas - y
meningoencefalitis; en el 'lntestino  puede provocar desde
una diarrea fétlda hasta una una severa Jjnflamacidn del in-
testino y necrosis de la mucoesa  coh - una ‘dlarrea
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mucohemorrdgica. (17,27,28,33,63)

Cuadra clinico:aunque ls enfermedad afecta cerdos de cual-
quier ecdad, los brotes mds comunes se presentan entre ol
destete y los tres o cuatro meses de edad. La forma
septicemica es la mds comin entre los animales jévenes, que
pueden presentar muerte sibltas o bién comienzan con depre-
sidn, decaimiento, debtlidad e inclusc signos nerviosos,
temperatura entre 40.6 y 41.7 °C y muerte do 24 a 48 horas,
la mortalidad es cercana al 100 X. La forma entérica
aquda se presenta también en animales jdvenes y s manifles-
ta con diarrea acuosa amarillenta, decaimiento, flebre de
40.6 3 41.7 °C, a veces signos neumdnicos, debilidad y sig-
nos nerviosos, en los animales muy graves se puede observar
coloracidn anormal de ia plel con desprendimiento de la co-
la y otejas en los animales que se recuperan. La forma
entérica crénica afecta a los animales que §e ven nuy
emictados y con fiebre intermitente, diarrea persistente
con fragmentos grisdceos de epitelio necrdtico.

Lesiones.- en la forma septicémica se obsarvan
hemorrdgias miltiples, ganglios linfédticos hemorrdglcos vy
aumentados de tanaflo as{ como esplenomegalla .
Microscopicamente se observan en las lesiones necrosis fo-
cal diseminada y trombosis capillax hislina. En la fornma
enterica aguda el intestino grueso y delgado se observa in-
flamado, con contenido acuoso y necrético, gangllos linfati-
ces mesentericos agrandados b4 hemorrégicos, pulmones
neuménicos y hepatizados, palldez hepdtica -y petequias en
rifiones. Forma enterica crénlca con ehgrosamiento de la
mucosa necrdtica, en oceasiones WUlcerss botonosas en la
unidén del {iegn con el ciego y colon, hemorragias en gan-
glios linfaticos mesentéricos y en el higado se observan
nédulos tifoldes como resuitado de - focos necrdticos.
(17,22,27,63,82)

Diagnéetico:a partir del cuadro clintco, signot y iesio-
nes, la forma septicémica se debe diferenclar de f{nfeccio-
nes agudas de Erisipela, Célera Porcino y Pasterelosis, a
la necropslia se observan con frecuencia infartos
esplénicos. Las formas entericas aguda y crénlca se de-
ben diferenciar de la Disenteris Porc¢ina, por lo general es
suficiente la presencid de fiebre y los hallazgos apatomo-
patoldgicos en el lntestino delgado con los ganglios linfd-
ticos mecentdéricos hemorrdgicos. Se puede utilizar el
atslamiento bacterieldgico. (22,28,33,82)

Inzunidad:se han utilizado en Europa vacunas compuestas
por cepas vivas y avirulentas de S, choletasuis, que es utli-
1tzada principalmente para disminuir la mortalidad.
(28,33)

" Prevencidnise lleva. a cabo evitando la entrada de la en~
fermedad en la granja, medtante una culdadosa compra de ani-
males de reemplazo que prevengan de ‘granjas libres de esta
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enfermedad, cuarentena de dichos animales, pruebas de diag-
néstico oportunas y del establecimiento de medidas
higienico santtarias ectrictas dentro de la granja, cono
son el evitar la entrada de visitantes, el uso de tapetes
sabnitarios, la restriccion del tr&fico del personsl de la
granja y el uso de vacunas (estas son utlllzadas principal-
mente en Europa y en zonas donde la enfermedad es
enzootica), (27,28,33). Estas vacunas pueden ser atenua~
das o tamblén se usan bacterinas que se aplican a la cerda
para proteger a los lachones :rpor medio de inmunidad pasi-
va. (6} Yer cuadros 3,4 v 9.

Tratasiento:se puede realizar en forma lndividual por 13
via parenteral diariamente con tetracliclina, estreptomici-
na, gpramicinsg, neomicina, ampicilina, amoxlcilina,
gspectinomicina, sulfonamida-trimetoprim, y cloramfenicol,
mientras que el tratamiento de grupo se puede hacer con
tetraciclina, neonicina, ampicilina, amoxiciiina,
oitrofurazona, furazolidona, sulfonanjda-trimetoprim b4
cloramfenicol por 3 a 5 dfas o hasta 2 dias desplies de que
desaparezcan los signos clinlcos. (17,22,28,82)

4.4, ENFERMEDAD DEL EbEHA
Definiclén:es una enfermedad que afecta cerdes de uma a
dos semunas despuds del destete, (27,33)

Etlologiasno completamente aclarado en ja actualidad, pe-
ro el mecanismo mds aceptado es por la infeccidn intestinal
con serotipos especificos de §Schericlia coij,que producen
una sustanclia téxica gque ha sido llamada "Principlo de la
enfermedad del edema" (PEE), (46)

Patogenla:la sustancia tdéxica se absorbe en el intesting,
debido 3 situaciones que favorezcan una ‘disminucidn en. la
velocidad del trdnsito intestinal, tales como el destete,
mala ventilacién, frio, cambio de corral, etc. Es decir
situacliones gue favorssacsn @l estids, esta suStancia téxica
viaja por la sangre provocando hipertensién, lo cual desem-
boca en. wna angiopatia en }as arteriolas submucosales  y da
otras - reglones del cuerpo para. asf{ ‘producir el epdema 'y
otros signos clinicos. (27,46 ,82)

Cuadro clf{pico:la enfermedad se manifiesta generalmente
antes de 10 dfas posteriores al destete 'y afects a. uno .o
nis de los mejores lechones del grupo, estos 'se observan
decaldos, con ceguera y golpes en la cabeza, posteriermente
se hace manifiesta ia falta de coordinacidn general y pérdi-
da. del equilibrio, entre 4 'y 36 horas después. de la apar£~
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ci6n de los &slgnos clinlgos se echan en posicidén lateral
con movimientos convulsivos para después entrar en coma y
morir, la morbilidad es del 15 X y la mortalidad cercana al
100 X.

Lesiones.- los animales se observan en buen estado de
carnes, con edema palpebral y facial, el hallazgo mds fre-
cuente es el edema en la curvatura mayor del estdémago (en-
tre la mucosa y la muscular), también en el mesocolon, la-
ringe y la cépsula renal. Microscéplcamente se observa
edena por gumehto de los espaclos perivasculares,
encefalomalasia, degeneracién hialina y necrosis fibrinoss
de arterias y arteriolas. (17,27,46,82)

Diagnéstico:por datos epidemioldglcos, signos clinicos y
hallazgos postmortem, debe diferenciarse de la Intoxicacidn
~por sal, meningitis por Streptococgus guls tipe II y enfer-
medad del corazén de mora, (22,27,33,46)

Prevencidén:depende principalmente del manejo, administran-
do productos que aumenten ld velocidad del transito intesti-
nal, como acelte mineral, sulfato de magnesio en el agua de
behida, alta cantidad de £fibra cruda &n ls racidm, ys que
también aumenta la secrecidn de dcido clorhidrico gdstrico,
con lo que disminuye ‘el Ph, también la administracioén de
dcido lictico en el agua de behida, restriccidén de alimento
al destete, se recomienda evitar ol frio, la humedsd y pro-
porcionar buena ventilaciodn, agua y alimento fresco.
(27,46) ver cuadro 2.

Trataslento:administracidén de drogas vasodilatadoras, pur-
gantes, antihlstaminicos, diuréticog, antibidticos, 5in eam-
bargo se considera tarde intclar la terapia en cerdos con
signos clintcos, (45) '

4.5 COLIBACILOSIS

) Definiclénies uha enfermedad que abarca diferentes padeci-

mientos asociados con la infectidn .de Escherichis coli , y
que- se waniflestan deo diferentes maneras. Se - encuentra
ampliamente distribuidas. en todos los paises en donde se-
crian:-cerdos. (22,27,82)

Etiologia:la enfermedad .es producida -por la Escherichia
¢oll, que es. una bacteria gram negativa, habitante normal
de la flora - intestinal. y que poses diferentes serotipos,
(22,27,82)

Patogenia:la enter‘nedad se desarrolla medfante dos mecas
~nismos, el primero es la invasidn:del intestino o infeccion
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del corddn umbllical, para provocar septicemia. E! sagun-
do mecanismo es mediante la liberaclén de toxinas, una
termoldbll (TL), que estimyla 12 secrecidén de loses cloro
hacla 1a luz intestinal y una toxlna termoestable (TE), que
provoca el mismo resultado pero de manera inmediata. As{-
mismo para que se produzca la enfermedad deben existir fac-
tores predisponentes como son una baja acidez gdstrlca por
lo que no se activa la barrera gdstrica contra la bacterla,
motilidad y secreciones intestinales disminuidas con lo que
aumenta la proliferacién de bacterlas patégenas presentes,
camblos en la flora intestinal por camhlios bruscos de die-
ta, baja concentracidén de anticuerpos calostrales por defi-
ciente consumo de calostro o defliciente inmunjidad de la cer-
da, (22,27,82)

Cuadro Clinico: en el cuadro de Septicemlia 106 animales
afectados permanecen separados del resto de la camads con
la cola caida, para morir despuéds de un periocdo de
inconciencia, a veces acompafiados de convulsiones y patale-
os. La diarrea neonatal que se presenta de 2 2a 4 dlas da
nacldos los lechones, afecta su condicidn generatl
mostrandose con la cola caida, flancos hundidos y el pelaje
erecto, en estos dos casos la morbilidad es del 70 X, y la
mortalldad en ¢l caso del cuadro septicémico es del 100 X,
mientras en el diarreico neonatal es del 70 X para dismi-
,hulr después drdsticamente a menos del 10 X. El cuadro de
diarrea de las 3 semanas se presenta con diarrea grisdcea o
blanquecina y puede producir un retardo permanente en el
desarrolio de los cerdos afectados,- !a mortajldasd es menor
al 20 %. Bl cuadro de diarrea posdestete se presenta al
cuarto o quinto dia del cambio de alimentacidén ¥y se mani-
fliesta con heces de color grisdceo o parduzco, para desapa-
recer en tres 8 cinco dlfas aunque a veces puede presentar
retraso en el crecimlento permanente, en este caso la morbi-
lidad es del 20 al 50 X y la mortalidad del 10 X.

Lesiones.- en el cuadro septicémico se observa congestiodn
muscular, esplenomegalia, el estdmago lleno de leche cuajada
y ol intestino distendido con contenido padlido. En el caso
de la diarrea neonatal hay deshidratacidn, estémago lleno
con leche cuajada y presencia de lnfartos, el intestino del-
gado ge encuentra dilatado, fliccido y congestionado. En

.8l . 'cuadro. de diarrea posdestete hay deshidrstacidén, ojos
hundidos, cianosis leve de las extremidades, las superfi-
cles serosas se encuentran viscosas, e} higado congestiona-
do, el intestino delyado se halla dilatado y congestionado
con contenido acuoso y amarillento. (22,27,82)

Diagndstico:en el caso del cuadro septicemico de hace por
dislamiento ‘bacterlano. En la diarvea necnatal se debe
diferencliar de GET, Rotavirosis, Infeccidn por
Clostridiasis serotipos A vy ¢y Campilobacteriosis, ta con-
firmaclon se realiza por alslamlentos bacterianos en cultl-
vos puros, La enteritis posdestete de diagnostica por nme-
dio.de la historia clinica, signos, lesiones ademds de la
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etapa en donde se presente la enfernedad. (22,2?2,82)}

Prevencidén:se puede reallzar por Incorpaiecsaon de diferen-
tes prometires dei crecimiento y de otros antibiéticos a
doc15 subterapetticas en el alimento, este procedimiento
tiene la desventaja de crear resistencia a los antibidticos
para cuando existe un problema real de enfermedad, ademas
de que existen diferentes tipuos de vacunas:

-vacuhaclén de la cerds previa al parto con cepas muertas
gue 5@ deben aplicar como minimo 6 Semanas antes del parto
con una dosi{s de refuerzo 3 semapnias antes del parto.

-vacunacién del lechén 1 semana antes del destete.

Ademis contribuyen a controlar la presencla de la enfer-
medad otras medidas como:

a) Sistemas Todo Dentro-Todo Fuera en las maternidades.

b) Lavado y desinfeccion de las instalaciones a! quedar va-

clias.

¢} Lsvado y desinfeccidén de las hembras antes de introdu-

cirlas en los parideros.

d4) Tiempos de descanso en las instalaciones de 1 semana.

e) El uso de acidificantes para mejorar la barrera gastri-

ca, en lechones lactantes. (6,22,27,82)
Ver cuadros 1 y 2.

Tratamiento:de la septicemia neonatai.- se puede tratar
aral y parenteralmente, perc el prondstico para los lecho-
nes afectados es poco alentador, para el tratamiento
_parenteral se pueden utlljzar: ampicilina. oxitetraciclina,
amoxicllina, westreptomiclna, espectinomicina, neomicina,
clortetraciclina, cloramfenicol y sulfonanida-
trinetoprim, En el caso del tratamiento oral se pueden
aduministrar ampiclliinag, amoxicilima, sulfonamida-~
trimetoprim, cloramfenicol y estreptomicina, durante 3 a §
dias. En el caso de la diarrea neonatal se prefisre la
terapedtica oral durante J a 5 dfas con  neomlclaa,
arsenicales ergdnicos, furazolldona y espectiooaicing,
Parz el tratamiento de la diarrea posdestete se reconisnda
la admini{stracidén de medicamentos en el agua de bebida usan-
do amplcilina, amoxicilina, apramiclina, neomictna,
tetraciclina, furazolidona y espectinomicina, durante 3 a 3
dias. {22,27,82)

4.6.  ERISIPELA PORCINA

-SLnOniloa:Hal rojo del cerdo, Roseola, Enfermedad d¢ los
diamantes. (27,28 ,47)

Detinicidn:Es una enfermedad infecciosas -hacteriana gque
afecta a los cerdos y ©5 una z2oo0nosis, (1)
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Etioclogla:esta enfermedad ta produce el Erysipelothrix
rhusiopathige ,que es un pastoncillo Gran pasitivo,
aerdhica, leverente curvado que produce colonias no
hemolfticas y s©¢ caracteriza clinicamente por producir
myerte repentina, fiebro 2¢ociada a lestones cutdneas, pue-
de vivir durapte meses en tejidos animales a ¢ °C y es rela-
tivamente resistente al desecactento y 1 !os desinfectantes
como. el fepol! al 0.2 X. (1?,22,27,28)

Transuisidn:el contagio de “la enfermedad se reallza por
diversos mecanismos, slendo el mds importante el contacto
directo, también por el consumo de agua o alimento contami-
nado as{ como por 13 estancia en locales contaminados, la
enfermedad puede tener tres presentaciones: sabresguda, agu-
da y crénica. {22,27,27,33)

Patogenla:la forma sobreagudd se cargcteriza por musrte
en dos a3 tres horas después de log trastornos respirato-
rios. La forma aguds se caracteriza por fiebre elevada,
postracion, conjuntivitis, a veces vdmito, también hay man-
chas en el abddmen, orejas y parte interna de las extremida-
des. La forma crdnica se caracterizs por leslones cutdng~
as romboldales, rojizas y purplireas en el abdémen y parte
interna de las extremidades, con forma de diamante o de rom-
bo, as! cong da leslones an las articulaciones,
(17,22,27,28)

Cuadro ciinico:la enfermedad 5o manifiesta de tres formas
difarentes: Sobreaguda.- generalmente s8e prescata nuerte
repeatina o con decalmiento, fiebre elevada de 41.1 a 42.8
*C y coleracidn escarlata de la piael en cerdos de 55 a 85
kgs. de pesa. La forma #quda ocurre comunmente @n anlma-
les jovenes donde se presgnts anorexia, fiebre de 41,1 3
42.2 °C, coloracidén anormal. en piel ¥ orejas, eritema,
cianosis, mnuestran resletencia a moverse y presentan las
lesiones ramboideles coracteristicas de 1a enfermedad. En
1a forma crdnica Jos anlmales pueden cescuperarse pero. las
leslonss cuténpas pugden volverse necrdticas y desprender-
se, luas srticulacliopes se Iinflaman Yy endurecen, 56 presen-
tan lesiones valvulares y ce escucha -uh nmnuraullo cardiaca,
hay clanosis y taquicardia. (17,22,27,28,33)

Lesfones.- en la forma sobreaguds hsy congestidn ge la
canal y coloracién anormal de la piel. En lg ferma aguda
44 observa congestién de la canal, c¢oloracidn purpirewn de
la. plel, -lesiones eu Scrms do diamante, esplenomegalis,
equinosis en rifion, pleura y corazén, La [grzp crénlew gn
caracteriza por 1a presencia de lsstones necrdflcas en &
piel, artritis no supurative, erosidn de -superficies
articulares, anguilosis y leslones vegetativas en las vilvuy-
las cardlacas. (30,82}

Diagndstico:se dobe diferepeciar de 13 paste ﬁurclna Bfrs-
cana y del célera porcino, el Aaiagndstico definitivo es el
ajlsiamiento bacteriano a partir de un hemocultive que tards
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aproximadamente 18 horas, también se utlllzan pruebas de
anticuerpos fluorescentes, pruebas de aglutipaclén y prue~
bas de fijacién de complemento. {17,22,27,33)

Inmunidad:se puede provocar inmunidad tante 2activa como
pasiva, mediante diferentes productos:
3a) Inmunidad Pasfva.-

-Antisuero: este es un producto vallioso tanto para ls pro-
filaxls como para el tratamiento de la enfermedad, en el
caso de #sarse como tratemiento se deben aplicar de 10 a
30 ml. tan pronto cono se detecten los sigunos de la enfer-
medad, en e]l caso de usarlo como prevencioén, su protecclon
es limitada en .el tiempo, Ya que solanmente protege por
quince dias.

b) Inmunidad Activa.-

-Vacuna Atenuada: ests formada por - bacterias atenuadas
mediante pases sSucesivos en conejos, donde plerde su
virulencia para el cerdo, la mnayor de sus desventajas es
su inseguridad, ya que puede ocasionar brotes posvacunales
de la enfermedad.

-Bacterina Adsorbida: esta es una suspensidébn de bacterias
nuertas suspendidas en hidrdédxido de aluminio, que con wuna
sola apllcaclén provoca upa adecuada inmunidad durante
tres meses, a la revacunacion que se realiza de los 21 a
log 28 dfas proveoca tan elevado grado de inmunidad que so-
lamente @5 necesaric revacunar cada afio. (6,33)

Los animales que se recuperan de la enfermedad, adquie-
ren una inmunidad adecuada por un perfcdo regular de tiem-
po. (33,4¢6)

Provencidn:se utilizs la vacuna ataonuada mediante pases
sucesivos en conejos, aunque en ocasiones se llegaba 3 pre-
sentar la enfermedad tras la vacunacidn, ahora se utiliza
la bacterina ‘'que produce inmunidad adecuada y se aplica des-
pués del destete, en dos dosis subcutdndas con una diferen-
cla de 28 diag entre una y otra. (17,18,33)

Ver cuadros 3 y 9.

Tratamiento:la penicilina da resultados excelentes en la
fase aguda de 18 enfermedad. (12,22,24,27)

4.7 ENTERITIS NECROTICA DE LOS . LECHONES

. 'Slnénlmqs;nisenteflary toxemia, Enfermedad del rvifion pul- -
_ poso. (47) ’

‘Definicién:es une -enfermedad -infecciosa bactersana produ-
_cida por.una bacterla del género Clostridium. (28)° :
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Ettologie:la enfermedad es5 producida por el Clogstridfum
perfringens tipo D, gue es habitante normal del suelo y se
locallza en el aparato digestivo de casi todas las especlies
de anlmwales de sanqre califente, (17,22,27,28)

Transmisi{én:ésta se realiza por la accion de mampar de los
lechones y por su hiabito de hozar en el suelo, ya que esta
bacteria es un habitante normal del suelo y se puede locali-
zar en las ubres de la cerda .debido 3 la contamlnacion fe-
cal. (17,27,28,33)

Patogenla:la enfermedad afecta cerdos entre las 2 y 6 se-
manas de edad principalmente, el dafloc se produce al aumen-
tar de manera anormal el microorganismo en el intestina,
del gque  es habltante normal, debido a condiciones de
anaeroblosis, con lo cual produce sus toxinas (alfa y épsi-
lon, las nds importantes en esta enfermedad) gque son las
causantes directas de la enteritls serosa y catdrral que
generalmente termina en hewmworrdglca. (22,27,28)

Cuadro clinlco:los animales presentan fiebre, diarress
acuosas exceslvamente fétlidus y después hemorridgicas, poste-
riormente anorexta y finalmente una llpotermia ¥y nuerte en
2 a 3 dias, (17,22,27)

Disgndstico:e) diagnéstico clinico es de gran ayuda para
establecer el definitivo, las pruebas de laboratorio como
el alslamlento bacterianmo no son concluyentes, pero si una
prueba gque determina la presencia de la toxina épsilon an
el ‘intestino con presencia de glucosa en.la orina y que se
considera patognomdénica en el caso de intoxlicaciénm con

Clostridium perfrvinaens tipo D. (17,22,27,28,33)

Inmunidadiexisten toxoides especi{ficos que producen buena
.-inmunidad, pero solamente se uwtilizan en paises Europeos
"(vacunas para ovinos)ademds los animales adquieren resigsten~

cia al crecer. (28,30,33)

Provencidn:lavado y desinfeccidn de las jaulas de materni-
dad, lavado de la hembra aules. ds iptreducivia en . los
parideros y lavada reqular de l3s ubres para evitar el
acimulo exceslvo da8 suciedad, se debe -evitar el acumula-
wiprnto de heces. (17,27,28,33) Vver cuadros 1 y. 3.

Tratamiento:es poco préctico, péro de manera preventlva
se administran penjcilinas y tetraciclinas mezcladas en el
dlimento. (22,27,28)
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4.8, LEPTOSPIROSIS

Sitnénimos:Enferzedad de las plaras, Leptospirosis porci-
na, lc¢tericla infecciosa. (33,47)

Definicidén:es una enfermedad infecciosa bacteriana produ-
cida por diferentes especles de bacterias del dgénero
Leptospira ¥y que afecta a la mayoria de las especles domés-
ticas, es una zoonesis, {(22,28,33)

Etiologia:es producida por lo menos por doce serotipos
diferentes de éste género, entre 1los cuales se encuen-

tran:Leptospira pomona, Leptospira canicola, Leptospira
hvos y Leptospiras icterohemorrhaaiae. (17,33)

Transwiglén:la enfermedad se adquiere por contacto se-
xual, contacto con las diferentes mucosas 0 blén por la in-
gestidn de agua contaminada, ya que el germen es hidrico,
cuando afecta como Zoonosis, determinados grupos
ocupactonales son los mds susceptibles, trabajadores de ras-
tros, de arrozales, medicos vetsrinarlos,etc.

(17,22,27) ’

Patogenia:la bacteria penetra en gl organismo por las vi-
as antes mencionadas y en el lntestino se absorbe pasando a
12 -sangre por donde se distribuye ampllamente y por ser
hemolitica proveoca inflamacién de higado y riflon con presen-
cia de petequias y debido a la destruccién de glébulos ro-
jos se produce la ictericia. (17,22,27,33)

Cuadro clinico:los animales presentan fiebre, anerexla,
lctericia, anemia, hemoglobinuria Y en las hembras
gestantes se producen abortos o nacimientos con pesos sub-
normales, pero también es capaz de producir mastitis y
agalactia por lo que puede provocar la muerte de lechones
durante la lactancis de manera indirecta. (17,22,27)

Diagnéstico:el diagndstico clinico no es muy claro, par
1o que se recurre al de laboratprio que puede ser; observa-
clén de orina en campo oscuro, microaglutinacién, fljacién
dgl complemento e inmunefluorescencis. {28,33)

Inmunidad:1a inmunidad que adquieren los animales al recu-
.perarse de la enfermedad es buena pero no confiere inmuni-
dad cruzada contra otros seérotipos, inclusive utllizando
vacunas o bacterinas (28,33), tanbién se puede fnducir in-
‘munidad activa mediante el use de Dbiloldgicoes, como
bacterinas mezcladas de diferentes serotipos, Yy que princi-
pilmente contienen L. pomona Yy L. ‘hyos, que han denestrado
proteger -a- hembras gestantes contra 10§ abortos, pero que
no protegen contra la colonizacidn remal por L. pomona, aun-
gque respacto 3 esto existe un dato lntaresante y e¢s que la
vscuna contrd L. pomona, conflere proteccldn contra el esta-
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do de portador renal. (6,33)

Prevenclén:se pueden vacunar 8 las cerdas con vacunas
muertas para evitar en lo posible los abortos, en el caso
de vacunar a los lechones, esto debe hacerse antes del peri-
odo de mayor rlesgo (6 a 10 semanas). Se debe aclarar que
la vacuna puede no impedlr 13 colonlzacidén renal,
Asimismola adpinistraciédn de agua potable en la granja, dre-
naje asdecuado de las Instalaciones, eliminacién de bebede-
ros tipo plleta de las zahurdas, desinfeccidén de locales y
equipo donrde han estado animales enfermos, ayudan al con-
trol de lea misma. (17,28,33,82) Ver cuadros 1,5 y 6.

Tratamiento:las penicllinas y tetraciclinas funciopman bas-
tante blen si son administradas en el alimento a razdn de
S00 gramos de tetraciclina por tonelada de 3limento por 14
dfas, pero ademds la aplicaclén de estreptomicina a razon
de 25 mg/kg durante 3 a 5 di{as myuda 2 eliminar portadores
renales y prevenir abortos. (22,27,28,33,82)

4.9, GABARRO
Sinénivos:Pododermatitis infecclonas, (47)

Definlcidn:ies una enfermedad bacterians de cursc crénico,
que afecta 1as extremidades de los animales y es producida
por un germen teldrico del género Fusobscterjum. (28)

Etiologla:es producida por e! Fusehactecrium pecrophorum,
que es una bacteria snasrobia estricta, (27,28,33,63)

Trangalgldn:por contacto directo del gérmen que se encuen-
tra comp habitante normal del suelo, con heridas en las ex-
tremtdades de los animales (pezufas). (27,26,33,63)

" Pontogenia:al penetrar por heridas y encontrarse en un me-
dio anaeroblic, likery grus tgxlnas que. provocan necrosis dque
puede ~llegar incluslve hasta el huaso (tercera y segunda
falanges), y las articulaciones regpectlvas, gdemés por as¢--
clacion con otrog gérmenes puede provocar 3abscesos que. pue-
den provocar mpetdstasis haclia higado, rifion, pulmén y otros
6rganos, (27,28,63)

Cuadre clinlco:claudicacidn desde ligera hasts muy severs
o-total, de uno ¢ varios miembros, con la censiguiente inca-
"pacldad de desplazaniento de los  animales, lo- que provoca
pérdida de peso y baja en la produccién, i1ncapacidad de los
sementales -para realizar la monta, etc. Los ganglios 1im-
fdticos reglonales se encuentran inflamados, puede haber
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abscecos locales y dolor, ademds de un fuerte olor a3 descom-
posicién. (27,28,33,63)

Dilagndstico:el cuadro clinico es suficiente, (27,28)

Inpunidad:los animales recuperados no crean ningun tipo
de inmunidad. (27,33)

Prevencidn:condiclones adecuadas del pilso del establecl-
miento, drenaje adecuado, buena ventllacldn, pediluvios pe-
riddlcos de sulfato de cobre para los atimales, recolecclén
frecuente de heces, (6,27,28,33,63) Ver cuadros 6 y 8.

Trataml{entormédico por e! uso de antibidticos por via
parenteral o- tratamiento local dependiendo de la severidad
del caso. Quirirgico gque va desde la debridacidn del abs-

ceso hastan la amputacidén de la tercera o segunda falange,
dependiendo de la severidad del caso. (27,128)

4.10. RINITIS NECROTICA DE LOS  CERDOS
.Sinénimos;Trompa de buey. - (47)

Defintciénies una enfermedad infecclosa bacterlana produ-

cida por una bacteria del género Fygobacterium y es de cur-
50 crdnico. (27,63)

Etiologia:es producida por el Fugobacterium necrophorunm.
(27,63)

Transmiglén:es - por contacto directo, &8 transmite por
hozar en el suelo de donde el Fusobacterium es habitante
normal. (27,63)

Patogenia:al hozar el germen 5e introduce en 1B cavidad
'nasal, donde se establece, principalmente en los cornetes Yy
en los senos producliende pecrosis e. inflawacidn, asl como
deformacidén de los huesos de la cara, dificults la respirs-
cién 'y puede conducir a ls muerte por uns torxemla. (27,63)

Cuadro cl(nlco:escurrlmlento fétido y oscuro por amhos
ollares, fiebre y en ocasiones hemorriglas. (27)

‘Diagndstico:generalmente el diagnéstico clinlco es sufi-
ciente, diferenciando de rinitis atrdfica que es generalmen-
te unilateral. (27,63)

Inmunidad:muy poca eh loe  escasos abimales recuperados.
“(27,63)
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Prevencidn:limpieza de lat 2zahurdae, evitar el exceso de
humedad y recoleccién frecuente de heces, evitar conviven-
cia de animales adultos con jdvenes. (27,63)

ver cuadros 2,3 y 4.

Tratamiento:responden bien a las tetraclclinas,
sulfametazina, sulfaplridina y sulfamerazina. (27,63)
4.11. RINITIS ATROFICA DE LOS CERDOS

Sindnimog:Trompa torcida, Trompa chueca, Enfermedad del
resoplido. (22,27,33)

Definicidnses una enfermedad infecclosa bactertana, produ-~
cida por una gran cantidad de agentes etioldgicos y es de
curso crénico. (22,28)

Etiologia:no se encuentra aidn claramente dilucidada, pero
se han reportado diversos agentes patégenos como:
Bordetella bronechisestica , Haepmophilug gsuls ., P3steurglls
Rultocida , Mycoplasms hyorhints , Mycoplasma gramulasrum.
(22,27,33)

Transmislénies por via respiratoria, por el contacto de
aerosoles de animales adultes con animalés jdvenes.
(22,27)

Patogsnlainstos gérmenes provecan una atrofia o destruc-
cién. de los cornete. (22)

Cuadro clinico:al Inicio se observa una infeccion respira-
torla  Gue eparentemente  cede al  tratamiento o cura
egpontaneamente, (22,27)

Diagnésticosel clinico es por la observaclén de la trompa
torcida y se confirma a la necropsia. (22,27)

Inmunidad:se ha utilizado uma bacterina de resultados du-
dosos, (22,21

Provenclén:eliminacidén de los animlaes enfermos de la pla-
ra, c¢ria separada de animales jdvenes de adultos, detectar
a las hembras que producen camadias con predisposicidn a: la
enfermedad, para ellominarlas del! pie de cria. (22,27,33)
Ver cuadros 3 y 4.
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4.12. TUBERCULOSIS
Sinénimog:1Tisis, (28)

Btiologlaienfermedad producida por el Mycobacterium tuber-
gulosis, con la caracteristica principal de ser dclido-alco-
hol reslstente. (17,22,27,128,33)

Definicién:Es una enfermedad infeccioBa Dbacteriana que
afecta al <cerdo y 3! hombre, por 1lo tanto es uns
200B061S. (1)

Patogenia:el contagle se reallza por ¢l consumo de mate-
rial infectado, como pueden ser desperdicios de restauran-
tes u hospltales, asi como el consumo de leche y suerps in-
fectados o bien por aves infectadas, puede penetrar por via
respiratoria u oral, Yy en el lugar donde se fijan producen
una inflamacién y proliferacidén celular con exudados, que
forman la lesién caracter{stica de 12 enfermedad: e} Tubédr-
culo; en los cerdos se presenta mds comunmente la tuberculo-
sis ahdominal con presencia cn los uanglios mesentéricos.
(17,22,27)

Cuadro clinfico:por su vida econdmica tan corta, general-
mente los 8ignos y lesiones se observan a la inspeccién sa-
nitaria en el rastro, pero se puden pressntar trastornos en
el apetito, meteoriswos, dlarreas, estrefiimiento y pueden
mostrar dolor abdominal a la palpacidnm, (22,18,33)

Diagnéstico:por la prosencia de ganglios Inflamados nés
los signos clinicos, o mds especificamente por la prueba de
12 tuberculina. (28,33)

Tratamiento:aungue en el hombre se practica, en los anima-
les es incosteable, tanto por el alte costo, como por la
incertidumbre de sus resultados. (28,33)

. Prevenclién:no se uliiizisno vacunas an los animales, pero
' duqndo'ta presenta la enfermedad se tlenen que eliminar los
aninales enfermos, se¢ deben desinfactar 3 fondo las locales
vy se debg temer un riguroso control de los alimentos asi
¢omo-de los animales sospechosos. (22,27,33)
Control.- este se lleva a cabo mediante diferentes mane-
jos de control higienico-saunitarios como: -
a) Confirmactén. del dlagnéstico en el lahoratoriog ademig
: de la identificaclén del agente causal de 1a enfermedad.
b) Evitar el ingreso. de visitantes ajenos a la granja.
¢) Llevar un estricto control-del origen de los alimentos,
- del:i.origen de los -animales de reemplazo y si se utfli-
zan Calis~tanhleg, debldo a que las micobacterias avia-
.. 'res también afectan comunmente al cerdo, ’
/d) Implantacién de estrictas medldas higienico-sanitarias
como @l uso de tapetes y vados sanitarlos, lavado y
desinfeccidén de locales, con desinfectantes adecuados
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para afectar al gérmen productor de l3a enfermedad.
e) Apliicar la prueba de la Tuberculina regularmente para
elioinar reactores posltivos. (80) Ver cuadro 8.

4,13, SINDROME HKASTITIS--METRITIS~~AGALACTIA

Definlclén:ee la afectacidn inflamatoria de la gldandula
mamaria de la cerda, (33)

Etlologis:es producida por una gran cantidad de especles
hacterianas, destacando los Diplocpcgug ', Streptoceccus vy
Staphilococcug . (28,33)

Trangmieldn:se transmite por contacto directo de la glén-
dula mamasrla con el suelo o bilén por heridas en los pezones
producidas por los lechones, sleando wds susceptibles las
hembras en el periodo de lactancla, (27,33)

Cuadro clinjcoragalactia o inflamacidn con un exudado que
puede Ir desde serosv hasta purulento o necrotico, ademds
del cuadro gque puedsn presentar 1los lechones comoc son la
hipoglucemia, debilidad y muerte. (28,33)

Praventiobn:limpieza y desinfeccldn de las instalaciones,
ademds de que ayuda el destete precoz de los lechones, el
laxado y desparasitacién de 1la hembra antes del parto,
(27,33) Ver cuadro 7.

Tratamlento:lisplesa y desinfeccidn de las heridas, con
aplicacidn de antiblético local o sistémico, dependliendo
del grado de afeccidn. (27,33)

4.14 ESTREPTOCOCOSIS
SinénimosiArtritis @streptocdcica, Meningltis
“estreptocécica. (82)

Definicidén:es una enfermedad infecclosa bacteriana que es
-producida por diferentes tipos de estreptococos, esta enfer-
medad no es de mucha importancia en Héxlco. (33)

Etiologia:el cuadro  de ‘artritis es - productdo por el
gtreptococcug guls tipo I, mientras que el cuadro de -menln-
gitis es producido por el Streptocgcgus suis tipo II, estas
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con bacteriss Cram positlvas gue 20 Lienen wsuchay registen-
cia 2 los desinfectantes, sobreviven hasta 12 dias en heces
y polvo, ¥y hasta 54 dias en congelactdén en ambas situacio-
nes. (82)

Transpisién:la: transmlsién se lleva a cabo por la via na-
sal por el contacte con aerosoles, ademds del contacta di-
recto de animales enfermos © portsdores con animalesg sanos,
también por medio de intalaclones contaminadas. (82)

Patogenia:penetra pot ls via nasai u oral para alojarse
en -las criptas tonsilares y dar origen a uns septicemiz,
que puede pravocar la muerte subita o blen puede desencade-
nar en una endocarditis, artritlis o meningitis, segin el
tipo de bacteria que afecte, la edad de log animalas suscep-
tibles 'y el grado de susceptihllidad del buéspued. (az}

Cuadro clinico:ia infeccidn con S. duis tipo I qgue produ-
ce septicemia, endocarditis y artritis, Se observa en lecho-
nes antes del destete y se caracteriza por presentar fiebre
eleavada de 40.6 a 41.1 °C, articulaciones tumefactas, ca3-
lientes y dolersosas, rigider, ceguera, tremor, ataxia vy

muerte. Las lesiones gue observamos son la pressncla de
liguido sinovial cremoso y mucoide slrededor de las srticu-
laclones y las lesionas en gl) eudocardlo. La infeccldn

cor S. sguis tipo II se caracteriza por producir meningitis
en cerdos de entre 3 y 12 senmanss dec edad, los signos qua
presenta son flebre de 40.6 @ 41.7 "C, imeoordinacidn, team-
blores, pardligls, oplstdtonos y espasmos tetdnicos, nirada
vidriosa ¥y andar vacilante, Las leglones gque observamos
sonh la piel y la canal enrojecidas, los ganglios linfdtices
tymefactos y congestionados, f£ibrina ea 18 cavidad periltone~
al y pleural, turbidez del liguido cefalo-raquideo. (82)

Diagndstico:en el caso del cwadra septigémico la edad de
los lechones (10 a 21 dias) es de gran ayuda y en dmbos ca~ -
508 la ldentificacldn se puede reallzar por un frotis de
sangre, liquido céfalo-raquideo, tejido cerbral y Ligquide
ginovial con tincidn de Cran o wnds especificiuente por téc~

- nicas de¢ Snmunoflucroscencia, so pueden detectar también
antlcuerpos opsonizantes y se pueds emplear ia prueba de
ELISA, (82) ‘

Inpunidadino se puede provecar ninguip tipo de (naunldad y
solanmente existe proteccidén mediante las barreras fisicas
(piel, nmucasas, etc.) ] guinicas (amilasa salival,
lisosima, barrera géstrica) y la .resistencia por la
edad., (82)

-~ -Pravencidén:se realiza por la desinfeccidn de locales an~
‘tes ‘de lntroducir nuevos aunlmales, proporcionar ventilacién

-wdecuada, no latroducir un excesivo numerc de-animales par
corral y no meiclar diferentes canadas. El control se lle-~
va a cabo mediante: ’
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Modicacldn sstratédgiea antes de gue los animales presen-
ten los signos clinicos y se hace al nacer, a los 10
dias posdestete y antes del Ingreso a los corrales de
engorda, utilizando penicilina de 75 a 10C ppm en el
alimento,

2) Vacunacién,.- solamente es comercial en Europa en donde

la enfermedad es muy importante.

3) Sistemas de produccidn todo dentro- todo fuera.

4) Sacrlficio de anlmales infectados y reposicién con ani-
males libres de la Infeccidn, en el caso de que sa
llegue a presentar un brote eplzodtico. (82)

Ver cuadro 2.

Tratamiento:por vi{a parenteral se utillzs penicilina,
amoxicilina, ampicilina, llocomicina, este tratamiento debe
repetlrse y ademds debe darse una terapedtica de spoyo, los
lechoneés no destetados dque ys poseen signos clinicos
dificllmente responden al tratamiento, los cerdos de mayor
edad aunque responden al tratanmiento, quedan con unm retraso

considerable en su desarrolla. (82)
4.15. PLEURONEUMONIA
Sinénimos:Haemophilosis. {(47)

Dafinicidn:es una enfermedad respiratoria muy contaglosa,
frocuentemente mortal que atacy a cerdos destetados o de
engorda, los cerdos afectados en forma crdnlca reducen nota-
blemente su desarroilo, (82)

Etiologfa:1a enfermedad es causada por el Hgemophilus
plevuropneynoniae, 4ue es un ctcobactlo Gram (-) que tiende
3l pleomorflsmo, este microorganismo produce colonias bets
hemol{ticas, transldcidas y mucoildes sobhre agsr con sangre
ovina, exlsten al menos sels tipos antigénices de antigeno
rapeuwiar, A pesar de ser un microorganismo relativamente
delicsdo sobrevive 5 dlas a 18 "C en secreciones nasales
mucopurulentas. {82}

Transalsidn:se realiza por via respiratoris de cerdos por-
tadores a cerdos susceptibles y se manifiesta goneralmente
después de cambios bruscos de temperatura, (82)

Patogenia:la infeccidn se produce por el ingreso de aera-
s0les en las vias resplratorias superiores, cuando penetran
3l pulmén provoca un infarto local en ‘muy peco tiempe,:lo
que hace sospechar de la accién de wna téxina, is infeccidm
alveclar puede ser directs o indirecta por previa septice-
mia. (82)
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Cuadro clinico:anorexia, fiebre elevada de 41.5 °C, dls-
nea, 8 veces clanosls y muerte, en animales no vacunados la
mortalidad puede liegar al 100 X. Los animales en recupe-
racidn presentan anorexia, tos y retraso dei ritmo de creci-
miento.

Lesiones.- estdn generalmente limitadas & la cavidad
tordaxica, 1a cavidad nasal y la trédquea pueden estar satura-
das de egpuma c¢on sangre, los pulpones congestionados ¥
edemnatosos con exudado fibrino-hemorragico. Disenminados
en tode el pulmén pero principalmente en los 16bulos
dlefragméticos se observan dress elevadas de conslstencla
firme, color rojo oscuro y de forma irregular, a veces con
necrosis. También se pueds observar pericarditis
fibrinosa e {nflamaclién y hemorrdgiac de ganglios llnfati-
cos bronguiales. (82)

Diagnésticosse realiza por historia clinica, signos y le-
siones, por alslamliento del microorganismc, pruebas de fija-
cién de complemento, de aglutinacidén de particulas de
latex, de precipitacion en snillo y prueba de ELISA, (82)

Inmunidad:se establece innunidad activa mediante dos meca-
‘nismos:

a) Recuperacldn de los animsles {nfectados de forma natu-
ral, los cuales quedan como portadores asintomidticos de
la enfermedad.

b) Estimulacidn de la produccidn de antlcuerpos mediante la
aplicacidn d¢ bacterinas, (33)

Provencidnicusrentens y Rmuestreg serolédqlico de Bnnimales
nuevos antes de fntroduclirlos en la granja, lavado y desin-
feccidn de locales donde han estado animales con signos cli-
nicos o sospechosos de 1a enfermedad, control del ingreso
de visitantes en la granja y splicacidn de bacterinas o va-
cunas oleopsas producldas 8 partir de cultivos frescos,
(33,82) Ver cuadro 4.

Tratariento:por via parenteral se puede administrar peni-
cilina, amplcilina, amoxzicilina ya que dsn los Rmejores re-
sultados, pero también se pueden utilizar tetracicliras y
cloramfenicoi, todos estos se deben splicar cada 24 horas
ademds de temer un tratamiento simultdneo de¢ antibiotico en
el agua de hebida. (ad)

4.186, POLISEROSITIS Y POLIARTRITIS
Sinénimos:Enfernedad de Gliser.  (17,22)

“Etiologla:es una enfermedsd de etiologla méltiple, en 1}
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que intervienen: Haempphilus sulg , Pagteurella multoclds .
Clostridlym pyoaenes , Hygoplasma hvgrhlnie , Mygoplasma
hrearthrinoga , ftaphllococcus y H&restoggegys. (17,10)

Cuadro clinico:al inleto es un cuadro respiratorio,
presentandose posterformente la artritls, princlpalmente en
el corvején, los lechones mueren rapldamente, los anlmales
de 18 8 20 semanas pueden presentar abscescs mdltiples,
(17,22) Lesiones.-en la mayorla de los casgs se@ observs
pleuresta fibrinosa, pericarditis, peritonitis y & vaces
bronconeumonia, el bazo y el higado estdn sumentadas de ta-
maflo y también se pueden observar hemorraglias peteqguiales
en rifion, el 1lquido sinovial de las articulaciones estd
‘turble y puede contener sedimentos verde amarillentos de
restos de fibrina, (82)

Diagnégtico:histopatologfa, alslamlento de gérmenes, dife-
renclar de piobacilosls y artritls de otros origenes. A
la necrapsia se encuentran cuadros similares a la rinitis
atréfica y a la neumonia enzootlca. (17,22)

Inmunidad:es activa medisnte la Infeccldén natural o 1la
aplicacién de vacunwg 0 bacterinas, mediante este mecsnismo
s@ produce una jinmunidad duradera y se recomienda @l uso de
la bacterina ys que induce la protecclén del cerdo suscepti-
ble con mayor velocidad. Aunque sgo han encontradoe tres
serotipos diferentes del microorganismo, se ha reportado
que existe lnmunidad cruzada entre ellos. (33)

Prevencidn:se 1leva a cabo mediante clertas medldas san{-
tarias como: N

a) Cuarentena y muestrec seroldgico de animales nuevos pa-
ra reemplazo antes de {ntroducirlos en la granja.

b) Lavado y desinfeccién de locales donde han estado anima-
les con signos clinfcos o sospechosos de lg enfernmadad.

c¢) Aplicacidn de vacunas o bacterinas en cago de estar en

. zonas enrodticas.

d) Control del {ngreso de visitantes en la granja. (33)

Trataniento:tilosina 2-10 mg/kg intramuscular, aunque tam-
blén es exitoso en cago8 tempranos utllizando penicilina,
ampicllioa, cloranfenicol, sulfonamida-trimetoprim, sdemds

de medicar @l agua d? bebida. En Din2mares oXiste unae
vacuna que protege cerdos seronegativos  de cuzlquier
edad . (17,22,28,82) ver cuadros 3,4 y 9.

4.17. NEUMONIA ENZOOTICA DE LOS LECHONES

Sindnimos:Neumonfia crénica de los lechones, {17,22,33)
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Definicidnses una enfermedad infecciosa producida por
Hycoplasnas. (33)

Etlologfaies producida paer el Hycoplagma hyopneymopnige ,
que tiene la caracteri{stica de ser Gram (-), aunque la me-
jor forma de tefiirlo para su observacion es mediante los
metodos de Giemsa, Castafeda, Dlenes o Azul de Metileno
(33), la principal caracteristica de estos gérmenes, e5 la
falta de pared celular. (17,22}

Transmislidn:la enfermedad se transtite por la ingestidn
de material contaminado, por la aspiracidon de aerosoles o
bien por la migracidn de pardsitos, {(17,33)

Patogenla:para la presentacién de esta enfermedad es nece-
sarla la existencia de diferentes factores:
alpredlsponentes.- mala ventilacién, aglomeracidn y frio.
b)determinantes,- son las Mycoplasmas, que dsoclados con

otros gérmenes producen jisflamacidn del pulmén.

(17,22,128)

Cuadro clinico:la enfermedad es de elevada importancia
economica, deblido a que detiene el crecimiento de los lecho-
nes, que presentan fiebre, diarrea, anorexia y respiracién
abdoninal. (17,22,28)

Diagndstico:el «clinico no -es. muy representativo, el
anatomo~patolégico tampoco @5 concluyente aunque orienta,
el.definitivo se realiza por el aislamlento del gérmen, asl
como por pruebas de hemaglutinacidn Indirecta y fijacidn
del complemeanto. (17,22,128,33)

Inmunidad;los animales vecuperados Se& vuelven resisten-
tes a la enfermedad, pero  actuan como portadores
asintomdticos de la misma, 1a inmunidad humora}l se estiwmula
al cabo de pocas semanas, mientras gue la inmunidad celular
se presenta muy tardiamente despuds de la infeccioén (hasta
15 o 20 semanas), no existe ninguna vacuna. (17,22,28)

Prevencién:se reallza evitando el exceso de humedad y de
poblacién en los corrales, adecuada ventilacion y evitar
capbios bruscog de temperatura, también se recomienda utiij-
23r cerdos libres de patdgenos _especificos (S.P.F.).

“(17,22,279) Ver cuadros 2,3 y 9. La erradicacién sge
puede, ré;llzar de S formas principaimente:
"1) Segregacibn y alslasiento.-es un nétodo muy laborioso y

. poco.practico, ya.que consiste en criar a los lachones

en . unjidades independientes del resto de ‘los cerdos, pe-
ro'e};ste el -riesgo de que estos animales sean portado-
res ‘de :la enfermedad.

2) Histerectomia.-se puede utilizar este tipo.-de procedi-
miento para obtener anlmales para ple de cria, libhres de
neusonia onzdotlica y de otras. enfermedades, perc el cos-
to es muy elevado.
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Despoblacién y Repoblacidn.-esta decisién dependas de
hacer un andlisls econdmico del costo de la despoblaclion
y repoblaclén de la granja, asl como de las modificaclo-
nes que 58 deben hacer en el manejo de la misma para

evitar 12 nueva introduccién de 1a enfermedad,

Vacunacién.-se utiliza comunmente en Europa con resulta-
dos poco satisfactorios.

Tratamiento y aislamiento.-se pretende realizar 18 erra-
dicacién de la enfermedsd ein despoblar la granja, sola-
mente realizando destetes precoces con lactancias arti-
ficiales y medicacldn prolongada de todos Llos animales
de la granja con tiamulina para eliminar la infeccidn.
(82) ' :

Tratamiento;la tllosina da buenos resultados, aunado a un
tratamienteo sintométlcq Y terapeltics de sostén.

(17

,22,27,18)
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Hicdtices
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5.1, CANDIDIASIS

Stnénimos:Muguet, Qidionicosis, Estomatitis oidica,
Moniliasis, (47)

. \ )
Definicién:es una enfermedad no contagiosa producida por
hongos blastomicetos del género Capdida. (12,17,33)

Etiologla: Candlda albicans ¥y Candida krucei, que son hon-
gos pertenecientes a la clase Blastomycetes, asimismo son
un componante frecuente de la flora normal de la plel y del
tubo digegstivo de los animales doméstlicos. (12,33)

Cuadro clinico:Las candidlasis del canal digestlvo ante-
rior se producen generalmente por Candids albicans en lecho-
nes lactantes y en los sometidos a allmentacién artificial,
lesionando principalmente la cavidad oral y el esdéfago, por
lo tanto no provoca dlarreas sino disfagias y anorexia,
candida krusef afecta la parte posterior del canal digesti-
vo, provocando diarreas y ¢ presents més comunmente en el
segundo periodo de cria por el camblo de zlimento que provo-
ca cambio de microflora y causa predispostcién a la infec-
ci1én o colonizacton. (12,17,33)

Dlagréstico:el solo cultive y alslamliento del hongo a par-
tir de una muestra no es concluyente, el microorganismo de-
be- también estar presente en frotis, raspados y secclones
de una lesién y muchas veces para ello solamente se puede
hacer a la necrapsia. (33)

Inmunidad:en los cerdos s eleva el nivel! de aglutininas
en el suero, mientras que en otras especies existe una res-
puesta {nmune mds especifica por nedio de anticuerpos como
la 196G y la IgM, (33) :

Prevencldnieste hongo por ser un habltante frecuente de
la fiora normal de la ple! y del tracto digestivo, actia
como oportunista cuando el huesped sufre de agotamiento por
mala nutricién, inmunodepresién o tratamientos prolongados
con antibidticos, Ver cuadros 2 y 3.

Control.- ee realiza medlante medldas higlenico~sanita-
rias encaminadas 3 -evitar situaciones de estrés, asl como
de proporcionar un mnmedio ‘ambiente adecuado a los cerdes;
(33)

~Tratamlento:la Nistatina y Anfotericina ‘B, son. nmuy dtl-
les; pero por su elevado costo y baja disponibilidad en- el
mercado, son poco utilizados en la practica veterinarla,
siendo mis- utilizadas la Candiclidina y el dcido fdérmigo,
aunque por lo regular no se hace por el tipo de dlagnbstlco.
Aque se practica. (33)
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5.2. DERMATOMICOSIS

Sindnimos:TiRa microsporica, Tifla pelada, Tifia
tonsurante, (473 :

Definicidn:es un padecimiento de l1a piel causadao por hon-

gos de 105 géneros Migrosporum vy Tricophyton, su mayor lm-
portancia se debe a que son zponosis. (17,22,33)

Etiologla:e! cerdo 56 ve mds comunmente afectade por

#icrosporum nanum y Higrosporum qypseum. (1?,22,33)

Tranemiston:por centacto directo de anlmales enfermos u
objetos contaeinados, {12,22,33)

Patagenla:penetran por medio de abrasiones de ‘la piel,
los conidios germinan y las hlfas invaden el estrato cdrneo
vy las paredes de fos foliculos pilosos, caomienzan a3 multi~
plicarse aprovechando. la 4queratina de la piel, produciende
la ruptura y desprendimiento de 4vreas oxtensas de pela.
(12,22,33)

Cuadro cifnica:leslones redondas carentes de pelo con cre-
cimiente centrifugo y apariciém de hipergueratosis, ademds
de producir inflyuwacion, fraglllidad y aspecto seco ¥y sin
brillo del pelo, an el hombre el Microsporum afecta princi-
palments el cuero cabeliudo, mientras que al Trichophyton
puede afectar todo el cuerpo. (1,17,22)

Diagndsticorexépen microscopico de piel y cultivo del ras-
pado que se hace de la piel, esto se puede hacer con la lén-
para de Wood, tinctén de P.A.S. o. KOH. Este procedimiento
sdemds del cultivo se hoce necesario para la (deatificacidn
de) dermatofito. (17,22,33)

Inmunidad:por poseer antigenos altamente alergénicos, prao-
vocan reacciones de hipersensibilidad tardia tipo ‘I |, ade-
mis de aparecer precipltinas y anticuarpos fijadores del
complemento despuds de 30 dfas del inicio de la infeccidn,
tamblén se produce una inmunidad actliva de tipc celular doan-
de intervienen linfocitos T de nmemoria, la edad e85 un fac-
tor determinante en . la resistencia a {a enfermedad. {33}

- Pravencidn:esta se logrz svitando el estrés en los anlma-
leg,. pars evitar la accidn oportunista ge iGs hongos, agl-
.. mismo los animales;peguoﬁos sgn masg susceptible por. lo que
raquieren de mayor cuidado. (33) Ver cuadras 2 y 3.

Tratamientosla griseofulvina resulta eficsz, ya que al
unirse a los lipidos tatracelulares Impide la divisién nor-
mal de los hongos, también resultan udtiles los preparados
del 4cido undecilénico y de Lugoel al 10 X. (1?,22,33)
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6.1, PARASITOSIS INTERNAS

6.1,1. TOXOPLASMOSIS

Definiclén:enfermedad parasjtaria producida por protozoa-
rios gque afectan 8 Jlos cerdos y otros animales, es una
zoonosis, su Importancia radica en la gravedad de la infec-
cion congénita y sus secuelas, (27,68)

Etfo)logia: Toxoplasma qgondii,pardsito Intracelular obliga-
do, de virulencia variable. (27,68)

Transmisioén:el contagio se realiza por via oral, genltal,
lactdégena y aerdgena. (27 ,68)

Cuadro clinico:enfermedad de incubacién desconocida, don-
de se pueden provocar abortos o partog prematuros, en casos -
agudos, fiebre, depresidén, trastornos de} equilibrio, tos
diarrea, vémito y muerte. A la necropslia se puede obser-
var neumonia, enteritis ulcerosa, hepatitis, linfadenitis
necrosante y esplecnlitis, a Ja histopatologia s5¢ observan
toxoplasmas libres. (22,27,68)

Diagnéstico:por la prueba de Sabin y Feldman, microscopia
fluorescente, hemoaglutinacidén indirecta, aglutinacidén vy
fijacién de complemento, ademds se debe dlferenciar del
aborto enzodtico. (27,68)

Inmunidad:existe |nmunidad pasiva de muy corta duracion,
la inpunidad activa se puede inducir mediante la vacunacion
con ‘toxoplasmas vivos o muertos, pero es un método que adn
no es. aplicable en gran escala y su eficacia depende de la
formacién de IgM e IgG, también existe una ligera resisten-
cla natural por parte de algunas especles. (68)

Prevenciodn:como el gato tieme un papel determinante en la
disemlnacién de ooquistes que contaminan los alimentos, es
aecesarie establecer up ceatrol que reguse: la contaminz-
cién fecal de estos, para as{ poder reducir. el nimero de
infecciones, asimismo se debe evitar la .adnxnls'traclén de
carne.cruda y tamblén evitar en lo posible los vectores co-
B0 RmOECAS ,cucarachas y lomhrices, (68) Ver cuadros
2,3,8 ¢y 9.

Tratamiento:el uso de sulfonanmldas da buenos resultados,
también la plirimetamina en dosis de 100 mg/kg/dia da resul-
tados alentadores. Se han utilizado otros medlcamentos
como la spiramicina, linconlcina, lasalocid y . la
nonensina, (68)
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6.1,2. BALANTIDIASIS

Sindnimos:Balantidiosis. (47)

Definicldn:enfermedad parasitaria ' intestinal de curso
subclinlico gque afects a los cerdos de todas lss edadss y
8s producido paor unp protozosrio c¢iliado patégena, (68)

Etiologia: Balantidium colj vy Bajapntidjup suig que es con-
siderado como una varfedad del primero, se iocallzan en el
ciego y colon y frecuentemente aparecen como comensales.

(27,68}

Transmisidnspor via oral, por ingestién de quistes madu-
ros. (68)

Cuadro clinico:incubacidén de 4 s 30 dias, dlarrea, flebre
de 40.1 a 40.6 °C y anemia, a la necropsia se puede ver
enterltis catarral, hemorrdgica ¥y necrosante en el intesti-
no grueso, e€n los lechones ademids se ven estas lesiones en
dupdeng y estdémago. (22,27}

Inaunidad:este pardsito no provoca ningin tipo de inmuni-~
d3d y como actis como oportunists debe atacarse 8l problema
primario, al cual generalmente cede este problema. {68)

Prevencidn:se logra controlandoe otrvas onfermedades que
actian como desencadenanptes de la accidn secundarfa de egte
gérmen, entre estos padecimlentos tepemos la saimpnelosis,
infestacidn por otros parédsitos de accidén muy agresiva y
virus gque lesionen 1a mucosa tntestinal. (68) .

Ver cuadros 1 y 3.

‘Tratamiento:tetraciclinas, oxitetraciclinas, clortetraci-
clinas y dijodohidroxjquinoleina, agsi comp desparasitantes
para atacar la infeccidén o infestacidn primaria. (27,68)

6.1.3, COCCIDYOSIS

Sipénimos:Efmeriosis, Diarres coccidians, - Coceddlosis
entérica del cerdo. (47) . : .

Definicidn:es una infeccidn parasitaria transmlsibleu oca-
sienada por la accién de varlas especies del gdnero

Eiperia. (68)

) Etiologiat Eimeria deblfecks , Eimeria guevaral , Eineris
neodebliguks , Eimeria permiputa , Eimexis porci . Elmeris
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romapinae , Eimeria scapra y otras. (22,27,68)

Transmisidn:por consumo de huevecillos en alimento conta-
minado o al hozar en el suelo. (17,22,68)

Patogenia:ejercen su accién patdgena medjiante tres mecad-
nisnos:
3) Mecdnics por ocupar el citoplasms de células de 1z muco-
53 intestinal
b) Exfoliatriz al ocupar el citoplasma celular como sustrate
£) Traumdtica al momento de liberar los gametos o
merczoitos. (17,22,68)

Cuadro clinico:como resultsdo de los procesos inflamato-
rios en el intestino, se presents diarrea, a veces sanguino-
lenta, constipacidn, pérdida de apetito, emacliacioén, retra-
50 del crecimlento. {17,22)

Diagnésticorse reallza mediante la observacion de los
merozoitos en el iaterlor de la célula {intestinal  por
histopatologia, el eximen coproparasitoscédpico no es concli-
yente. (17,68}

Innunidad:lay lechones son los mds susceptidbles a la ln-
feccion, ademds de que puede producirse una ligera fnmuni-
dad postinfeccién que dura de 2 2 3 meseg, para gquedar nue-
vamente como susceptibles, (17,22,27)

Praevencidén:mediante medidas higieunico-sanitarias estric-
tas dentra de 18 granja, evitanda al méximo los plsos de
tlerra, 6 plepos de cemento donde s acumule la humedad y
sirva como medio amblente adecuado para el desarrollo de
fos huevecillos, (33) Ver cuadros 2,3,4 v 9.

Tratamlento:la aplicacién de sﬁlfaguanldina a razon de 2
ng/kg de peso por 3 a 4 dfas o bien el amprolio de 26 2 65
mqg/kg de 1 a 2 veces al dia durante 3 o § dias. (68)

6.1.4 TRICHINELOSIS
Sinénimos:Triquinosis. - (47)

:Defintctdn:es una infeccidn parasftaria, transmisible oca-
sionada por la accidn de parasites del génoro Trichinella ,
esg una zo0nosis de origen alimentaria, {(68)

'Ettnloqla:la produce el paréslto Trichipells spiralis ,
este. pardsito en estado adulto se localiza en e} intestino
delgado del huédsped, mientras gque en su estadio larvaria se
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aloja en Jas masas musculares de sus huespedes intermedia-
rios, el tamafio del pardsito adulto vsria de 1.4 a 4 mnm Yy
la hembra es vivipara y deposita embriones, (68)

Transmisldén:por el consumo de larvas gue pueden estar en
carne u otros alimentos contaminados, por lo tanto el cicle
es directo. (17,22,27)

Patogenifa:la larva llega al estémago en donde es liberada
por la acclén de las enzimas didgestivas y del dcldo clorhi-
drico, atraviesan la mucosa del intestino, donde crecen y
ge alimentan para llegar a su madurez sexual en 6 dias, las
henbras penetran en las criptas de Lieberkilehn, donde ponen
las larvas que por via linfédtica llegan al corazdén derecho,
para de ah{ ser distribuidas 1 todo el organismo, principal-
mente a los misculos estriados como e! diafragma, misculos
intercostales, linguales y de la espalda. (22,27,68)

Cuadro clintco:con la presentacién intestinal, se obhser-
van diarreas abundantes, célicos, disminucién del apetito y
fiebre. En el caso de la presentacidn larvaria en miscu-
los, ca observan signos de dolor intenso, enbaramiento de
los miembros para caminar, respiracidén acelerada, trastor-
nos de "la masticacidn y deglucién, edema palpebral pars pos-
teriormente presentarse encapsulamiento de las larvas y la
consecuente desaparici6én de los signos, presentandose rara-
mente mortalidad por esta enfermedad. (17,22,27)

Diagndéstico:ls prueba =is comin &s medlante la compresidn
de un trozo de misculo entre dos placas de vidrio para su
observacidén en el trigquinoscopio, aunque se pueden hacer,
prueba de ELISA (5), pruebas de fijaclén de complesento,
tntradernorreaccidn Y de anticuerpos fluorescentes.
(22,27,68) '

Inmunidad:se produce cierta inmunjdad por la respuests
innune a nivel tntestinal que evita la reinfestacldn, ade~
més de produclir una -elevada «cantidad de anticuerpos
séricos, siendo s nivel de mucosa intestinal con IgM, poste-
ricrmente existe también produccidén de IgGl, mlentras que
en la segunda semana de 1la infestacion existe aumento de
smbas inmunoglobulinas. La respuesta inmune taamblén se
puede presentar como hipersensibilidad inmedlats de tipo I,
la cual es caracteristica en la triquinelosis. (17,22,68)

 Prevenclon:svitay ol suminigtro de ascamocha cruda o mal
cocida, asi{ como- el evitar gue los animales puedsn congumir
cadédveres de ratas u otros animales que .puedan estar infes-
tados, (27,68) Vet cuadros 3,4 y 8.

Tratamientoren los animales domésticos generalmente no se
realiza, debldo a dque el diagnéstico es hecho hasta la
ngcropsia, ceando se hace antemortem se puede wutillzar
tiabendazole, metiridina, triclorfon y ditiazamina contra
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las formas adultas. (27,68)

6.1.5. FASCIOLASIS

Sinénimos:Distomatosis hepitica, Duela del  higado,
Caquexia acuosa. (47?)

Definicidn:es una enfermedad parasitaria producida por la
presencia y accién del tremdtodo Fascjiola hevatica en el
parénquima y conductos blliares del higado del cerdo ¥y
ctras especles domésticas, que produce trastornos digesti-
vos y de . la nutriclién, en caso de tener migraciones aberran-
tes causa daflo dependiendo del lugar donde se aloje.
(27,68)

Etiologfa:lo preduce 12 Fasciola Hhepatica que es un
tremidtodo de forma folidces de ciclo indirecto ya que nece-
sita de un huesped invertebrado. (68)

Transmigion:se realiza por el consumo del caracol acuiti-
co o anfiblo {género Ljmnea),infestade por redias o bhien
por el consumo de las cercarias que estdn sobre la punta de
los forrajaes, (68)

Patogenla:la metacercarla penetra por via oral y se loca-
liza en ol tracto digestivo, posterlormente evoluciona a
adolescercarfa y por via porta llega al higado, para conver-
tirse en adulto en los canallculos bllfares, alll deposita
sus huevecillos que salen en las heces, 8§i estas conservan
un medio ambiente humedo, 1los huevecillos evolucionan a
miracilios y en esta etapa penetran en el caracol Limpea
donde lleva a cabo sus fases de esporogulste y redla, sale
como cercaria y en el pasto se convierte en metacercaria
que es la fase infectante. (27,68)

Cuadro.clinico:produce hepatitis crénica con obstruccién
- de los canaliculos billares, principalmente por inflamaclén
coh 'lo que se presenta una deficiente digestidn y por consi-
gulente . desnutricion, se puede presentar fiebre Y
diplaucidn del apetito o puede no presentar signos.
(27,68) C

' 'Diagmésticoise puede realizar por eximen
. copropardsitoscoplico de sedimentacidn o bien por exdmen a
- 1a ‘mecropsia.. (27,68).

Iniﬁﬂldndxe; cerdo se encuentra en el grupo de huéspedes
con menor susceptibilidad 2. la infenlacidn por el pardsito,
la respuesta lanmune contra el parasito adulto:.ocurre a nl-
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vel del higado debido a una gran aparlcidén de célulag
plasmiticas, linfocitos, macrofagos, eosinéfilos y ceélulas
cebadas. La inmunidad pasiva se adquiere mediante la admi-
nistracidén de linfocltos sensibi{llzados, con sus desventa-
jas de una corta duracidn durante 1la cual ofrecen protec-
ci6én. (27,68)

Prevencidn:evitar la presencla de huespedes Ilntermedia-
rios o biépn desparasitacién sistemdtica o estratégica.
{27,68) Ver cuadros 3,4,8 y 9.

Tratamiento:rafoxanlide 10 ma/kg, nltroxinil 12-15 ma/kg,
ambas subcutdneas, albendazole 20 mg/kg. (68)

6.1.6, CISTICERCOSIS
Sinénimos:Sahuate, Granilleo, Granizo, Tomatlillo. (47,68)

Definicidnies una parasitosis gue afecta a los cerdos en
su fase larvarla, mientras que en e} estado adulto parasita
el intestino del hombre. (27,68)

_Etliologfasel cisticerco es 1la fase larvaria de la Tagpls
golium ,un cdstodo gue en estado adulto parasita el lntesti-
no del hombdre. (68)

Transmlsidnise reallza por el consumo de materia fecal de
‘personas que tienen la Taenla sollium vy que en el excremento
van Los hueveclllos,también por la contaminacitén del agua o
alimento. (17,27,68)

pPatogenia:una vez consumido el huevecillo, por acclén df-
gestiva eg liberado, atraviesa ls pared del intestino y por
via ‘linfdtlica o sanquinea se dispersa por todo el organis-
mo,. 8n particuldr a las Rnasas musculares donde forma el
clsticerco al cabo de 3 mesps. (27,68)

Cuadro -clinico:la presentacién depende del luyar de im-
plantacion del cisticerco, durante i3 fase invasiva se pue-
de pbservar enteritis;.caon diarrea ligera, codlicos, dolor
abdominal o ninguno de: estos, en lda invaslén muscular se
puede presentar ataxia o pardlis{s.. (27,68)

Dlgqnﬁstico:el m4s comin. es a la necropsia en el rastro,
pero - se puede utilizar - la fijacidén de complemento,
inmuncelectroforesis y hemoaglutinacldn. (27,68)

Inmunidadise produce una elevada cantidad de anticugrpos
que 'no protegen completamente, pero disminuye el grado de
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infeccidn a la sequnda exposicidn, durante la
primoinfeccldn hay producclion de Ig€, IgM, IgAh e IgE, ade-
mds de una i{nmunidad mediada por células que se ha demostra-
do medlante reuscclones cutédneas, La respuesta lnoune en
los cerdos e5 nds homogénea que en el humano, lo que provo-
ca un mayor grado de resistencia a la reinfestacidn del pa-
rdsito. (27,68)

Prevencidn:evitar el fecalismo al alre libre, control de
fosas séptlcas para evitar contaminacidén de aguajes y el
evitar regar praderas con aguas negras sin tratamiento.
(27,68) Ver cuadros 3,4,8 y 9.

Tratamiento:no se utiliza en el cerdo. (68)

6.1.7. HIDATIDOSIS

Definicidnses una parasitosis produclda por la fase
larvaria de un pardsito del perro, es una zoonosis y la ac-
cidén gue provoca el quiste en el hombre, causd dafio por com~
presidn, (1,68)

Etiologia:la enfermedad se produce por la fase larvaria

de un céstodo del perro, el Echinococcus granulosug . {68)

. Transmisidnise realiza por el consumo de los huevectillos
o progldtidos del céstodo o bién por la contaminacidén fecal
de uh animal Iinfectado en el alimento, e¢s de clclo indirec-
to. (68)

Patogenlasel hueveclllo penetra en el organismo por via
oral, llega a)l intestino, atraviesa la mucosa y llega .al
higado de donde migra hacia diferentes lugares, produciendo
quistes muy grandes que vcasionan problemas por obstruc-
cién, compresién y posterior degeneracidn del tejido {nfec-
tado, estos gquistes se localizan principalmente en sl higa-
do, donde provocan atrofia de este y sus problemas relacio-
nados que forman el cuadro clinico mids importante de la en-
terledad (68)

. Culdro clinico:cuando dafian severamente a2l higado se pro-

‘ducen problemas de tipo digestivo principalmente,  lo que
provoca 'un desmejoramiento progresivo de los animales, con
la consigulente emaciacién y pérdidas econdmicas que ello
xnpllca. - (68)

Dilgndstlco:el mds comunmente précticado, Bs & la
necropsia, pero Se puede diagnosticar por pruebas de flja-
c]éq de complemento y reacciones alérgicas. {68)
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Inmunldad:se produce una muy baja respuesta lnmune que no
evita la relnfecclén con los huevecillos del pardsito para
formar un nuevo quiste. (68)

Prevenc!idn:es de elevada [(mportancia ya que no existe tra-
tamiento médico y esta prevencién se reallza mediante la
desparasitacidén frecuente de los perros o bién impidiendo
el acceso a estos a lugares donde se almacena el alimento,
para evitar su contaminaclén, por lo tanto sl se tlenmen pe-
rros para el culdado de la granja estos nao deben salir, y
si no se¢ tlenen no se debe permitir el acceso de ellos al

lnterior de las lnstalaci{ones. (68) Ver cuadros 4 y 8.,
6.1.8. ASCARIASIS
Sinénimoa:Ascaridiasis, (47 ,68)

Definicidn:es una enfermedad provocada por. la accidén de
un nemdtodo del! cerde , que afecta principalmente cerdos
jdévenes y que posee un ciclo hepato-cardlo-pulmonar, lo que
se traduce en un retardo en el crecimianto de los anlnmales,
es una zroonoBis que afacta principalmente 2 los niflos, pro-
duclendo sintomatolog{a grave las larvas de migracién abe-
rrante. (1,22,27,68)

Etiologla:es producida por el Aggaris suum, que es un
nemitodo gque habita normalmente el Intestino delgado del

cerdo, cuyas hembras som ov{paras. (22,68)

Trdnslisldu:por el suelo por contacto directo debldo al
consumo ~de8 huevecillos o contaminacién -del alimento.
(1?2,22,27)

Patogenla:la fase infectante, larva !I penetra al tracto
digestivo por via oral, e libera y atraviesas la mucosa in-
testinai, llegando por vf{a porta al hi{gade (L III), de don-
de migra al ‘pulmén (via corszén) y se transforma en L 1V,
sale de los capilares, atraviesa el alveolo, sube por hron-
gquiolos ‘hacia la tragquea en donde eSs deglutido nuevamente
para-alojarse como adulto en el intestino y comenzar a po-
ner “huevecillos, por su migrzcidn produce dafios funcioma-
les, pero cuando .son adultos ejercen accldn exfoliatriz en
el -intestino provocando enteritis catarral que provoca dis-
ainucidén en la absorcidn de nutrientes u obstrucciones in-
testinales dependiendo del grado de parasitosis.
(1?,22,27,68) '

Cuadro clinficorel pr;ncipal o5 el retardo er el crecimien-
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to o peérdida de peso, se produce anemia que es observable
en las mucosas y en ocasionmes se pueden observar diarre-
as, (17,22,27)

Diagndstico:se puede hacer a la necropsia con la identifi-
cacion de los parédsitos ‘adultos o© blen por aexdmen
coproparasitoscoplco por flotacién e identificaclén de
hueveclllos, as{ como mediante digestidn artificial. (48)

Innunidad:la edad es un factor determinante en la resis-
tenclia a3 la infestscién, por lo cual les lechones son los
nds susceptibles. La inmunidad activa es bifdsica, es de-
cir se presenta una respuesta inmune contra las larvas Yy
otra contra los adultos. La inmunidad pasiva se transfle-
re por calostro, que contiene en mayor proporcién IgM y en
menores proporciones IqC e IgA, (27,68)

Prevencidn:el problema se resuelve cuando se poseen picos
de cemento quhe son facllmente lavables y esto evita el
acinulo de humedad y la reinfestacién. (17,22)

Var cuadros 3,4,6 y 8.

Control.- puede establecerse nediante desparasltaclones
sistemdticas o estratéglicas, ademds de realizsr exdmenes
coproparasitoscéplicos periédicos para diagnésticar este .y
otros problemas parasitarios. (68)

Tratamientoise puede realizar con adipato de plperazina
200-400 mg/kg, haloxon 50 mg/kg, triclorfon 44-80 mng/kg,
febantel 7 mg/kqg, Levamisol 8 mg/kg. (68)

6.1.9. MACRACANTORRINQUIDOSIS
Sindnimos:Acantocefalosis, Glgantdrrlnquldosls. (47 ,68)

Definicibnies una enfermedad parasitaria provocada por un
acantocefalo del cerdo que provoca un sindrome de enteritis
con.deficiente conversién alimenticia. (68)

. Btiologia:la produce ol Hackacenthorhynchue hirudinacevs,

que . es un acantocéfslo que se localiza en ¢l intestino del-

gado del cerdo y ocagionalmente en algunos animales caranfvo-

rog 'y ‘el ‘hombre, otra caracteri{stica de este nemidtodo es
que @5 oviparo. (68}

‘. Transmisiénise realisza por la ingestién de escarabajos
_-copréfagos y es de clclo indirecto. (27,68)

Patogenia;al parisito se adhiere & la pared {ntestinal
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saliendo los huevectllos por lis heces, ©5tos S0n consumi-
dos por escarabajos coprdfagos en donde se desarrolla el
estado larvarlo, estos escarabajos son consumidos por el
cerdo al hozar, llegando de esa manera al Intestino donde
desarrollan la fase adulta. Se fijan a la mucosa por me-
dio de ganchos, ocasjonando dlceras profundas y en ocaslo-
nes perforacldn intestinal, que puede provacar paritonitis
y la muerte del animal. (17,22,27)

Cuadro clinico:el animal presenta anorexla, a veces dla-
rres sanguinolenta, en ocasiones constipacidén, se manifies-
ta enflaquecimiento y por supuesto las lesicnes en intestli-
no pueden ocasionar infecciones bacterianas secundarias.
(17,22,27,68)

Diegnbstico:se puede reallzar a la necropsla o hién por
un exdmen coproparasitoscdéplco. (17,22,27)

. Inmunidad:no hay respuesta inmune que avite la
reinfestaclén. (27,68)

Prevencidn:evitar pisos de tierra donde puedan habltar
gscarabajos copr6fagos. (68)
Ver cuadros 3,4,6 ¥ 8.

Tratamlento:se realiza con desparasitacldn periddica con
levanisol 3 raién de 8 mg/kg, febantel ? mg/kg, adipato de

piperazina 300-400 ng/kg, triclorfon 44-80 Bng/kg. (68)
6.1.10. TRICOSTRONGILOSIS
Sinénimos:Hiostrongilosis, Estrongllosis gistrlca,

Verminosis gdstrica del cervdo. (47)

Definicidn:es una afeccidén producida por la presencia y
accidn de nermitodos ‘asl género Trichostrongylus .y
" Hyostronqylug , en el estémago del cerdo. (68)

Etiologin: Hyosirongvylus rubldugs vy Irichestronavius axei,
estos pardsitos. se localizan en el estémago de 1los cerdos,
miden de 4 a 10 =m., de largo y tiemen la carcteristica de
gser oviparos. (68)

Transmleidnise realiza por el suelo y la infestacion es
oral, por lo tanto es de ciclo directo. {68)

Patogenia:las larvas IIl al sei ingeridas llegan ‘al estd-
mago, donde se desarrollan hasta ser adultos en las paredes
del estémago provocando presion y obstruccion de las glindu-
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las gdstricas y por lo tanto una deficlente produccidén- de
dcido clornidrico y pepsindgeno, lo que ocasiona deficlente
digesti6én de protelnas, ademds de la acclén hematédfaga e
fhistdfaga, Aigunas larvas permanecen en -estado de
hipobiogls y ‘ocastonan nédulos en la mucoga gaéstrica.
(27,68)

Cuadro clinico:enflagquecimiento, retraso en el crecimien~
to, a veces diarrvea sanguinolenta, heces acuosas y duras
alternadamente. f22,27,68)

Diagndstico:a la necropsia por asoclacidn de leslones con
la presencia de pardsitos, o hién por cultivo e fdentiflca-
cién de latvas después del exdmen coproparasitoschplco.
(68)

Inmunidad:no se produce de ningin tipo. (68)

Pravencidén:este padecimiento ep mnis comin en cerdas que
se crian en pisos de tlerra, ya que el pardsitc desarrolla
3 fases muy sensibles a }la desecacidn, ademids del estableci-
miento de desparasitaciones sistemiticss ¥y estratégicas.
(17,22,27,68) Ver cuadros 3,4,6 y 8.

Tratamientostiabendazol 50-80 mg/kg, tetramisole 10
ng/kg, oxfenhendazole 3 ng/kg, febante!l 5 ng/kg,
fenbendazole 10 mg/kg. (68)

6.1.11, VERMINOSIS PﬁLﬁONAR

Sin6ninmos:Bronquitis verminosa, Neumonfa verminosa,
Bronconeumonia verminosa. (47 ,68)

Definicidén:es uns afeccién producida por la accldn y pre-
sencia de nemdtodos del género Betastrongylug ,
y Paragonius , que afectan los hronguios y

bronquiolos del cerdo, (17,22}

Etiolog{a:producide por el Metastrongylus elongsfus ,
Metastrongylus _salwl ., Choerostirongylus puyssndotectus vy
, gue son de ciclo indirecto y nece-

sitan de una lombriz de tierra, (17,68}

Transmigidn:se realiza por vi{a oral a .través del suelo
por el consumo de lombrices de tierra infestadas. {68)

PBCGgenlnzejércan una accidénm traumitica al atravesar la
pared intestinal, una accidn antigenica y obstructiva al
viajar por via linfdtica, otra vez traumdtica al atravesar
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la pared de los alveolus y mecdnica al aupentar de tamafio
en los brongquios y brongquiolos, produciendo zonas de enfise-
w3 y zonas de consolidaclén. (17,68)

Cuadro clinicoraccesos de tos, sofocaclén, disnea, retra-
50 @n 01 crecimlento, pelo hirsuto, bronconeumonia y en oca-
slones sacreciones purulentas. (17,27,68)

Diagndsticosa la necropsia asoclando las lesiones ¥ pre-
sencia de nemdtodos en los bronguios, por exémen
coproparasitoscdpico de floptacién y pruebs de Baerman.
(68)

Inmunidadise produce generalmente la autocuracidén de los
animales y son mds susceptiblies los jdévenss, estos al recu-~
pararse producen alevadog niveles de ganmaglobulinas
séricag y de anticuerpot hempoaglutinantes, que les confiere
clerto grada do vesistencla a relafestacliones posterio-
res, (68)

Prevenciénsevitar los pisos de tlerrs o bién el exceso dae
bumedad on estos pars no permltlr la presencia de lombrices
de tierra gque actdan- como  huespedes intermedlarios.
{17,22,27) Ver cuadros 3,4,6 y 8.

Tratamientostetranlgol S-20 wg/kg, levamiso}l 8 wg/kg.
(68)

§.1.12, ESTRONGILOSIS RENAL

Sindénimos:Gusana del riflon, Estefanurosis renal del cer-
do. {17,47)

Definicién:es un padecimiento debido 2 la presencia y ac-
¢ién de un nemdtode en el rifion y otros drgsnos del cer-
do, (1?,68)

Etfologia:es producida por el Stephagurus dentatus, que
se locsilza en la qrasa perirrenal, rifiones, higado, péncre-
28 y otros Organos wubdominales, tu hembra es gvipara y mi-
den de 20 a 45 mm, de largo. (68)

Patogenla:el huevecillo de)l pardgito sale por la orina,
desarrolliandose a2 larva III (fase infectante), de dande
penetra a traveés. de la piel o por la ingestlidn de allmento
contaninado, provocando acclén traumdtica al atravesar la

_pucosé intestipal viajandc por las venas y arterlas hasts
. llegar al rifion, atravesando la pared de los vasos sanguing-
05 para- alojarse en ‘la grasa perirrenal formando caver-
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nas. {17,22,27,68)

Cuadro eclinico:vetraso del Creclimiento, dermatitis puru-
lentas, pardlisls del tren posterlor, incoordinacidn de Jos

miembros en general, a veces g8 producen infartos por tron-
pesis renal. (17,22,27)

Diagunéstico:por observacidn de hueveclllos en la orina, 8
la necropsia por identificscién de las lesiones y la presen-
c¢la de larvas en varios-drgapos, as!{ como ls presencia ds
‘pardsitos adultos en vifion y grasa perirrenal. (22,68)

Inmunidad:existen anticuevpos durantg el periodo
prepatente y posterlormente se presenta clierto grade de in-
punidad contra la veinfestacion, (68)

Prevencidn:evitar pisos de tierra gue conservan 123 hues-
dad y persitan la relnfestacién con huevecillos. (17,22,27)
Control.~ este se lleve 8 cabo mediante tratamientos con
antlhelminticos, estos tratamientos debesn ser sisteméticos’
cyando la enfermedad sg en¥oftice y estratégicos cuando se
introduce por prisera vez. (68)
Ver cuadros 3,4,6 ¥ 8,

Tratagientossebendazol 15-20 mg/kg, febantsl 10-15 ng/kyg,
fenbendazol 10-15 mg/kq, cambendazol 20-30 mg/Ng. {68)
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6.2. PARASITOSIS EXTERNAS

6.2.1. INFESTACION POR RIOJOS
Sinénimos:Plojo del cerdo. (22,47)

Definlcidnies un padecimiento provocado por la accién de
un plojo hematéfago. {68)

Etlologla:es producido por el Hapmatopinus guis , que es
el plojo més grande de los axistentes, slendo mds grande
la hembra que el macho. (17,22,68)

Transmisidén:comoc son de ciclo directo, se transmite por
contacto directo entre snimales o bien cuando el ‘cerdo se
tira al suelo. (17,22,27,68)

Patogenla:ejerce accién traumdtica, ya que 3l alimentarse
de¢ sangre parforan la piel, permitiendo la entrads de hacte-
rias ademds de que pueden ser transaisores de virus como el
de 13 vliruela de los lechones,. (17,22)

Cuadro cli{nico:los principales lugares donde se encuentra
este pardsito, #on las orejas, la cela y el abdomen, produ-
ciendo prurito intenso, por lo que el animal al rascarse se
produce escoriaciones que pueden sufrir infecclones bacte-
rianas secundarisg, {22,23,27)

Diagnésticarse reallza por 1la observacidén de los plojos,
ya 6pa directamente en 6l animal ayudados por una Jlupa o en
el laboratorioc. (27,68)

Inmunidad;no existe lnnunidad. (68)

Pravencidnilavade y desinfecc!dh de ias zahurdas cada vez
... queé se introducen animales .nuevos, vigilancia de @animsles
. nueves on la granja. (17,22,27)
Ver cuadrog 3,4,6 ¥y 7.

Trataziento:bafios de asuntol o de creolina.al 5 X, ‘en los
cerdos el dihidroavermectin Bl ha demostrado ser efectivo
41 {nyecciones subcuténeas en ol cusllo 3 dosis de 200 ‘mi-
crogramos por kg. (68)
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6.2.2. ACAROSIS

Sindnimos:5arna sarcoptica del cerdo, Sarna seca del cer-
do, sarna reja. (27,47,68)

Dafinicidén:es una enfernedad produclida por la accidn vy
presencia de dcaros en la plel del cerdo, es contagliosa Yy
produce pérdidas econdémicas ya gque los anipales dejan de
comer por el prurfto intenso, es una zoonosis .que cura
espontaneamente y no se transmlte de hombre a hombres. (68)

Etiologia:en el cerdo la mids comin es la producida por el
Sarcoptes scahei guis. (68)

Transmlsloén:se trangnite por contacto directo de animales
enfermos con animaleg susceptibles. (17,18)

Patogenla:las hembras penetran el 1a plel escarbando para
depositar sus huevecillos con lo que provocah prurito inten-
s0 y srupclones ecrematosas de la plel, ademds de facllitar
la invagidén bacteriana secundaria. (17,22,27)

Cuadro c¢li{nico;prurito intense, cafda del pelo, erupcio-
nes cutdneas, gmaclaclén o retraso emn el crecimlente y so0-
nas resecas de la plel, e}l prurito puede ocasSionar que al
rascarge g8e produzcan escorlaciones mads severas, estas le-
siones se presentan principalmente alrededor de 1los 0jog
inlclalmente y tienden a la generalizacidn. (17,27,68)

Diagndstico:es sencillo, se puede hacer por ei cuadro cli-
nico y lesiones en la.plel, pero es mas recomendable la con-
flrpacidén de laboratorio por medlo del raspado de plel.
(17,22,27,68) '

Inaunidad:no se produce ninguna respuesta inmune., (68)

Prevencidn:se puede hacer por alslamiento riguroszo de los
snimales enfermos, desinfeccidn rigurosa de zahurdas, quena
de las camas y utensilios de madera en cuyas grietas pueda
esconderse el dcaro, ademés de una buena alimentacion, vya
que esto hace a los animales nds resistentes a la infec-
cién. (17,68) Ver cnadros 2,4,6 y 8.

Tratamientos;se usan baflos por lnmersién o por aspersién
con asuntol o megatox, ya que ademds de tener efecto resi-
dual, tamblén actuan contra otros pardsitos, también se re-"
comienda el tratamiento combinado de neguvén por via oral .y
la posterlor aplicacidn del baBo en los animales como ya se
describld. (17,27,68)
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CAPITULO 7

ENFERMEDADES DE ORIGEN

Anemia ferropriva
Haiasia

Paraqueratosis
Hipoglucenis
Deficlencla de vitanina
Deficlencia de vitamina
Deficienclia de vitamina
Deficiencia de vitamina
Agalactia

Intoxicacién por Sal

NUTRICIONAL
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7.1. ANEMIA FERROPRIVA

Slndnluoé:hnemia de los lechones. (3,17)

Definictén:es una enfermedad caracterizada por 1la falta
de sintesis de sangre, que se observa on la palidez de las
mucosas ademds del retraso del crecimiento. (3,17)

Etiologia:se debe en parte por insuficiente ‘nporta de
hierrc en la leche materna debldo 2 una nmala alimentaclén
dursnte Ja gestaclén o por confinamiento absoluto en plsos
de cemento . (3,17,27)

Patogenia:no es contaglosa y se desencadena por el agota-
miento de las reservag del lechén, que dependen de la ali-
mentacidén de la madre y del ndmero de lechones en la canada
y se presenta mds comunmente entre los 8 y 15 dias,
(3,17,27)

Cuadre Clinlco:pueden presentar el pelo 4spero, plel
arrugada, ¢ola y orejasg caidas, palidez dc mucosas, disnea,
en ocasliones dlarrea con lo que el animal se desmejora con-
tinuamente hasta morir, entre el cuarto al sexto dia de pre-
sentar el cuadro. A la necropsia se observa hepatomegalia
con aspecto de infiltracién grasa, emplecnomegalia, palldez
y ascitls, (2,17,27)

Prevenclidn:aplicacién intramuscular de preparados de
hierro durante la primera semana de vida., (17,27)
Ver cuadro 1.

Tratamientos;una vez gque la anemla aparece, lo unico efi-
caz s la aplicacion de dosis dobles de los productog inyec-
tables, ademds de tratamlentps colaterales para restaurar
la deshidratacién y las infecciones secundarias. (3,17,27)

7.2, MALASIA

Definlcidnitrastornos del metabolismo gemeral, principal-
mente ‘de sales alcalines, lo que origima la ingestién de
sustanciss: extrafiag (perversion del gusto), que dan origen
a trastornos digestivos y perturbaciones nerviosas.  (3,27)

. Etiologim:alimentacion con deficiencla permanente de ele-

mentus minerales, que ocasiona que el animal consuma sustan-
. €ia6 extrafias que contengan los .elementos carenclales para

equilibrar su ausencla y regular su metabolismo. (3;17,27)
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Cuadro Clinico:depravacidn o perversidn del gqgusto, dismi-
nuctén del apetito, enflsquecimlento, pelo dspero, anenmlia,
2umento de sensibilidad, en ocasiones se pueden presentar
abortos, flebre, sumento del pulso, lnclusive puede llegar
2l raquitismo y la wuerte. (3,27)

Diagnésticorino suele ofrecer problemas, lo que se dificul-
ta-es 1@ determinacién del elemento faltantae, por lo taato
s8 da un tratimiento generalitado de varios eolementos.
(3,27)

Tratamiento:a veces sg¢ soluclona con el ceambio de alimen~
tacidn o bien la compensacidén de sales minerales en la dle-
ta, con harina de hueso, sangre e .inclusive la gencilla adi-
cién de sal y en ocaslones melaza. (3,27)

Ver cuadros 1 y 2.

7.3, PARAQUERATOSIS

Definlclén:enfernedad subaguda 0 crdnica de la plel dei
cerdo. que no provoca inflamacién ni flebre y ocurre general-
mente antes de la galida para abasto. (3,17,22,27)

Etiologfa:el problema se relacions cor el metabolismo de
calclo ¥y zinc ademis de la deficlencla de clertos . dcidos
grasos esenciales, (3,17,27)

Cuadro c¢linico:desarrollo de costras queratlnosas en la
piel, principalments en la regién ventral y los costados
del tronce. (3,17,27)

Diagndsticoise debe diferenclar de la sarna, ya que la
paraqueratoslis no produce prurito ani presenta un patrdn de
distribucién definido. (3,27)

Prevencidn:administracién de dieta balanceada en grasas
y minerales. (3,27) Ver cuadros '3 y 4.

Tratamientosagregar pestas oleaginaeas ea ! alimsato
sdenis de una premeicls minergl de calcfo y zinc. (3,27)
7.4 HIPOGLUCEMIA

Definicién:es una enfermedad gquo solo afects a los anlma-
. leg recién nacidog. (27)
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Etiologia:la agalactica de las hembras después del parto
es un factor predisponente, ademas de fallas en Ja
gluconeogénesis por el higado del lechén. (3,27)

Cuadro Clinico:al principio solo hay decaimiento, perc
cuando los niveles llesgan a) 20X el lechén entra en coma y
muere, puede presentar antes moviwmisntos de galope, tortico-
lis, hipotermia y pulso déblil. (3,27)

Ditagndéstico:la edad, historia clinica y el nivel de glu-
cosa en sangre, en la necropsi{a se observan higado y rifio-
nes congestionados a veces degeneracidn grasa del higado o
uratos en el rikon. (3,27}

Prevenclén:adecuada proteccién contra el frfo, wvigilar
con la actltud de los lechones que la hembra tenga suflcien-
te produccién de lecke o suplementar & los lechanes.
(3,17,27) Ver cuadro 1.

Tratamiento;administracidén de solucidn de glucosa al 5%
intraperitoneal 10-20 ml., tres veces al df{a, hasta gque el
animal pueda deglutir, en ese caso la solucidén debe ser al
50X via oral tres veces al dia, el tratamiento se dehe sgus-
pender hasta que el animal comience a comer. (3,17,177)

7.5, DEFICIENCIA DE VITAKINA D

Definpiclén:es una enfermedad producids por la deficien-
cia de vitampina D en el ‘alimento y que puede ocasionar el
desarrolio de raguitismo. (17,27)

Etlologia:deftciencia de vitamina D en el alimento, fal-
ta de luz solar (rayos ultravioleta para sintesis de vitanmi-
na D). (3,27}

Patogenla:el desbalance de minerales o la deficiencia de
vitamina origins trastornos en la osificacidén, sobre todo
en los huesos ‘largos y en las costillas, (3,27)

:Cuadro clinico:dependiendo de la gravedsd de la carencia
‘puede presentarse desde las 2 semanas hasta los 3 meses, &n
ocasiones el animal comienza con perversidn del gusto, es-
patmos de tetania, deformaclones 6nuas o en las articulacio-
nes, -.retraso en el crecimlento y en ocaslones pardlisis.
(17,22,27),

piagnéstico:por apréciaciﬁn del cuadre cl{nico y presen
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cia de las lesiones deformantes, ademas de la deficiencia
en el alimento al examinarlo. (3,17,22)
ver cuadros 3,4, ¥y 9.

7.8, DEFICIENCIA DE VITAMINA A

Definiclén:enfermedad caracterizada por la deficiencia
de vitamina A o retinol., (3,17}

Et{ologla:deficiencia de vitamina A en la racidn, ya que
dentro de sus funciones estd la de proteger los eplitellos,
tiene propiedades antl-infecciosas, promotoras del crect-
miento y antixeroftdimica. (3,17)

Cuadro Clintco:predisposicidén a otras enfermedades, tras-
tornos en la reproduccién, deformaciones en ios lechones,
alteraciones del sistems nervioso central como parédlistis
del tren posterior, problemas oculares como quetatitis vy
blefaroconjuntivitis, (3,22,27)

Diagnéstico:presencia de signos ademds dg la historia
clinica y como pruebas de laboratorio se& puede determinar
e}l nivel de vitamina A en el higado de los animales con nma-
yores problemas, ademas de la determinaci{dn de esta vitami-
na en la racién. (3,17,22)

Prevenclén:aporte suficiente de esta vitamina en lag ra-
cidn, asi como de vitamina £ ya gque interactuan comoc ahorra-
dores una de la otra, las necesidades de esta vitamina en
la racidn por cada 100 kilos de peso es de 9,000 U.I. en
animales de engorda y de 20,000 U.I., durante la gestacién y
sumento hasta 30,000 U.I. en cerdas lactantes. (3,17,27)

}ler cuadros 2,3,4 y 9.

7.7, 'DEFICIENCIA DE YITARIRA E

Definicidn:enfermedad caracterizada por '1la defliciencia
de vitamina E o tocoferol. - (3,27) '

Etiologia;puede ser predisponente una elevada cantidad de
grasas en la rgcién, principalmente de 4ci{dos grasos poli-
‘insaturados, tambieén por lad administracion excesiva de acel~
tes de pescado, almacenamiento prolongado de los .granos,
"as{ como deficlencia de vitamina A que orfgina un mayor gas-
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to de vitamina E. (3,27)

Cuadro Clifnico:trastornos en la fertilidad (repetfcidn de
calores), . degeneraclién ‘testicular Yy azospermia -en el
verraco, los lechones que nacen de hembras deficientes en
esta wvitamina, tienen escasa vitalidad, pueden presentar
malformaciones, agalactia en la cerda recién parida y en
ocasiones degeperacidén nuscular que pueden orlginar sincope
cardiaco degeneracion toxica del higado y caloracidn amari-
113 de la grasa corporal., (3,27)

Prevencién:aplicacién de vitamina E por via parentersl,
ademds de suplementarla adecuadamente en la racidén, (3,27}
Ver cuadro 5.

7.8, DEFICIENCIA DE VITAMINA B

Definicidn:enfermedad caracterizada por la deficiencia
de vitamina B y en ocasiones problemas del metabolismo gene-
ral. (3,1?)

Etiologfa:por un aporte deficiente de vitamina B en la
ractén o bilen por problemas en su absorcién intestinal,
(3,17,27)

Cuadro Clinico:puede ir desde trastornos del movimlento,
"trastornos circulatorlos, anorexia y trastormos en la capa-
cidad de cria en las hembras. (3,17,27)

Diagnéstico:por el cuadro c¢linico que presentan los. ani-
males, ys que s! es falla en el alimento, gran parte de los
animales presentaran esos signos, la hlstoria clinica y el
examen del alimento nos darin 1as pruehsas. concluyentes,
(3,17,27)

Tratamiento:adninistracién parenteral de la vitamina de-

ficiente y un adecuado balanceo de la racién. (3,17,27)
. . Ver cuadros 1,2 ¥ 3. :

7.9. AGALAXIA
Sindnimos:Agalactia. (47)

Detlﬁ1c1ﬂn:esvla sugpensién de '‘la eyeccldn de la leche
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en la gliandula mamaria. (27)

Etiologia:insuficiencia primaria de la regulacién neuro-
hormonal del sistema hipotilamo~lébulo posterior de la hipd-
fisis. - (27)

Susceptibilidad:henbras durante el periddo de lactancia.

Cuadro Clinico:falta de secreclén lactea, intranguili-
dad, debilidad de los lechones. (27)

Tratamiento:administracidén de oxitocina por via intrave-
nosa o intrapuscular, ademas de produclr estimulo en la
glidndula mamaria por masaje y de alimentsr artificialmente
a los lechones débiles.,  (27) Ver cuadro 7.

7.10, INTOXICACION POR SAL

Etiologia:se produce por proporciohar en la dieta eleva-
das cantidades de sal o bien por una restriccidén en el agua
de bebida., (22)

Patogenla:la enfermedad se produce cuando se aumenta la
cantidad de sal! en el alimento @ un 4%, o solamente con el
2.5% pero cuando disminuye la cantidad de agua para ei ani-
mal, con lo que se produce retencidén de sodio con Su respec~
tivo aumento en el plaswma, lo que provoca signo$ nerviosos
por el incremento de la presiodn del liquido cefalo-raqui-
deo. (17,22)

Cuadro Clinico:se producen signos nerviosos como
Incoordinacion, temblores, animales sentados como perros,
pataleo, convulsiones gque continuan hasta llegar a la nmuer-
te, .8 la necropsia se observa como signos patognoménicos
una “infiltracién eosinofilica perivascular y adesds una
meningo encefalitis y edema de las meninges.. (17,22) '

Prevencidénsevitar la falta de agqua de beblda en los co-
trrales y control estricto de .la cantidad de sal en ls ra-
cion. - . (17,22)

Tratamlentoscontrario a lo que puede pensarse, -la adai-
nistracién de agua, solamente empeora el cuadrp, se puede:
administrar gluconato de calcfo o ‘bien ~upna 'solucién de
lactosa con calcio y magnesio o la aplicacidn de hidrato de
cloral., ~ (22) Ver cuadros 4,6 y 8.
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CAPITULD 8
ENFERMEDADES ZOONOTICAS

8.1. Influenza del cerdo

Es una zoonosis que afecta al hombre, por el virus del sub-
tipo A , denominado como A/SW/lowa/30 (HoN1), que comparte
con e} cerdo y se presenta con mayor Ilncidencia en época de
otoho e jnvierno, debido al estrés creado por los cambios
de clima, (1)

8.2. Brucelosls

Es una zoonosis que comparlen el hombre y diversos ani-
males domésticos, en México. son principalmente afectados
diferentes grupos ocupacionales come son trabajadores de
rastros, granjas, Médicos Veterinarlos,etc.

Cuando se ve afectada la poblacldn considerada de bajo
‘riesgo es generalmente por el consumo de derivados lacteos
no pasteurizados y mads raramente por el consumo de carne
mal procesada. (1)

ver flgura A 1.

8.3, Salmonelosis Porcina

Es -una zoonosis provocada por 1a ingestidn de productos
de origen animal contaminados o bien de animales enfermos,
‘asimismo por la contaminacidén de agua o verduras con mate-
ria. fecal de-animales enfermos ¢ poktadores. (1)

ver figqura A 2. -

8.4. Erisipela ‘ Porcina

.Es uha zoonosis de importahcia :en determinados grupos
ocupacionales y se transmite por el manejo de animales en-
. fermos, es decir contacto directo o bien por la contamipa-
cién ‘de agua o alimento. (1) l
: ver figura A:3.
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8.5, Laptosplrosis

£s una zoonosis mayormente contraida por diferentes gru-
pos ogupacionples como trabajadores de arrozales, de alcan-
tarillados, de rastros, Médicos Veterinarios, etc.’ ElL
contagio se reallza por el contacte con ldas nmucesass del
huesped susceptible comr agua contaminada con orina de anima-
les enfernmos o portadores. (1)

ver flgura A 4.

§.6. Tuberculoslts

Es una 200N05i8 que afecta a diferentes grupos
ocupaclonales y se transmite principalmente por via oral
por el consump de leche de animales enfermos que no ha sida
pasteurfzada, en mepor grado la transmisidn se hace por via
respiratoria. (1)

ver figura A S,

8.7. tandldlasis

Es una zoonosis oportunista que ge presents tras el uso
prolaongado de antibiéticps, corticosteroldes o sustanclas
citotéxicas, (1

B.8, Darnatomicosis

Es una zoonosis que en c8se de ser provecada por el
Microsporupm afecta principalmente el cuero cabelludo, mlen-
tras que si se trata del Tricophyton puede afectar todg el
cuerpo. (1)

8.9, Toxoplasmosis

Es una zo0mesis indirecta provocada por el coarsumo de
"carne de animales infectades con guistes de toxoplasmas, .es
decir son ‘huéspedes intermediarios, su i{mportancis .radica
en los problemas congénitos y secuelas que provoca 3l infec~
tar a mujeres embarazadas. {1}
"‘ver figura. A 6.

8.10. Trichinellosis

Es una zooncsis alimenticia 'que se produce por el consu-
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mo de carne de cerdo, procedente de animales infectados que
no son adecuadanente detectados y procesada su carne, (1)
ver figura A 7,

8.11. Fasclolasis

Es una zoonosis alimenticia, que se transmite por el con-
sumo de verduras contaminadas, provocando lesion hepatica y
diferentes dahlos por migraciones abervantes del pardsito,
provocando trastornos depende del Grgano afectado. (13

ver figura A 8.

8.12. Hidatlidosis

Es una %“oanosis adquirida par la ingestién. de
nuevecillos dei parasito por contaminacidén de alimento o
por contacto directo, provoca un dafio por compresién y su
gravedad depencde del gltio en que 58 locallze 8l qulste,
(1)

ver figura A 9.

8.13. Ascariasis

Es una zoonosis uds comun en las nifies, por ingestidn de
huevecillos embrionados gue se pueden localizar en el suelo
Y provocan un mayor daflo cuando tienen nmigraciones aberrat-
tes, pudlendose alojar en ojos, rihones, cerebro, etc. (1)

ver figura A 10.

8.14. Acarosis

Es una zoonosls parasitaria producida por 4cares, con la
caracteristica de que curan espontaneamente y no se ttansml-
“te 84e hombre a hombre. (13
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CAPITULOD 9
INHUNIDAD DEL CERDO

Cuando se hace un analisis comparativo de la edad. en
que los cerdos sufren la mayoria de las enfermedades, con
gl homhre, esto en el cerdo representa edades entre los 10
y 20 afios del hombre, o cual nps indlca que a8 los cerdos
algo drave les ests ocurriendo, 4gue estén nal alimentados,
gque viven en malas condjclones higiénicas o en una constan-
te tensidn nerviosa. (533

E1 lechdn es un animal que nace agamaglobullnémico, va
que por el tipo de placenta que presenta, {eplteliscorial),
no hay paso de anticuerpos de ls madre hacla el feto duran-~
te e}l desarrollo embrionario, por lo tanto para gue este
lechén puede tener una suflclente cantidad de anticuerpos
que le¢ permitan sobrevivir, es neceSarto que {ngiera
calostro durante las primeras horas de vida, cuando existe
una buena permeabijidad intestinal pars ls absorcidn de }las
inmunoglobulinas de elevado peso molecular, (83,38)

Inmunidad en ¢l Feto y en ¢l Aninal Recién Nacide

Ontogenia del Sistema Inmune.

KL slstema inmune tiene un dessrrollo temprame en la
evolucién fetsl, e timo es el primer &rgano linfdtico que
se desarrvalla en el feto y aparece a 105 40 dias, seguido
de Jou-6rganos linfdticos secundarvios y de las células pro-
ductoras de anticuerpns.

AR pesar de que el sistems linfético esti presente 3
.una edad temprana del desarrollo embrionario, solamets es
capaz dé responder a . la estimulacidén antigénica hasta su
nadurez, esta occurre aproximadamente a los 72 dfas de la
evoluelén del lechdn, siendo ¢apaz de actahlecer respuesta
inpune humoral y celular, principaimente de tipo IgM entre
las 70 y 80 dias. (9,8%) :

La importancia de esto radica en que la administracién
de cudlgnier antigeno (infeccidn natural o insundgenc), en
etapas tempranas de la gestacidn, puede establecer. en el
feto una infeccidn que posteriormente va a ser reconoctda
como tolersncia hacia ese antfgens, que el feto considers
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propio, con la consecuencia de tener animales portadores o
excretores de una enfermedad determinada. (9,83

Respuesta Inmune de los Animales Reclén Necidos

Al nacimiento, los lechones que provienen de un ambien-
te estéril como es5 la matriz, son obligados a enfrentarse a
un medio rico en antl{genos, pero a pesar de que ya son capa-
ces de establecer una respuesta lnmune, todas ellas son
obligatortamente primarias, por lo gue requiere de una ayu-
da inmunolégica para no sucumbir ante microorganismos que
no plantearian ningin problema para animales adultos. Es~-
ta "ayuda inpunolégica" la consiquen por medio de la inmuni-
dad pasliva, a partir de anticuerpos cedldos por la madre
mediante el calostro, en el caso de la cerda este calostro
contiene principalmente las siguientes inmunoglobullpas:

a) 1gG .- cuya principal funcién es 1a de evitar enfermeda-
des septicémicas, ya que se absorbe en el intestino pa-
ra alojarse en el plasma . sangulneo.

b) IgA .- la principal caracteristica de esta innunoglobu~
lina, es la de permanecer en membranas mucosas (luz del
intestino), para evitar trastornos digestivos.

c) Igh .- esta inmunoglubulina es la de mayor peso molecu-
lar, se absorbe en el Intestino y funciona como la I1gC,
petro tlene la carcteristica de opsonlizar, se libera len-
tamente al intestino en forma de IgA, para ayudar en la
proteccidn de la mucosa intestinal. (63)

Es importante para establecer una adecuada inmunidad
pastva, que el lechén mame calostro antes de 6 horas de ha-
ber nacido, para aprovechar la mayor permeablliidad intesti-
nal a las grandes mecléculas protélgas. (83) Una adecuada
inmunidad pasiva nos proporciona la ventaja de Jue nuestros
animales, estaran protegidos contra una mayor cantidad de
enfermedades, lo que repercutird en un menor gasto en medi-
camentos y un desarrollo mids rdpido para salir a abasto.
(83) .

Desarrollq: de  la " Respuesta Inmune
en los Animales Recién Nacidos.

La respuesta insune en los recién nacidos se da en dos

etapas: . . .
1) Respuesta inmune local.- esta inmunidad se puede indu-
¢ir al adminlstrar diferentes antigenos por via oral,
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un ejemplo es la vacuoa contra GET, que administrada
al tercer dia de nactdos por via orval, desarrdélla en

el neomato una respuesta local en el intestino al cabo
de 10 a8 14 dfas. Esta resistencia precoz puede atri-
buirse al Interferon o también a una respuesta tenmpra-
na de IgM gque se excreta como I1gA a) cabo de 2 Semanas
en el Intestino. (83)

2} Respuesta inmune general.- el nivel de esta respuesta
depende de una retroalimentacién negativa, medlante la
cual los anticuerpos especi{ficos, inhiben toda clase
producclion de anticuerpos de la misma especifliclidad,.

Esto se aplica también a la inmunlzacldn pasiva del
lechdn rectén nacldo con los anticuerpos maternos, la
cual inhihe la respuesta inmune del animal joven,

El mecanlismo exacto de esta supresidn adn no se ha

esclarecido, pero se cree que se debe a una supresién -
central acompaflada de un enmascaramiento y secuestro
del antigeno. Tal es el caso de los lechones gque pri-
vados de calostro muestran una buena respuesta al virus
de la  Pseudorrabia a partir del sequndo dia de edad,
mientras que los gue han sido amamantados con calostro,
la sintesis de inmunoglobulinas contra ese antigeno se

intcia hasta lag 5 [} (3 semanas de edad.
Pero los anticuerpos maternos no solo inhiben la res-
puestaz inmune neonatal, sino que también impiden que
se realice una adecuada vacunaclén en animales muy jé-
venes, ya dque no responden al antigeno y se necesita
de la revacunacidén para asegurarse de 1z buena lamunl-
zacién de les animales, todo esto origina una mayor

erogacion econdmica por diferentes conceptos. {83)

Las inmunoglcbulinas son solamente unc de l0s mecants-
nos de defensa del organismo, ya que existen otros que de-
pendiendo las circunstancias actdan de manera muy lmportan-
te, entre estos mecanismos estédn:

Resistencya Inespecffica o Innata

La poseen todos los cerdos, nacen con-ella-y no depen-
de de estimulos previos para desarrollarse. La constlitu-
yen las barreras fisicas, gquimicas y biolégicas que prote-~
gen el medio i{nterno del animal a través de piel, mucosas,
sistema fagocltarlo y proceso inflamatorio, todo esto ayuda-
do de sustanclas humorales que inactivan de dlferentes mane-
ras a los microorganismos y parasltos que penetran al medio
interno. (51,53,58)

Esta resistencia es muy importante para el cerdo, Ya
que sin ella no podria sobrevivir, ademds es muy difictl de
estimular, pero funcjionsg de nanera muy eficlente en indivi-
duos en buen estado de sailud, con buena alimentacidn, medio
ambiente limpio y en estado de poco estrés. )

Estos mecanismos de defensa se pueden estimyular por
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medio de wuna buena allmentacidén, dirigida a producir una
adecuada colonizacidn de la microflors intestinal del cerdo
(lactobacilos y bacterias acldificanteg), adenés de una bue-
na administracién de calostro, (53,58)

* Resiftencla Eeeecifica

Tanbién la poseen todos los cerdos, pero su induccidn
depende de estimulos previos, productores de una respuesta
especi{fica. Esta ha sido 1l base de la vacunacién y es
susceptible de manipularse. (58)

Esta resistencla especlfica se pregenta medlante 13
produccién 'de anticuerpog, reacclones de hipersensiblllidad
retardada, “llnfocinas para hacer més potente y especlfica
la respuesta inflamatorla y linfocitos "T" citotéxicog para
controlar diferentes microorganismos. {51,53,38)

Dentro de 1a resistencla especi{fica encontramos la
inmunomodulacién que puede sfectar tanto 13 respuesta inmu-
ne humoral como la respuedta inmune.celular y consiste en
la administracién de diferentes drogas que tienen la finali-
dad de estimular la respuesta lomune -de loF animales, cudn-
do ésta ge encuentras deprimida per gitusciones de diferente
indole «come el ostrés, hocinamiento, mala ventlilecidm,
ete. Hay que aclavar que adepds ge tienen que corregtir
8535 situaclones que producen 1a inmunodepresidn, entre es-
tas sustanclas tenemos:

a) Levanisol y Tisbendasol : estos gon productos que
comunmente se utilizan en la prdctica veterinaria copo
entihelmfnticos, pero fue utillzados como
insunonnduladores faverecen ia maduracidén de llnfocitos
" ¢ por lo tanto mejoran la respuesta innune.

b) Imutiol : en los cerdos no produce ningin efecto, pero

. en las ratas produce el mismo efecto que el levamisol.

c) Auridina : esta sustancia induce a la produccién de
Interferdn en el laboratorio, pers en sl campo no
produce ninguna mejor{s clinlca, por lo tanto su benefl-
clo no eés claro,

d)} Isoprinosina : este producto mejord la respuesta inmune
en cerdos destetados slos 2 d{as de edad,

e) Interferdén e Interleucina 2 : son sustancias produclidas
por células del sistema inmune, en cerdos sott sobre
todo dtiles para el padecimlento . de vias respiratorias,
ya que evitan en gran pacta o! deflo pulmonar.

f) Vitaminas y Minerales : estos productos favorecen sobre
todo la produccitn de anticuerpos, y en 105 cerdos se
h2 demostrado que son dtiles la vitamina E y el Selenio.

g) Adyuvantes Oleosos : @stas sustancias utilizadas sin
antigeno, se han probado con exito en lechones antes
del destete por via intraperitoneal para evitar la En-

‘fernmedad del Edenma.
Con esto se demuestra gue la estimulacidn inespecifice
del sistema inmupne, depende de la enfermedad, de las condi-
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clones del indlviduo y de 13s condiciones medic-amhlantales
para gque pueda presentarse una mejoria en la respuesia ¥y
en la resistencis a las diferentes enfermedades. (59)

Dentro de los mecanismos de Reslstencla Especiflica,
tenemos 8 las respuestas innunes que pueden ser de 3 tipos;y

a) Respuesta Inmune Humoral

Esta se ileva aceabo medlante la producclén de anticuer-
pos que son producides como resultade de un estimulo
antigénico de una sustancia extrafia. (51)

Al penetrar una sustencia extrafla en el organisnd, se
produce un periodo donde no existen camblos aparentes en el
cuero sanguineo que se denomins periodo de "latencla", con
duracidén aproximada de¢ una snmana, para despuds comenzar a
aparecer los snticuerpos identificables en el suerc y sumon-
tar hasta los 14 dias, pars disminuir drasticamente des-
puéds, esta respuesta se denomina "respuesta primaria®, sl
despuds 8@ vuelve & edstnistrar un ant{geno Ldéntico, 1]
produce una “respuesta secundarin®, donde el perfodo de
latencia so acorta y 18 cantldad da antlcuerpos fdentifica-
bles sumenta en el suero, la condicldn radica en la apiica-
cién de un anti{geno idéntico al primero. Cabe seflalar
que las inyecclones miltiples de antigeno, no consiguen reg-
puestas lndefinidamente creclentes de anticuerpos, ya que
la cantidad total de anticuerpos en el suero, obedece a una
ragulacién bastante flja independientementa de la cantidad
de dosls de exposicién a un antigeno, la caracteri{stica de
esta innmunidad radica en que es tranferible por el suero
sanguineo. (40,83)

b) Respuesta Innmune Celular

Esta respuesta lnmune esta Medlada como su nombre le in-
dica por célulss, linfocltos gue no se encuentran p}esenten
en el suerc sanguineoc como los anticuerpos. .

Este tipo de respuesta inmune se presenta comuarente en
8]l caso de los injertos, cuando un individuo recibe un in-
jerto de otro, aparentemente es aceptado, se establecen co-
nexiones vasculares -que al cabo de éprozlmadamente 7 dias
comienzan s degenerarse, con la consiguiente catda del in-
jerto, a este fendmeno lento de rechazo se le llama "reac-
cién de primer orden", y es el equivalente a la respuesta
primaria de la inmunidad humoral, cuando al mismo individuo
se le pong otro injerto del mismo donador, 1a respuesta al
rechazo es més réplda . y marcado, 1o que constituye una “re-’
accldn de segumdo orden", que tambidén es el equivalente .a
la respuesta secundaria de lo inmunidad humoral, s decir
la inmunidad celular tiene tambien una memoria inmune,.con
la caracteristics de gque esta ‘inmunidad no es transferible
por el suero sanguineo, €ino.solamente por medio de una
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tranferencia de células vivas, (40,83)

c) Tolerencia

Esta consiste en gquae el sistema lanmune puede reconocer
la naturaleza "extraBa" de los antigenos, para poder esta-
blecer respuestas- inmunes, mlentrag que debe identiflcar a
los antigenos de sus célulss como "propios", y no debe ini-
clar respuestas inmunes contra ellos, Si este mecanlismo
de reconoclmiento desaparece se desencadenan enfermedades
autolnmunes.

La tolerancia se puede 1inducir mediante 1a administra-
clén controlada de un antigeno, y 1a repeticidén subsecuente
en dosis controladas , ya gue a la ausencis del estimulo
antigénico, la tolerancia tlende a desgaparecer. {53,83)

Tipos de Inmunoglobulinas Presentes en el Cerdo

Los tipos de inmunoglobulinas wmds lmportantes en la
respuesta inmune humoral del cerdo, son ila - IgGC que repre-
senta -mds del 80 X de las {nmunoglobullinas en el suero de
la cerda ¥y en el calostre, esta 119G por ser la midg abun-
-dante interviene en la mayoria de .1ag reacciones inmupes
del cerdo, ddemids on la hipersensibllidad del <tipo I.
(38,71) '

La Xgi‘l es la segunda en abundancias de loe tres tipos
presentes en el suero sanguinec, formando el 5 X del total
de las inmunoglobulinas presentes, por su élevado peso mole~
cular se transflera en reducidas cantidades en el calostre
. la IgH es la principal inmunoglobulina producida duran-
‘te- la respuesta lnmune primaria, (38,71,83)

La- IgE es la inmunoglobulina que se encuentra en me-
nor concentracién en el sueroc de la mayoria de las espa-
‘cles, estls ascociada a reacciones de hipersensibilidad ade-
‘mds de infestaclones por helmintoes. (36,03 '

La IgA g8 transfiere en -pocas cantidades por el
calostro y la mayor parte de ellas persanecen en el lumen
intestinal, ya que existen receptores para Igh que evitan
12  absorcién de estas al torrente circulatorio, (38,71,83)

Innenidad de Hato

8a reconoce por inmunidad de hato'a la ipsunidad pre-
-sente en-un dgrupo de animales que viven en semejantes condi-
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ciones, adeumds de estar en constante contacto y gue pueden
egstar confinados.

Esta Iinmunidad consiste.en provocar que la mayoria de
los animales {nmunizados tengan una respuesta favorable a
1a vacunacién as! los que estan debidamente protegidos, pro-
tegen a los demids ya que =l entrar un agente patdgenc en el
‘hatp, este no puede replicarse ys que existe una muy baja
poblacidn de animales susceptibleg, los cuales pueden provo-
car exacerbacidn en la wvirulencla del agente patdgeno.
(53)

Factores que Reducen l!a Respuesta Inpune

Factores de Keller

1. Calor

2. Frio

3. "Amontonamiento

4. Mezclar animales de diferentes orlgenes
S. Destete '

€. Alimentacién restringtda

7.  Ruldo

8., Espaclo insufliciente

(53)

Fallas en la Inmunizacion

~Las fallas an la lnmunfzacién, se deben no solamente a
problemas en 1los animales, sino también lntervienen los mé-
todos de transporte de bioléglcos, producclén y control de
calidad de los nismos. Para ejemplificar ésto mostrare-
mos algunas de las causas principales de estas fallas.

i. Inherentes a los Inaundgenos (cepas vacunales)
8) Nulo o lusuficiente titulo del antigeno.
b) Reacciones advarsas, puede sar axcesiva patoagenicidad,
c) Introduccidn de nuevas enfermedades, por contaminacién.
d) Pdrdida de {nmunogenicidad de la semilla. (40,41,42)

2. Inbhersntaes a los Hicroorganiemos (cepac de cawmpo)
a) Variacién antigénica.
b) Serotipos dlferentes a los vacunales.
‘'c¢) Complicaciones secundarias. (40,41,42)

3., Inherentes al Manejo
@) Deficlentes controles sanitarios en los sccesos a las
granjas.
~b) Fallas en la supervisidn y aplicacldn de las vacunad.
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¢) Fallas en la cadena fria. (40 ,41,42,56)
Ver cuadro 10

4. Inherentes a3 los Animales
a) Edad de los animales:
jévenes .- inmadurez inmunoldgica
interferencia con inmunidad materna
viejos .- > 9 afios existe deficiente¢ respuesta
del sistema inmune

b) Debldo al estrés y sustancias inmunodepresoras.- tal es
el caso de] desatete, jerarquizacidén, aflatoxinas y cor-
ticosteroides

c) Debido a la nutricidén,- animsles mal alimentados dan
pobres respuestas inmunes, '

d) Debido a {nmunodepresién por microorganismos o pardsi-
tos.- tal es el caso de microorganismos que 58 re-
plican en el sistema reticulo endotelial y por 1o tanto
interfieren con la respuesta inmune. (41,42,55)

En conclusién cuando se realiza el andlisis de los di-
ferentes factores que provocan en los animales una disminu-
cién en la respuesta inmune, es aparevte que no existe uno
so0lo, sino que es la interacclién entre varios factores. lo
que 'provoca la inmunodepresidn. (55)



90

CAPITULO 10C

RECOMENDACIONES DE MEDICINA PREVENTIVA EN LAS
ETAPAS DE PRODUCCION

10.1. Nacimiento

10.2. Lactancis

10.3. Destete

10.4. Creclmlents

10.5, Desarrolle

10.6. Finalizacion y Preselecclén
10.7. Seleccién y Servicio

10.8. 'Gestaciédn

10.9. Parto

10.10 Lactacién

10.11., Sementales
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10.1. NACIMIENTO

10,1,1. Medicina Preventliva:
a) Material: ligaduras, tijeras, plnzas de hemostdsls,
tatuador, nuesqueador y toallas desechables.

b) Cuidado de los lechones reclén nacldos:

. 1. Retirar las membranas y moco dea la boca y hnariz
parz evitar que 58 asfixlen, o

2, Secarlos con las tosllas desechables y en caso de
que el cordén umbilical no se haya roto, so debe ligar y
cortar. ' ’ )

3. Desinfectar el cordén umbilical com yodo al 2X o
aiul de metileno. L . .

4. Vigilar que mamen calostro a la mayor hrevedad
(antes de sels horas de nacldos).

S. Mantener le lechonera con una temperatura adecua-
da, o . : i :
6. Marcaje de los animales, ya sex por tatuaje o por
muesqueo de lag orejas. -

7. Ei las granjas donde hay canlbalismo hacer el
descole en esta etapa.

: 8. Pesaje individual y de la camada, para el llenado
de registros. (7,23,43,66)

10.1.2. Alimentacién

/1. Los Lachohes»-aﬁan cada 2 horas por lo tanto se debe
vigilar su conducta para sospechar si la hembra pudieras su-
frir agalactia. '

‘2. En‘cago de tener un elevado numero de lechones y que
no alcancen las tetas de la cerda, se puede realizar una
daonaclén de lechones despuéds de que estos han mamado
calogtro. . '

3. Cusando existe un problema de'agalacfla en la cerds
s8¢ pueden donar los lechones con otras hembras o alimentar-
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los artificialmente. (11,23,25)

10.1.3. Espacios Vitales

1. En las explotacriones de tipo intensiveo, se utiliisn
parideros que sirven taamblén durante la etapa de lactancia
Y constan de unp corral para la hembra y de pasillos latera-
les y un cajdén frontal para los lechones, estos pasillos
tienen protecclones para evitar que los lechones sean aplas-
tados y cada paslllo mide 2.2 mts. de largo por 3 mts, de
ancho y la lechonera o cajén cerrado para los lechones que
mantliene un microclima adecusdo mide por ser colocado trans-
versalmente lo ancho del parldero gque 8 1.5 mts., y de lar-
go .5 mts,

2. En los sistemas no Llntensivos, no se utilizan estas
jaulas y en la misma zaburds donde estd la hembra macen los
lechones, Jincrementandose por ello la mortalidad por aplag-
tamiento. (3,12,63)

10,%1.4, Caracteristicas Medio-Ambientales

1, La temperatura que daﬁarmanteher la lechonera debe.
ser de 30°C durante lag 2 primeras @esmanas.

2, Postsf!oruante la teaperaturi se reduce en 2°C cada
semana paulatinamgnte, con el objeto de lograr gque al deste-
te los lechones estén adaptados a una temperatura de 26°C.

3. La hupedad relativs necesarla es del 50%. (3,7,12,66)

4. La ventilacién necesarlia o de 60 m3/animsl/dia con
80 kg, de paso.: (3,7)

10.2. LACTANCIA

- 10,2.1. Medigina Preventlva : . L
1. Harcaje, descole y descolmillade de. los lechones en
caso de que no se haya hecho en la etapa anterior.

2, Aplicacién intramuscular de 200 mng. de hierro
dextran por animal al tercer .d{a de edad.
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3. Castracion de los machoes hibridos o que no se plen-
sen ocupar como sementales a los 10 dfas de edad, lo que
permite una recuperacion mas répida del animal.
(7,23,43,66)

10.2.2, Alimentactién

1. Administracidn oral de 5 ml. de dcldo acétice (vina-
gre de manzana), para disminuir el pH gdstrico y reduclr el
riesgo de diarreas infecciosas.

. En caso de que 13 hembra padezca. agslactia, se pue-
den donar o allmentar artificialmente a los lechones.

3. La allmentacidn artificial se puede hacer con leche
de vaca fresca, dandola tibia en mamilas para corderos, y
la frecuencia de alimentacién es en la primera semana de 6
a 7 veces al dfa, la sequnda semana es de 5 a 6 veces y la
tercera semanas es de 4 a 5 veces 2l dia.

4. También se puede ensefar a3 beber a los lechones en
reciplentes poco profundos que deben ser lsvados y desin-
fectados previamente.

S. A la semana de edad se les lnlcia en el consuuno de
alimento concentrado de preiniciacién con 2% .de P.C. con un
consumo, egperado de 200 gr. diarios y se pueden dar en co-
mederos sutomdticos de linea o en comederos manuales de dos
hocau,

6. Se deben instalar bebederos autonmdticos de mordida
uno ‘por cada 18 lechones. (11,24,25)

10.2,3, Espacios Vitales
1, Son los mismos que en la etapa antertor.

10,.2.4, Caracter{sticas Medio-Ambientaies )
..1. Segin lo especificado en la etapa anterior.

10.3. DESTETE

10.3.1. Medicina Preventiva : .

1, Vacunacibn contra el Célera porcino em las zonag de
‘control a .los 45 dias de edad en lechones destetados entre
21 y 28.dlas y en los de destete mis tardio vacunar 10 dias
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después del destete. {60)

2. Aplicacidn de bacterina contra Erisipela dos semanas
después de la vacuna contra el {délera porcino.

3. Dependiendo de la cantidad de enfermedades
prevalentes en la zona, $& puepden aplicar otras vacunas o
bacterinas, como la de Coélera 21 df{as despues de la prime-
ra. (60}

4. Pesaje de los animales para conocer después su indi-
ce de conversién alimenticia.

S. Desparasitacidn interna de los animales a los 45 df-
as de acuerdo a los estudlos de laboratorio y las especlies
dlagnésticadas, (7,23,43,66)

10.3.2. Alimentacién

1. Proporcionar 5 ml, de 4cido acético (vinagre de man-
zana) por via orsl, por una semana cada tercer dia para re-
duclr el riesgo de diarreas infecclosas.

2. Se tniclia la alimentacidn a llbre acceso con allmen-
to concentrado que contiene de 18 a 20X de P.C,, con 3,2
Mcal/Kg., edicionado con wvitgminas y minerales ., esta
allimentacion se mantlene hasta 12 kg de peso.

3, Se utiliza una boca de comedero comercial por cada 4
cerdos,

4. Se utiliza un bebedero amutomatico de mordida por ca-
da 20 cerdos. (11,24,25)

10.3.3, Espacios Vitales

1. Existen 3 tipos de lnstalaclones para los cerdos de
esta edad, dependiendo de la tecnificacit6n de la granja y
de los recursos materisles que pueda emplear cada una.

.'a) Corral Tipo Veranda: Aloja varlas camadas y con-
siste en un corral que puede medir desde B hasta 15 nmts.,
Ya ‘que -1a densjidad de poblacidn Optima para esta etapa es
de 4-animales por m2, en este corral el 60%¥ " es techado y
el 40X es descubierto, siendo este el espacio que ocupan
los animales para comer, beber y también como 8drea sucia,
¢s. recomendable gque esta zona tenga. pisos de rejilla para
facilltar una mayor higlene. (29) o

b) Corraleta Individual: Es una corraleta qetéllca

que‘nloja solamente una camada y esta localizada dentro de
una construccidén (nave) que mantiene la temperatura comstan-
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c) Corraleta Colectiva: Similar a 13 individual pero

de mayores dimensiones para alojar. a 2 6 .3 camadas.
(3,12,66)

©10,3,4., Cavacteristicas Medio-Amrbientales
1. La temperatura amblental 1i1deal en esta etapa es de
74 a 26°C. (3,7,12,66) '

2, L3 humedad es como se menciopdé anteriormente,

3. La ventilacidn es como se menciond anteriormente.

10.4. CRECIMIENTO

10,4.1. Medlcina Preventlva
1. Se realiza cambio de corral previo lavado y desinfec-

cidén del mismo. (7,23)

10.4.2. Alimentaclidn
1. La alimentaci{dn sigue siendo a llbre acceso y puede
dividirse sequn la capacidad de la granja en:
a) Crecimiento lI: que va de ios 1Z a los Z0 k9. <con
“un altmento que contenga 18% de P.C. y 3.2 MHcal/Kg. .
b) Crecimiento Il: que va de los 20 .a los 35 XKg. con
‘un-alimento que contenga 16% de P.C. y 3.2 Mcal/Kg.

“.§e-utiliza una boca de comedero por cada 4 cerdos.

3. Se-utiliza un .bebedero automitice de mordida por ca-
da 20 cerdos. (12,24,25)

10.4.3. Espacios Vitales
1. La densidad .de poblacidn recomendada para esta etapa
,esvde‘a animales por ‘m? y oscilan con un ‘peso de 12 'a 35
kgs. (29) ’ : )
v 2, Be pueden utilizar dos tlpos de 'corrales:
a) corraleta colectiva para 15 a 30 animales
b) corral’ tipo' veranda  para 157 a 130 animales.
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(3,12,66)

10.4.4. Caracteristicas Medlo-Ambientales
1. La temperatura ambiental ldeal para esta etapa es de
22°C, (3,7,12,66)
7. La humedad es como se menciono anteriormente.
3. La ventilaciodn es como se menciono aqteriormente.

10.5. DESARROLLO

10.5.1. Medicina Preventiva )
1. Se reallza cambio de corral previo lavado y desinfec-
‘cién del miemo. (7,23}

10.5.2. Alimentacidn

1. Durante esta etapa la alimentacidn puede modificarse

a 'libre acceso o consywo limitado (alimentacidn restringida)

a) Alimentacidn a libre acceso: Se les proporciona a los

cerdos todo el alimento que pueden consumir en un dia

o pueden mantenerse los comederos llenos continua-

mente, sus desventajas estriban en el mayor depdsito

de drasa en los animales ¥ un mayor desperdicio de
alimento.

b) Alimentacloen restringlds: Consiste en dar la canti-
dad necesaria para cada cerdo en 2 0 mds veces al dis
para’ evitar el . excesivo depdsito de grasa, . Su§
desventajas es que necesita un estricto balanceo de
la racidn para evitar deficiencias nutricionales y si
ng se -cuenta con sistema automdtico de alimentacidn
se incrementa el gasto por mano de obra.

2. Ef el sistema de alimentacion restringida se debe
instalavr una boca de comedero por cada 2 cerdos.

3, En el sistema de alimentacidon a libre acceso »s sufi-
ciente con 'una boca de comedero por.cada 4 cerdos.

4. Se debe instalar un beébedero automidtico de mordida
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pot ¢tada 20 cerdos.
; . '~

S. El ‘allmento debe tener 14% de P.C. y 3.2 Mcal/Kg.
(12,24,25,39)

10.5.3. Espacios Vitales

1. Se utiliza una varlsnte del corral tipo veranda que
no tiene techo ni divisidén y se llama corral tipo Danés y
puede alojar de 15 a 25 cerdos.

2. La denslidad de poblacién que se recowienda es de 2
apnimales por m2. con un peso de 35 a 60 Kgs. (3,12,29,66)

10.5.4. Caracteri{sticas Medlo-Ambientales
1. Se recomienda una temperatura de 20°C. (3,7,12,66)

2. La humedad es5 coao se mencioné anteciormente,

3. La ventllacidén es como se menciono anteriormente,

10.6. FINALIZACION Y PRESELECCION

10.6.1. Medicina Preventiva
1. Se realiza cambio de corral previo lavado y desinfec-
cion del nismo. (7,23)

10.6.2. Alimentacién
1. La alimentacidn sigue las mismas caracteristicas ex-
pliqadas anterjormente.

~+-2. El alimento a suministrar debe tener 13X de P.C., ¥y
3.2 Hcal/Kg

3, La cantidad de comederos y bebedaros es lgual a 1la
atapa anterior.

4. En esta etapa se evalua la ganancia diaria de peso y
la eficlencia alimenticia (convetslén alimenticia) .para la
seleccién . de’ animajes . de reemplazo " @ -~ para rastro.

. (12,24,25,39) :
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10.6.3. Espacios Vitales
1. La densidad de poblaciodn para esta etaps es de ! ani-
mal por metireo cuadrado con ull pesa de 60 a 100 kag.

2. Se ut{iizan corrales tipo Danés para 15 a 25 cer-
dos. (3,12,29,66)

10.6.4. Caracteri{sticas Medlo-Ambientales

1. La temperatura 2amblental ideal en esta etapa es de
18°c. (3,7,12,66)

2. La hupedad es como se menciond anteriormente.

3. La ventllaclén es como se menciond anterliormente

10.7. SELECCION Y SERVICIO

10.7.1. Medicina Preventiva
1. Los anlmales se revacunan contra el Cdlera Porcino
(ep zonas de control} y las enfermedades prevalentes en la
zons, c¢on el calendario antes menclonado, Cdlera ? di{as an-
teg del serviclo, (60)

2. Se realiza camblo de corral previo lavado y desinfec-
clén del nmismo.

3. La hembras de excelente calidad se inseminan con se-
men jimportado para acelerar el  mejoramiento genétlco.
(7,23,43,68)

10,7.2. Alimentacidn
1. La cantidad de alimento ke limita a 2-2.5 Kg. 2} dia.

2.  En lag hembras primerizas se duplica la cantidad de
alimento desde el décimo df{as de la detecciédn del primer ce-
lo hasta el momento .de la monta y después se vuelve a dar
la mitad de alimento.

3. En las beubras do.destete se mantiene 1a misma cantl-
‘dad de alimento hasta la presentacidn del celo que es hasta
el séptimo dfa, y se vuelve @& reduclir la racién a 2-2.5 Kg
al dia,

4. El ailmento que se- suministra debe tener 12X de P.C.
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y 3.2 Mcal/Xyg.

5. Debe instalarse un bebedero de mnordlda por cada 8

hembras.

6. Debe instalarse un comedero por hembra.
(12,24,25,39)

10.7.3. Espacios Vitales

.1, La densidad de poblacidn recomendada es de 3 a 4 m2.
por hembra, agrupando en cada corral de 6 a 20 hembras Se-
guin-el flujo de la granja. (29)

2. Se utillzan corrales tipo dands. (3,12,66)

10.7.4. Caracteristicas Medio-Ambientales

1. La temperatura ldeasl en esta etapa et de 15 a 18°C.
(3,7,12,686)

2. La humedad es como se menciond anteriormente.

3. La venttlaclidn es como se menclond anterioruente.

10.8. CESTACION

10.8,1. Medicina Preventiva
1. Se pueden aplicar algunas bacterinas en las diferen~
tes etapas de la gestaclén.

2. Pasan 23 esta etapa las hembras .que después. del sgrvq,
.clo no repiten ca'or

3. Chaecar repeticlon de celor a los 40 6 42 dias,

4. Hacer segundo diagnéstico de gestacidén por ultrasoni-
do a los 60 dfas,

5. A los ‘107 dias de gestacidn 5@ trasiada a la sala de
,maternldad. (?,23,43)

10.8.2, Alimentacién
1. Se puede ‘aumentar la cantidad de proteina en el .ali-
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mento a 14X.
2. La cantidad de alimento se mantiene en 2-2.5 Kg.

3. Debe instalarse un comedero y un bebedero por hem-
bra. (12,24,25,39)

10.8.3. Espacios Vitales
1, Cuando se utillzan cotrales deben tener la misma den-
sidad de pohlacidn de la etapa anterior,

2. Cuando se utiliza el confinamjento total, se usa una
jaula de .6 mts. de ancho por 2.2 mts. de large y .9 mts.
de altura, con un pasi{ljo de alimentacidn anterlior y uno de
mapejo posterlor.

3, Cuando se utliliza el conflinamiento total se piuede
ahorrar el comedero haclendo una canaleta en el pilgo de 30
cmg. 'y a 1o ancho del pasillo anterior de la Jaula.
(3,12,66)

10.8.4, Caracteristicas Medio-Ambientales
1. La  temperatura recomendada en esta etapa es5 de
18°C. (3,12,66) :
2. La humedad es como se menciond anteriormente.
3., La ventllacidén es como se¢ mencloné anteriormente.

10.9. PARTO

10.9,1, Mediclna Preventiva :

‘L. Bafio y Desparasitacién externa 7 dfas antes de la
fecha probable de parto.

.2, Desparasitacién interna 7 dias antes del parto.

3. Lavado y desinfecclién previa de la jaula de maternl-
dad. .
) 4. Disminucién gradual -de  1a cantidad de alimento,

laxado y suspensidén total de alimento de 12 3 24 horas ap-
tes del parto,
5. Vvigi{lancia del parto para auxillar en caso necesario.
6. Retiro de las placentas cuando han si{do expulsadas.
(7,23,66)



101

10.9.2. Alimentaclén
1, Se disminuye graduzimente 13 cantidad de dallmento.
2, Laxar a la hembra unp .o dos dias antes del parto.
3, Durante el dia que se realizé el parto no slimentar
a la hembra.
4. Suministro abundante de agua para beber
(12,24,25,39) ' .

10,9.3. Espacios Vitales
1.:.S5e utilizan jaulas especiales que poseen las sigujen-
tes dimensiones: largo 2 ats., -anche .55 mts. y alte 1.05
mtsE. Y que ademis posee espaclos laterales para los ‘lecho-
nes, (descrito en nacimiento). .
2. En esta jaula se mantiene. a }a hembra durante toda
1a lactancia., (3,12,66)

10.9.4, Caracteristicas Medlo-Amblentales
1. .La temperatura para la hembra debe ger de 20°C y den-
tro Jde la lechonera la indicada en la descripcidn del mpact-
miento. (3,7,66) :
2, La hupedad &5 como 5¢ menciond anter}ornénto.
3..La ventilaclon eg como se menclond anterliormente.

10.10. LACTANCION (Hembra)

10.10.1 Medicina Preventiva
“"1. Vacunaclén contra el Célera Porcino {(en zonas de con-
Lrol) an la gequnda semana de lactacidn.
Vigllar la incidencla. de mastitis qua puede nrovncar
_agalactla y por tanto la muarte de los lechones.
.3, Lavado y desinfeccién frecuents de las tetas de la
“‘hembra. . (7,23) ‘

10.10.2. Alimentacidn
1. La alimentacidén se restituye al dia -sigulente del
parto con-un kilo de alimente, al segundo dia se dan 2 ki-
108, al tercer dfa se asumentan 1.5 kilos , hasta ‘alcanzar
. la 'proporcién de 2 kilos para 1a hembra y .5 kilos extra
por c¢ada lechén que amamante.
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2. El alimento a suministrar es igual al de ls etapa de
serviclo.

3, Cada jaula tiene su comedero y bebedero individual.
(12,24,25,39)

10.10.3. Espacios Vitales
1. Se utiliza s mismes jeula que fué descrita en el per-
to. (3,12,66) .

10.10.4. Caracteristicas Medio-Ambientales
1. Son las mismas que lag descritase en la etapa ante-
riar.

10.11. SEMENTALES

10.11.1, Medicina Preventivs
1. 'Revacupaclién de Célers Porcino (en zonas de contrel)
cada 6 meses as)l como de¢ lags enfermodades prevalentes en la
zona. (60) ,
' 2. Sacarlos diariamente a pasear para proporcionar ejer-
cicio y facilitar la deteccidén de calores en las hembras.
(3,7,66)

10.11.2. Alimentacidn

1. Se restringe 13 alimentacién a 2-2.5 kKgs. por dia.

2. El slimento que se suministra tlene los mismos requi-
eltos que en la etaps de pervicio.

3, El semental se alimenta directamente en el suelo.

4. Debe hader un bebederc por cada corral individual,
(12,24,25)

10.11.3, Espacjos Vitales . .
1. El semental requiere de un corral individual de B8°a
12 m2, (3,12,23,29,66)

10.11.4. Caractéristlcas Medio-Amblentales
1. La temperatura debe ser de 15-18°C. (3,7,12,68)
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2. La humedad es como se mencloné anterliormente,
3. La ventilacidn es como se menciond anterlormente.
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‘CAPITULO 11

HIGIENE Y SANEAMIENTO

11.1.. Desinfecclidn y Desinfectantes

11,2, Manejo de Excretas

11.3. Disposicidn dé Cadiveres
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11.1. DESINFECCION Y DESINFECTANTES

La Desinfecciton forma parte de un complejo de medi-
das, profildcticas que incluyen: Diagnéstico, Aislamiento,
Cuarentena, Vacunaclén, Control de Vectores, Tratamiento de
Desechos Orgdnicos, Disposicién de Cadiveres entre otros y
que estdn dirlgidas a la eliminacién o destruccidn de gérme-
nes causantes de enfermedades, tantoc en el hombre como en
los aanimales y que normalmente se pueden encontrar en las
superficies lInanimadas de las explotacionmes pecuarias.
(33,35,62,81,86)

Al realizar la desinfeccidn, se modifican las condi-
clones akbientaies, itnterrumpiendo la cadena
eplzootioldglica, preservando as{ la salud de los animales.
Cuando la deslnfeccidn se realizz tambidn es necesarioc to-
mar en cuenta uns serie de factords <capaces de modificar la
registencia de los gérmenes.a la accldén de los diferentes
desinfectantes y estos factores son:

a) Resistencla de los géruenes contra los que se
realiza la desinfeccién,

b) Mecanismo da accidn de los desinfectantes
(especificidad), dependiendo de su mecanismo de
acclén, podrdn o no ser efectivos contra los di-
ferentes microorganismos, ademds si cohtamos con
varios desinfectantes efectivos contra algin ger-~
men, debemos seleccionar el de mayor facilidad de

aplicacidn, nenor costo y menor toxleidad.

c¢) Influencia del medio en que se realiza la desin-
feccidn; la difusidén del desinfectante o5 mejor
en medios ligquidos o bien en. forma d& gases (pz-
ra locales cerrados), pere tiene gran influencia
la presencla de materia orgdnica, debido .a que
-protege a los microorganismos de diferentes mane-
ras:- -
cl) Formando una barrera protectora que me-
canicamente impide el contacto del
desinfectante con ellos,
c2) Reacciomando quimicamente con parte del
destnfectante, por lo que este se redu-
ce enh las soluciones.
c3) Inactivando a los deslnfectantes

d) Temperatura de la soluclén desinfectante: en la
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mayoria de los deslnféctantes. el incremento de la tempera-~
_tura mejora su efecto germicida, 1la excepcidn es e) clorno
.que mantlene sus propledadecs independientemente de la tempe-
ratura.

e) Concentracién del desinfectante; dicha concentra-
cidn éptiaa no se puede alterar, ya que si se reduce resul-
ta -ineficaz, y sl e aumenta se derrocha el desinfectante o
se corre @l finsgo de fntoxicar a los animales. .

f) Cantidad de solucioén por unidad de Area: este es
un aspecto de gran importancia, ya que permite que la solu-
cidén llegue a todas las grietas y superficles probhablemente
contamlnadas, por lo que se establece un 6ptimo de 1.1
lts/m2 para superficies de cemento, madera Yy otras no
absorventes y de 5 lts/m2 para superflcies absorventes coao
1a tierra, (33,81,86)
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CUABRO A

CLASIFICACION DE LOS HICROORGANISMOS
DE ACUERDO A SU RESISTENCIA

GRUPOS BACTERIAS v I R U 8 HONGOS
I Micro- ~-Salmonellas -Peste Porclina
organismos ~Erisipela Clésica ~Trichofltos
de menor ~Brucalias -Virus Diatrea
resistencia -Pasteurellas ~Encefalomielitis’
~E. colt Infecclosa.
~0tras entero~ Equina.
bacterlas. -Ianfluenzs A,B,C.

-Naw-Castle Virus
~Virus Sincitial Resp
-Pestae Bovina

-Rabia

~-Leucenia

~-Anemia Infecciosa Equloa
-Bronquitis Infecclosa
~Aujeszky

~-Exantema Coital
-IBR-1PV
-Laringotraqueltis
-Enfernedad de Marek
-Diversos Herpesvirus
~Viruela

-Peste Porcina Africanz

11 Micro~. ~Estafllocacos -Flebre -Candida

organismos . ~Leptospiras Aftosa
,de mayor -Egtreptococos ~Estomatitis Vesicular

resistencia’ B o Porcina

. : : ) -Tegchen-Talfan
~Rinovirus
-Exantema Vestcular
~Hepatitis Viral de los
patos
~Paplloma
~Enferwedad de Gumaboro
-Peste Equlna Africans
~Lengua Azul
=Diversos Adenovirus .
productores de hepatitis

xn Mico-= -~ K, tuberculosis

[ bacterias - M. Dbovig
pdtogenas Hoo avium

y atipicas. - M. at{sicas
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IV Hicro- : 5 i aemoliticum
organisnmos Clogtridium chauvoel
esporulantes fum t

s t s

Otros factores que tienen gran itmportancia en 1la
_8ccidn de los desilnfectantes son:

1. Tlempo .de Exposicidn: muy pocos desinfectantes actian
instantaneamente sobre los gérmenes, por lo que es necesa-
rio dejarlos actuar sobre las superficles tratadas, este
tienmpo depende de la naturaleza del germen, de las propleda-
des germicldas del desinfectante y de su concentracién en
el producto aplicado. El tiempo ideal de accién de un desip-
fectante osclila entre 24-~48 horas, pero como ésta prédctlica
casl nunca es posible, se debe permitir un tiempo minlmo de
acclon de 3-4 horas. (37,81,86)

2. Métodn de Aplicacién de la 5¢lucién: la mayorfa de los
desinfectantes tienen mayor eflclencia cuando se aplican en
soluclidén que cuando se aplican en emnulsién, polve o gas (es-
te dltimo utl) em casetas cerradas), ademds de gue cuando
se aplican en solucidn en forma de chorro es menos eflicien-
te debldo a que se gasta mayor cantldad de desinfectante en
menor tiempo, 10 que reduce el tliempo de aceldn, mlentras

‘.que cuando se aplica con un pulverizador, aumenta el tiempo
de contacto del desinfectante con e}l germen, (37,81,86)

3. Influencia de la Limpleza Mecdnica previa scbre la calt-
dad de !a Desinfeccidn: los gérmenes expulsados del organis-
mo animal, van en un medio orgdnico favorable para su supar-
vivenclia- e {nclusive 5u reproduccién, come son la orina,
excremento, secreciones nasales, etc., por lo tanto es de
enhorme lBaportancia e]l considerar que las basuras y desechos
pueden facilitar la propagacidn de enfermedades, para evi-
tar esto, debe realizarse una liopieza mecinica de 1s basu-
ra seca despudés de humedecerla con solucién desinfectante,
para evitar la propagacidn de gérmenes junto con 8l polvo.

- La limpieza mecdnica se divide en dos:

3.1, General: se realiza .con ayuda de palas, rastrillios,
) carretillas y escobas. .
13,2, Kinuclosa: se realiza aplicando un chorro fuerte de
. agua a la que se aplica previamente jabhén y poste-
riormente se talla con cepillos u otros medios, Se
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debe prestar especial atencidn a la limpieza de las
partes bajas de las paredes y a los rincones, hue-
cos, comederos y bebederos.

(37,81,86)

TIPOS DE DESiNFECCION

1, Desinfeccidn Corrlente

58 realiza cuando existe un brote o enfermedad en
los animates con el fin de eliminar a los gérmenes conforne
se expulsan del organismo animsl. Esta se caracteriza por
la frecuencia con que se realiza y se lleva a cabo después
del aislamjento de cads animal enfermo, llevandose a cabo
hasta la elimjinacién total de la lufeccién. A este tipo de
desinfeccidn se debe someter:

1.1. .E1 lugar donde se encontraba el animal enfermo, as{
como todo el material ¥y equlpo que tuveo contacto
con 21, inclusive ropa de trabajo.

1.2. Todos los locales con sus [nstalaclones donde  se
encontraba el animal antes de ser alslado o sacrifl-
cado.

3. Lugares donde se mantuvo o paso el animal enfernmo.

.4, Todo el equipo-de limpieza de la explotacién.

5. Deben existir tapetes sanlitariee pars ls desinfec-
cldn del calzado de los trabajadores, los cuales

-deben estar colocados a la entrada .y salida de las

instalaclones.

1.6. Deben exlstir vados sanitarios para la desinfeccidn
de vehiculos.

1.?7. Los comederos y bebederos deben ser ‘lavados después
de la desinfeccidén para evitar envenenamlento de
los animales. (37,81,86)

2. Desinfeccién Final

Se realiza cuando la enfermedad ha termtnado Yy an-
tes de dar por terminada la cuarentena, su objetivo
es la elimlnacidn total del foco infeccloso,  exis-
. . ten -para esto.dlversas formas de desinfeccion.
" 2,1. Forma; Mecdnica: linpteza y lavado de locales, cam-
bio de-la capa superior del suelo, -sustituyendolo
.. .por. una capa nueva. ' - :
2.2. Forma Fisica: incineracidn de utensilios de poco
‘valor, desinfeccidén de locales. por medio del fuego,
secado de utensilios al.sal, incimeracidén de
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basura, estlercol y caddveres.

2.3. Forma Quimica: se realtza con desinfectantes guimi-
cos, 1los cuales se selecclonan en base a l1a resis-
tencia del germen, o0 5ea 2n base al tipo de enferme-
dad se utilizan los desinfectantes recomendados a
concentraciones elevadas, vya que cuando esta
desinfeccidn se reallza las instalaciones estan

“desocupadas. (37,81,86)

3, Dealnfeccidn Profiléctica

Se reallza periodicamente en los locales donde se
mantiene al! ganado sano ¥y tiene como objeto la prevencidn
de 'las enformedades, posteriormente a.esta se recomienda
blanquear las paredes con cal apagada en concentracién del
10 al 20X. (37,81,86)

DESINFECTANTES

Un desinfectapte es unas sustancis .utilizadas para
destruir bacterlias o virus, la mayoria de 'estos productos
son quimicos que destruyen el protopiasma bacteriano o coa-
gulan. las proteinas. Estos se utilizan péra desinfectar lo-
cales utensilios, camas y otros objetos, la frecuencia de
la aplicacldén varia del tipo de desinfectantes y de los gér-
menes presentes, (37,81,86)

Existe una gran clasificacidn de los. desinfectan-
tes, pero utilizaremos la presente para hacerlo mis practi-
cot )

DESINFECTANTES MAS COMUNMENTE UTILIZADOS
Para su estudio los dividiremos en 5 grupos:

.. Coxpuestos Alcalinos,
2. Compuestos Acidos.
3. Compuestos Aldehidicos. :
Compuestos cuyo producto activo es .el Cloro.
5. Compuestos cuyoc productc activo es el Fenol y
l1os Cresoles. ' :

hat
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1. Compuestos Alcailnos

La efectividad de estos comppuestos, se debe a su
capacidad de iberar ilomes OH (de alto poder germicidal) en
soluciones acuosas, Yy s5u poder depende de la faciitdad con
gque suelten estos lones.

1.1. Cal: Ea muy wutilizada en la desinfeccién, la cal
viva no tlene poder deslnofectante, peroc al apagarla con
agua lo adquiere, es5to se hace agregando partes lguales de
casl viva y agua. Para realiszar la desinfeccidn es necesario
preparar la lechada de c3l con !a cal reclén apagads an so-
luciones del 10 al 20X, paero debe hacerse ) mismo dia de
spagaris pues de lo contrario plerde 8su poder desinfectan-
te. La cal se recomlenda en desinfecclones profildcticas,
tuberculosis, brucelosis, salnmonelosi{s, pasteralosis y en-
fermedades de-10s conejos. (37,81)

1.2. Sosa Cadstica: Bs soluble ep agus y se puede aumen-
tar dicha solubtlidad dgregando pegueBos pedazos de alumi-
nio gue actdan como catallzadores, la solucidén e¢3 muy esta-
bile al medio ambiente por varios dfas, es corrosiva y se
recomienda en concentracliones del 2, 4 y hasta del 10X.
(37,81) .

1.3. Csrbonato de Sodlo: Es efectivo al 4-5% frente a
gérmnne; de poca resistencia y es eficaz contra el wirus de
la Fiebre Aftosa. (37,81}

2. Compuestos Aclidos

Aetdan por oxldacidn fuerte de los componentes celu-
lares de los nicreoorganismos,

‘2.1, hcido Paracétlico: Se prepara meaclando 5 partes de
agua, 4 de anhi{drido acético y 1 de perdxido de hidrogédno,
se deja repogar 1B horas y de esta solucién sSe haucen las
solucfones de trabajc, previa valoracidn del producto actli-
vo. Tiene poca estabilidad una ver preparado, por lo tanto
sqe recomienda su uso inmediato, por ser muy poco tdxlico se
utiliza para desinfectar locales cuando hay animales den-
tro.. (37,81)

3. Aldehidos

Actian como ‘agentes :éuuctores fuertes, destruyen
1a cublerts 1lipldica de la cubierta celuler, 1nn!ben'slstef
mas enzimidticos ¥y coagulan protelnas. ‘ :
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3.1. Formaldehido: Bs un gas muy lrritante para las auco-
s386 respiratorlas, y de los 0j0s por lo que se debe traba-
jar con mdscara antigas, también debido a quo es venenoso a
efevadas concentraciones. Se utliliza pn concentraciones del
1% en desinfeccifones profildctlicas, 2¥ frente a organlsmos
de  regular reslistencla y al 4% frente a organismos
esporulantes.

3.2. Glutaraldehi{do: Es de 1.5 a 2 veces mis potente gue
el formaldeh{do,(37,81)

4. Compuestos cuyo principlo activo es el Clore.

Actdan como ayentes oxidantes fuertes ¥ su activi-
dad se mide por la concentracidn de cloro activo,

4,1. Cloro: Es un t6xico potente del clitoplasma, se utl-
liza muy poco por ser elevadsmente téxico y en liguido ser
RUy corrosivo, se fnactiva con facilidad frente 3 materia
orgénica,

4.2, Se utilizan concentraciones de 2X de cloro sctivo
frente a gérmenes de mayor Y menor resistencia, al SX fren-
te a8 micobacteriss y esporulantes, también as muy efectivo
frente a ‘hongos.

4.3, Hipoclorito de sodlio.

4.4, Hipoclorito de calcio, (37,81)

5. Compuestos cuyo principio activo es &l fenol.

Su principal componente s al fenol (dcido
carbdlico), funcionan coagulando protefnas y tiene accidn
antiviral. '

5.1, donpues€05 Feﬁﬁllcos: S5e¢ utilizsnm en coacentracio-
nes del 2X en animales y para los materiales al SX.

5.2. Craolina: Es efectivo frente a gérmanek de poca re-
gistencia, aungue no frente B virus y esporulantes, e poco
téxico y poco caustico. (37,81)
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CCADRO ]
DESINPECTANTES Y TIEMPOS A UTILIZAR ENCASO RE

ALGUNAS ENPERMEDADES DE LOS CERDOS

DESINFECTANTES TEMPERATURA "C APLICACIONES VECES
CONCENTRACION EXPOSICION HORAS

En cago de Tuberculogis

Glorurg de Cal Clors Activo 5% 20 1 1
Sosa Calstica 3% 70-80 .3 ' 3
Formoal 3% 70 1 3

Mezgla de Sosa . :
Cadstica y Formol 3x 40 3 ' 3

En ctaso de Brucelosis

Cloruro de Cal Cloro active 20 1 ‘ -1

: 2-2.5%
Sesa Cadetica - Sy 70-80 3 R
'Cal Rzcién Apagada 10-20% - Normsl 1 ‘1
Emulsién de Creolina = 5% 20-60 1 S ’ 1

-.8eluctén de Formol 2% 70-80 3 o S
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TEMPERATURA °C APLICACIONES VECES
CONCENTRACION

En ciso de Céleras Porcine

¢+ Dos-vecaes una cada

EXPOSICION HORAS

Sosa Calstica 2X 70-80 1
Cal Reclén Apaqadn 10-20% 20 1
Cloruro de Cal Cloro Activo 2¥ 15-20 1‘
Formol X 70-80 3
Formol ; Sosa Caustica 12X 70-80 - 3
Cresol 5X ?70-80 3
Ortofenilfenato de Sodjio 5% - -
'Eﬁ cato de ‘Salmonelosis
, Cloruro de Cal Cloro Active 5X  15-20 2
SoSavCaﬂsflcn 4% 770-807 2
Cal Reclén Apagada 208 15-20 2
Creoilna. 10X 70-80. - 7
Foraol 2% 70-80 2
24 ﬁorus.

2+
20

e
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11.2. HANEJO DE EXCRETAS

. Ei manejo de excretas de las explotaciones pecus-
riag, tiens gran importancia, debido & quo puede ser fuente
de contaminac{dén para las poblaciopes cercanes CORO para =
misma explotacidén., (35,62,65)

El diferente manejo que pueden recibir estos dege-
chos organicos dependen de la tecnificacidn de la granja
porcina y se pueden realizar deo la siguienta manerat

a) Método Hanual: consiste en la recoleccidn do excre-
tas con ayuda de palas b4 carretillas. (12,23)

b) Método de Fosa Anegada: consiste en ua depdaito que
s® locallza debajo de ias jaulas de cada érem y de-
pendiendo de la profupdidad que tenga, variard gl
tiempo de vaclado, este glstema e Utll debido 8 que
ahorra mano de ohra. (23}

c) Método de Vaciado por Golpe de Agus: Congiste sn una
canalets poco profunda con rieles que se loceliza
debajo de 1las faulas y que por el vaciado repentine
de upm cubo de agua automitico, remusve las excrotas
sacandolas del 4drea sucia de dicha iastslacidn,
llevandoia al drenaje general de la explotacidn o
bien a fosas de fermentacldn. (23)

Et e5tos tres apétodos se puedeh dar destinos dlferentes
3 las excretas, COmC son:

11.,2.1, Drenaje comin: las excretas son desechadés sl drena-
je comin de la granja, conm &l riesgo de salud piéblica que
esto implica. (12,23,62) -

11.2.2, Digestores: se pueden procesar en estos aparatos,
donde se. busca la obtencidn de gases energdticos como el
metano, ademds de la obtenciém d8 otros .gisos que no siem~
pre sop agrovechados. )

Atin- cusndo no se& utjiiices.digestores, hay produccion de
gases cuando Jag e¢Xcretas se mantienen dentro de la casetas,
"por eilo ef importante viqilaf que no se pProduica un eXCHS0
de fermenticidn inadecuada, los valores norpales gque pueden
exigtir dentro de la casaeta son: : .

-Diéxido de carbono 500 ppnf
~Aphidrido suilfuroso 10 ppm.
-Amunlaca 50-100 ppm.
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-Metang 1000 ppm.,

Cuando aumentan estas concentraciones se producen dife-
rentes problekas como: ’

~-0idxldo de carbonp,- 5,000 ppa. problexas respiratorios
100,000 ppm. inconclencis y muerte

-~-Amoniaco,- 100-200 ppm., disminucién de apetito, irrita-
cién de mucosas, salivacién, los animzles gacudan la cabera
Y existe predisposicién & problemas resplratorios,

-Anh{drido sulfuroso.- 20-150 ppa. {rritacidn de muce-
gsag, excitscién, dolor de cabeza, vémito, diarresa y si se
incrementa llegan & la lnconciencla.

~Metano.~ Bu problema es que es explosivo en concentra-
clones mayores de 100,000 ppm. (62)

11.2.3. Recliclasje do excretas para alimentaclién: este siete-
Ba se puede manejar de dos formas:

a)Se puede suministrar el excremento fresco de animales
jévenes (desarrollo y crecimiento), para La alimenta-
cldn de animales adultos, inclusive sustituyendolo has-
ta en un 50 X de la racldn en materis seca, sin obser-
varse bajas en la eficiencia productiva y reproductiva
de los adultos. (67)

b)Se pueden utilizar fosas de fermentacion con
aereadores que favorecen una mejor fermentaclidn y cops-
ta ademés de un equipo de separacion de sdélidos y 1li-
quidos, donde los l{iquidos son desechados gepnerdalmente
y los sélidos son log gque se sustituyen en la racién
de los animales de la granja, también con 6éptimos re-
sultados en cuanto a la disminucldén por costos de ali-
-mentacidén. (18)
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11.3. DISPOSICION DE CADAVERES

Lz disposicidnr de la mortandad de la granja se hace, des-
pués de la revisioén diaria y en caso de sospechar de algupa
enfermedad se puede realizar la necropstia, para el traslado
de la mortandad a lugures especificamente disefiados para
@llo, debe contarse con una carretilla que se vtilice sola-
mente para esto. (7,35,63)

La sadla de necropsias, debe siempre localizarse fupera
del perimetro de la granja y lo mds alejada posible, las
puertas deben ser dispuestas de tal manera que solamente se
tenga circulacion del linterior al extertor de la graanja, y
que para veolver a entrar tenga que ser por la puerta princi-
pal gque debe contar con regaderags Yy tapetes sanitarios.
Asimismc debe tener comunlcacidn con 1la calle para que Jos
¢camiones recolectores de basura y desechos no tengan que
entrar a las instalaciones de la granja. (7,35,863)

S1° se cuenta con fncilneradores de caddveres estos deben
egtar localizadas junto a la sala de necropsias y en el ca-
50 de que np se tengan estas incineradores se debe coantar

©con fosas sépttcas en las que se debe colocar una capa de
cal viva o recién apagads, una capa de caddveres y otra ca-
pa de cal recién spagada, esta fosa cebe estar protegida de
diferentes predadores como perros o ratas que pueden disemi-
nar las enfermedades gque hayan provocado esas mortallds-
des. (7,63)
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Cuadro No, 1

LACTANCTIA

CAUSAS  PREDBISPONENTES PROBLEMAS
- Excesiva Humedad "- Neumonlas
- Temperaturas Externas - Diarreas
- Acumulacidn de Excretas - Elevada
- Roedores . Mortalldad
- Falta de higiene - ‘Anemis Ferropriva
- No apllcar hierro ~ Onfaloflebitls
PREVENCION

- Control de Temperaturas
- Adecuada Ventilacioén
- Sistema Todo Dentro-Tode Fuera
- Lavado y Desinfeccién de Locales
- Tapetes Sanitarlios
- - Rastriccldédn de Entrada a Visitas
- Control de Vectores
- Aplicacisn de Fierro
<. Verificar que Mamen Calostro
- Ligado y Desinfeccién de)l Cordén
Umbilical.

"Fuénte: Fuentes,R.A., Gual,N.L.F., Lépez,M.J.R., (1989)
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Cuadro No. 2

DESTETE

CAUSAS PREDISPONENTES 'PRODLENAS

Camblo Brusco de Alimento - Dlarreas

Exceso de Alimento - Sobrecargas

Bajas temperaturas Gastricas

Alta Densidad de Poblacldn - Neumonlias

Falta de Agua - Elevadas Hortallda-
Falta de Vacunaciones des

Falta de Higiene : - Deficienclas de

Vitaminas,
- Requitisng
- Hipoglugenmia
- Enf. Infecciosas

PREVENCION

- Adaptacidn al Alimento desde Lactancia
~.Contro) Alimenticlic por 72.irs.
- Control de Tenrperatura
‘- Control de Ventilacidn
- - ‘Adecuado Nimwero de Animales
-~ Dietas Balanceadas
- . Lavado vy Desinfeccion de Locales
- Vacunacién Adecuada y Oportuna

Fuente: Fuentes,R.A., Gual ,N.L.F., Lépez,M.J.R., (1989)



Cuadro

No.

3

CRECINIENTO

CAUSAS PREDISPONENTES’ PROBLEMAS
Elevada Densidad de Poblaclon - Enfermedades Virales
_Falta de Vacunacldn - Enfermedades Bacterla-

Falta de Agua nas ’

Alimento Insuficienta - Enfernmedades Parasita

Falta de Higlene riag

Roedores y Otros Vectores - Enfermedades Micoticas
' - Artritis

Necrobacilosis

PREVENC

I

Cantidad Adecuada de Espaclo por Animal
Vacunacidn Adecuads y Oporfuna

Agua Abundante
Alimento Suficiente

Lavado y Desinfeccién de Locales

Contrel de Vectores
Dietas Balanceadas

Distribucién Adecuada de Comedores Y Be-

bederos en el Corral.

Restrlucxbn de Rcceso a la Granja.

Fuente s

Fuentes,R.A.,

Gual,N.L.F,,

 Lépez,M.J.R:, (1989)
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Cuadro No, 4

DESARROLLO Y FINALIZACION

CAUSAS PREDISPONENTES PROBLEMAMAS

Alta Densidad de Poblacién - Enfermedades Virales
Faita de Vacunacidn - Enfermedades Bacterfa-
Faita de Higlene nas
Roedores - Enfermedades Parasita-
Cambios Bruscos de Tempseratura rias
- Enfermedades Micoticas
- Artitris

- Necrobacilosis

PREVENCION

- Cantidad Adecuada de Espaclo por Animal

- Vacunacién Adecuada y Oportuna

- Agua Abundante

~ Alimento Suficiente y Adecuado

- Lavado y Desinfeccién de Locates

- Control de Vectores

- Adecuada Distribucién de Comederos y
Bebederos en el Corral.

Fuente: Fuentes,R.A., Gusl ,N.L.F., Lépez M. J.R., (1989)
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Cuadro No.

SERVICIO

CAUSAS PREDISPONENTES

PROBLEMAS

Pisos Resbalosos

Egstructuras Sallente en Corral
o Jaulas,

Falla de Deteccldén de Estros
Uso Excésivo del Semental
Sementales muy Jévenes
Sementales muy Pesados

Falta de Hidlensg

Caldas y Leslones
Colpes

Alto Intervalo entre
Partos.

Bajo Porcentaje de
Fertilidad. .
Bajo nuimero de Lecho-
neg Nacldos Vivos
Frigidez

Inpotencia

PREVENCTION

- Piso de Tierra de Corral de Montas ¢ Cemento
con Acabado de Malla de Costal.

- Evitar Estructuras Salientes
- Control de Uso del Semental

- Entrenamiento a Selentnlas Jovenes y Uso con

‘Hembras Jovenes,

~ Eliminacién de Sementales muy Pesados
- anaqo y Deslnfeccidén de Locales

Fuaente: Fuentes,R.A., Gual,N.L.F.,

Lépez,M,J,R,, (1989)



Cuadro No. 6

GESTACION

CAUSAS PREDISPONENTES PROBLEMAS
- Traumatismo - Aborto
- Exceso de FEnergla en Dleta - Reabsorclones Embrlona-
- Elevada Densidad de Pobla- rias
cildén en Corral. - Leslones de Tetas
- Jaulas muy Reduclidas - Lesiones de Vulva
~ Defictencla de Proteinas ~ Baja Natalidad
- Falta de Higlene - Enfermedades Bacterla~
- Falta de Vacunacién nas
- Falta de Adaptacion a la - Enfermedades Mlcotlcas
Jaula de Maternidad. - Pododermatitls

PREVENCION

-~ Evitar Salientes en Corrales

- Adecuada Poblacién por Corral

- Dietas Bien Balanceadas

- Jaulas de Adecuado Tamafio -
- Lavado y Desinfeccidn de Riguroso de Jaulas
- Vacunacién -
~ Adaptacion Desde Una Semana Antes del Parto

Fuente: Fuentes,R.A., Gua2) ,N.L.F,, Ldpez M.J.R., (1989)
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Cuadro . No. ?

MATERNIDARARD

CAUSAS PREDISPONENTES PROBLEMAS
Jaulas sin Protecclén para - Elevada Mortalidad de
Lechones. Lechones.

Altas Temperaturas - Baja Produccioén de Leche

Falta de Higlene ~ Alta Incidencia de -

Insuficiente Cantidad de Neumonfa en Lechones

alimento. - Agalactia

Extrefiimlento ~ Toxemlas en Lechones

Deficiente Venttlacién Durante el Parto Disto-
sico.

PREVENCTION

- Proteccidn para Lechones en Jaulas

- Adecuada Ventllacldn

- Temperatura Constante

- Suficlente Cantidad de Allmento Balanceado
-~ Laxar Dos Dias Antes del Parto

Fuente: Fuentes,R.A., Gual N.L.F., L6pez,M.J.R.., (1989)
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Cuadro No.

8

PIE DE CRIA

CAUSAS PREDISFONENTES

PROBL E‘H A S

- Espacio Insuficiente
- Falta de Ejerciclo

- Exceso de Allmento

- Exceso de Humedad

- Falta de Higlene

Disminuclén de Libido
Leglones a Hembras por
Excesivo Peso del
Semental.

- Leglones an Aparato

Locomotor.
Pododermatitls
Baja Fertilidad

PREVENC

I

- Adecuado Tamaflo del Animal

- Ejercicio Diario al Semental
- Cantidad Adecuada de Alimento
- Pondlento Adecusde
-~ Lavado Regular del Corral

en Corral

"“Fuente: Fuentas,R.A., Gual,N.L.F., Lépez,M.J.R., (1989)’
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Cuadro No. 9

MEDIDAS PREVENTIVAS EN DIAGRAMA DE FLUJO

NACIMIENTO

- Proteccldén en Jaulas para Lechones
- Cajon con Temperatura Constante

- Ventilacidén Adecuads

- Ligado y Desinfeccidn del Omblige
~ Verificar que Mamen Calostro

LACTANCTIA

- Control de Temperatura

- Sistema Todo Dentro - Todo Fuera
- Aplicacidn de Hierro
~-Desinfeccion de Locales

- Uso de Tapetes Sanltarios

- Control de Vectores

DESTETE

- hdaptacién Previa al Alimento
- Control de Teamperatura

- Control de ventilacidn

- Vacunacion

- ‘Desinfeccién de Locales
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CRECIMIENTO

- Densidad de Poblacldn Adecuada

- Vacunacidn Oportuna

- Agua Abundante

- Dieta Balanceada

- Limpieza y Desinfeccidn de Locales

DESARROLLO

- Densidad de Poblacidn Adecuada

- Vacunacién Oportuna

- Dieta Balanceada

- Linpieza y Desinfeccién de Locales
- Control de Vectores

PRESELECCION FINALIZACION

Densidad de Poblacion - Densidad de Poblacidn
Adecuada. . Adecuada.

Vacunaciones Oportunas -~ Vacunaciones Oportunas.
‘Dietas Balanceadas - Dietas Balanceadas ‘
Lavado iy Desinfeccidn de - 'Lavado y Besinfeccidn de
Locales. Locales.

Control de Vectores - - Control de Vectores
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SELECCION RASTRO

Restriccidn Alimenticia
Dietas Balanceadas
Revacunaclones

Control de Vectores

SERVICIO

Plso de Tierra en Corral de Montas
Control del Uso del Semental
Etiminacién de Animales Muy Pesados
Entrenamiento de Sementales Jovenes
Pedlluvios Tanto en Hembras como en

* Machoes.

Sacar a Caminar al Semental
{Deteccidn de Calores)
Lavado y Desinfeccidn Reqular de

~ Locales

GESTACION

Evitar Traumatismos en Corral o-Jauis
Jaulas de Tapafio Adecundo
Vacunaciones (Bacterinas)

Adaptacion a ia Maternidad una Sewana
Antes, )

. Lavado y Desinfeccidén Regular de

Locales.
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PARTOQ

Laxado Antes y DOespués del Parto
Desparasitacidén Interna y Exlerma 15
Dias Antes.

Diets Balanceada
Yigilancia Durante el Parto
Adecuada Ventilacidn

LACTANTC

I A

Cantidad Suficiente de Alimento
Dieta Balanceada
Laxado on Casoc Necesario
Revacunacidn

Fuente:

Fuentes,R.A.,

Gual,N.L.F.,

Lépez M. J.R.,

(1989)
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Cuadro No. 10

CADENA FRIA

Laboratorio----~ R Pemmona R remme -]

productor |

| !

| |

v |

| !

i v
[ R LT P Farmacla

| veterinaria |

! | | |

v | ! |

i i v I

! | | !

Distribujdor---=>-=w--- Sreemmma.- LR R > Granja

|

[

\

|

Vacupacién

Fuente: Fuentes,R.A., Guai,N.L.F., Lépez,M.J.R., (1989)
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