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RESUNEN
La brucelasis Yy ia parvovirosis san
entermadades que causan falla reproductiva.

La Infecclon por B. guls es causa de abortas, mortinatos &
fnrertilidad. En este trabajo se determind la gsaropositividad de
500 cerdas sacrificados on rastro can ias técnicas de aglutinecion
on placa, tarjota y fijacion de comsplemento, cmplenndo el antfgenao.

de B. abortus. Resultaron positivos a tarjets 235 en aglutinactén

ep placa, 35 positivos a tarjeta y ninguna positiva a t{jacton de
coaplewento. Los sueros que resultaran posltlvos se consideraraon
falsos pasitivos, por la presencia de aglutininas
hoeteroospectficas. Se concluye que ningon animnl presenta
antlcuerpos contra brucefin.

La parvovircsla porcins (PVP) causa retorno frregular de
estras, momirficaclon fatal »y maortinatos. Se determina ia
prevalencia de PVP en 500 cerdos sacrificados en el rastro
usanda la técnica de Inhfbicidn de la hemaglutinacién . Resultaron
61% posftivaes con titulos mayores a 1:320 sfendo Jalisco el estado
de mayor prevalencla con un 74X%. El 65% de los reproductores
fueran positivos. Se concluye que un alto parcentaje de los casos
presentd Inmunidad activa, pues a las 21 semanas la insunidad

materns ha desparecldo 6 presenta tlitulos menares a 1:320
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INTRODUCCLION

La porcicultura os una de las empresas agropocuarias que e
ha desarrollado en forma lmpartante en las ealtisas déacadsas a tal
grado que después de Ia avicultura es la ecmpresn agropecuaria con

el mayor nivel de tecnologfa aplicadn (40).

Sin embargo el Iniclio de la devaluacion del peso y la
crisis aconémica en nuestro pals a partir de 1982 ha (ncidido en
la porcicultura al fgual que en Ias otras ganaderias, disatnuvyendo
1a poblacibn porcina en forma draApatica y [levando a la quiebra &
los pequenoa productores. E| aumento constante on el precio del
allmento, rubro que abarca cerca del B80% del costo total de
produccién, asi como &l contrabando al principio y m&s tarde la
franca apertura a la importacién de carne y subproductos, son
factores que han influldo en la actual crisis de la porcicultura

(3,19).

El cerdo es un animal que tlene ventajas i{mportantes para su

explotacion: una tasn rApida de crecimiento, ya que en soloc &
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mesas alcanza un poso de 90 a 100 kg sl recibe una alimentacion
balanceada, con una conversidn de 3.5 :1 es decir que con 350 kg
de alfmsento se praducen 100 kg de peso vivo. La cerda por su es
una  "fabrica de lechones™, es polfbstrica continua todo el aflo y
muitIpara con un ciclo estral de 21 dias . El cicle reproductor de
la cerda dependerd del manejo de Ila granja y basicamente del
tiempo de destete; en una granja tecniflcada es como sigue: 114
dias do gestacidn, 28 dlas de lactacién, serviclio post-destete 10
dias, dividido entre 365 dlas da 1.9 partos por afio por cerda

17,132

En el cuadro ! podemos observar los par3setros reproductivos
ideales de las cerdas que se alteran por la falla reproductiva,
que puede fr desde infertilidad hasts esteriflidad, las causas que
originan estos transtarnes son méltiples: endocrinas, anftomicas,

nutricionales de wanejo e infeccfosas (9,14).
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PARANKTROS REPRODUCTIVOS IDEALES EN LA CERDA

Edad al primer sorvicio

225+ - (0 dtas

Servicio pastdestete 6.5 dias
Tasa de concepcidn Q0%
Abortos %
Falla al parto 1%
Tasa real de parto a5%
Estro frregular cada 24 dias 3%
No. de lechones por cerda (primeriza) a.5-10
L " (adulta) 10.5-11
Nacfdos auertos 0.4x
Malforwados 1.5%
Duracion del parto 2 horas

ENSIMENGER 1984.

A contlnuacién se doscriben da

laz enfermodadey que

afectan estos parametros y que nos ocupardn en este trabajo.

I BRUCELOSIS PORCINA
La brucelosis en el cerdo es causada por Brucella sufs (Traum
1814) y o)  primer aislamiento fue a partir de fetos porcinos

abortados en Indfana (14,72).

Es una enfermedad cronica y eon ocasiones puede pasar
desapercihida, es causa de abortos, naclidos muertos o déblles e

infertilidad en ambos sexos; patolagicasmente se caracteriza por
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epididimitis, orquitis, endometritis, laminttis y aespondfiftis
(3,14,29,49).

Otras ospecies de brucella tasbidn afectan a los cerdos:

Brucella abortus y Brucella melitonals, pero la Infeccién solo se

timita al punto de entradn y no causa falla reproductiva (28,48).

a)ETIOLOGIA

Brucellas Suix es wuna bacteria gram negativa, inmavil,
aserabia, con rforma de cocobAcilo que mide 0,4-0.8 x 0.6-3 micras y
pueade presentarse en forma sisiada 3 on pequefios grupos
(6,14,20,48). Es ontalasa, vurcasa y oxidasa pasitiva, glucosa
negativa y Acido resistente con Ila tincidén de Zlieh! Neoelsen
moditicada (6,14,20). Los modlos de cultivo generalmente contienen
triptosa, tripticasa soya, alblmina e Infusién de papa & higado e
incluso medfos m base de sangre. Su crecimfento se ve favorecido

8l se le afiade un 5% de sucro al medio de cultivo (6,14,22,48),

Todas Ins especies de brucells son colonias lisas en cultivos

primartfos, exepto B._ovis y B. canig, también se ha observadoc que

el antlgeno de superficle de B. abortus y B, suls es wuy sistlar

c14).

Lta Brucells sufs se divide en cuatro biotipas denominados

1,2,3 y 4 de lus cuales solo los biotipos 1,2 y 3 son poatdgenos
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para Jos cordos, aunque san de mayar importancia los biotipos 1y

3 (14 ,2¢4,34,51),

BIPATOGENIA

La brucelosis es transwitida por el contacto directa entre
animales enfermos y sanas, principalmente por wl tracto genital,
ya sea por lnsewinncidon artificial & por maonta directa, Ltambien
por consuma de alimento contaminnda con descargas vaginales u
orina & por consumo de mesbranas felales de (etos abortsdos,

tawhidn so transmite por plel! intacta & escarificada y por sucosa

nasal (12,14,31,48).

Segon un estudio reallizado en verracos y card;s, a log cuales
sa les fnoculé por via nasal difercntes cepas da loz blotipos 1 .y
3 de B. 3suls, las primeras sesanas la bacteria solo se alojdo en
los gangliag linfaAtfcos de Ja cabeza y cuella; se wultiplichd
dentra 0de los leucocitos de ese modo se disemind por e¢] torrente
sangufnea & todo ol organfismo, provacando unas bacteremfa, que
es uno de los primeros Indlclos de Infeccién a la prisera &
segunda semans post-inoculacidn con una persistencia promedio de 5
xesanas, que cn zlgunos casos pusde extenderse por mds tiempo

12).

Las Argnnos de laos cuvales se ha Jograda recuperar {a brucella



pagina ?

son  principalmente gangllos linfAticos de todo e} organismc, pero
gan los mAs afectados los palvicos, 'nnérahopnt!co ¥y mandibutar
£2,12,25). En &) macho ademAs sp afectan las vesfculas spminales,
gtAndutag bulbouretrates, fiutdo do la ténica vaginal y testiculos
(12), en las bhembras ia glAndula samaria, Otero, ovarios y
aoviductos (2,31). Dtrox orgdnos donde se pueds ltocalizar la
bacterfa son: htigado, bara, glandulas salivales, timo, tonsiias,
rindn, vafiga, vAlvula lleocacal, articujaciones,  =ddula oOges o

{nciusa carabro (12,311.

La rospuesta husoral contra B. puls solo fuega un papel menor
dentro la  respuegta insune, ys que daegpubs de adepinfstrar suera
antibrucelia se aumenta Ip fagocftasis por ragocitos normales pero
no tiene efectos subsecuentes sobre la sobrevivencis intracelular
an macréragos noreales @ inmunes (13). Los antlcuerpos aparecen
desde la prisern semana y se {ncrementan para luego descender, el
tipo de anticuerps que apasrece prisero es la IgN y luego la IgG
t32). Kaneene (1978} reportd gque los niveoles de anticuerpos y la
reapuestre celuiar tuvieron una alla correlacidon en base a grupos,
aunque no ocurre en anisales fndividuales, y que ta Inmunidad
mediada por cllulss se desarrolla antes que la Inmunidad husora!
y suglere que los lechones amamantados por cerdas infectadas no

desarrallan respuesta celular (32).

Tamhjié&n se ha relacionnda con la bipersensibtiidad retardada,

aunque su papel! en la respussta Ilnmune aun ps inclerta y svolo se
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ha usado con fines de diagnéstico (31,32).

c)SIGNOS CLINICOS

La mayoria da los signos clinicos tompranos son inespecificos
e incluyen : flebre, depresion, anoraxfa, malestar general, per-
dids de la condicidn, temblores, recuehemncis, polidipsia, y
alcanzan su mAx{ma severidad a laos 3-7 dias post-exposfcién (12).

La fiebre puede sar andulante & no presentarse (25,31,48).

Los =signos clAsicos de euta enferasdsd son ¢ aborto,
fnfertilidad, nacidos muertos & debiles y momificados. En los
machos se observa orquitis, epididieitis, paralisis posterior,

laminitis y artritis en casos crénfcos (2,3,13,24,31).

Una de Ias nanifiestacionas son los abortos teepranos, qua
ocurren desde los 17-22 dias post-servicio (14,21,48) aunque pasan
fnadvertidos a causa de las condiciones de campo y la auscencia de
descargas vaginales y solo se Lace evidaente por la repeticidn de
calor a los 30-45 diasgs despuds de la montas (14,21). Cuan&o las
hembras se {nfectan a los 30-45 dlas de gestacidn abortan entre
los 45-105 dias, pero la mayorian de los casos se presentan entre
lox 70-80 dfas.S5i se Infectan al finnl! de Ila gestacidén en las
camadas bhay lechones vivos, muartos, momi{ficados y débifles (21).
La mayoria de las cerdas se recobra y no vuelve &8 abortar aunque

se Infecte otra ver (14,21) pero esta insunidad no persiste por
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mucho tiespo (3).

Las descargas vaginales después del abaorto duran 30 dias pero
en algunas cordns puedon durar hasta 30 moses, la bacteria se

ealimina por el exudado vaginal hasta por 30-90 dias (14,21).

Las cerdas Infactadas |llegan a [Infectar a un 10% de sus
lechaones, que san mAs resistentes que los destetados y adultos, no

presentan signos y sanan espontAneamente (14,48).

También es posible que se presente retencidn placentaria (31}

y piosetra, aunque es raro (2,14),

En verracos la Infeccion s wmAuz persistente que en las
cerdas, aunque algunos tlegan A recuperarse; los orginos
reproduct{vos son los mas afectados, se presenta Inflawmacion en la
vesfcula seminal, prostata, glAndulas bulbouretrales y testfculos,
estas cambios se correlacfonan con los signos que se presentan
entre Ila segunda y séptima sesana postexposicidn (12) lo que
resulta en la diseainaci®n de grandes cantidades de la bacterfs en
el semen y una disminucidn de la fertilidad y actividad sexual,

aunque no e&n todos ls verracos afectados (14,21,

Pueden presentarse otras wanifestacfones como artritis,
laminitis, espondilftis asocfada con padralisis posterior, aunque

solo en etapas crénicas (14,22,51).
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d)LESIONES

En al otero el desarrollo de lesiones a causa de la brucelln
no depende de Ia gestacion, se ha reportado que un 47% de las
cerdess desarrollan endosetritis millar causada con mayar
frecuencia por el blotipo 2, son nddulos blanco-amarillentos de
2-3 mm do didmetro. E! biotipo 1 es causante de endosetritis
quistica (14,31). También eos posfble que se presente endometritis

catarral superpucsta con edema y hemorragias (48).

En las placentas se obsarva una capa de exudado amarillento
grisaceo ] gris-chAfe con hemorragias y edema, los fetas
generalemnte tienen edema suvbcutAneo, {iquido en cavidades,
contenfdo estopacal viscoso turblo-amarfllento (51) algunos con

pequefias sbscesos (12).

Las lestones principles en el verraco se localizan en al
tracto reproductor, y con mayor frecuencia en la vesicula seminal
donde pueden presgntarse wmsasas  pequeflas, firmes y de color
amarfilo, que resultan ser abscesos moltiples casi siempre de !
wp de dismetro y ccasionalemte de mayor tamafio costo m=mismaoc se
observa en prostata y epididfeo. Las glAndulas nccesorias pueden
estar atrofiadas y Ilos testlculos se presentan necraticos,

agrandados ] atrofiados y frecuentemente hay abscesos en
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cualquier parte del cuerpo (14,48).

®)DIAGNOSTICO

El w2todo mAs preciso para el diagnéstico de la  bhrucelosis
porcina os el alslamicnto, que sin embargo es muy dificil y
tardado, adeonAs de requerir personal y equipo especialirado

(14,21,30).

Por otro lado laos signos clinicos por ser tan variables, no hacen

posible un dingndstica definitfva (21).

Laa pruebas serolbgicas han sf{do ampliamente usadas para el
diagnastico de la brucelosis porcina adaptandolns de lss usadas
para bovinos (14}, e incluso usando el antfgeno de B. abortus ya

que su suceptibilidad es siailar (14,25,45),

Lag pruebas que se utfilizaron fniciailmente fueron
aglutinacién en placa y tubo con diversas wmodificaciones
€10,14,45,49). Una de las pruebas mAs fhcfles es Ja prueba de
tarjeta ©6 Rosa de Bengala, nunque no da tftulos, suprime las

aglutininas heteroespecificas IgH (14,20},

Entre otras pruebas que son utilizadss esta Ja (f{jacién de
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complemanto, que 8 mucho wmds especifica pues detecta antlicuerpas
no aglutinantes.Especinlmente IgG ya que la IgM na fifa el
‘co.ple-entn pero sl resiste ol mercaptoetanol (2,13,19,24). Esta
pruebs se basa en dos complefos Inmunas: el prisero formado  por
el globulo rojo de carnero y la hemaolfsina y el! segundo por el
antfigeno de brucella y los anticuerpos presentes en al Ssuero
problema, cuando es positivo, por lo que no habrA lisis de los

erftrociftos (49},

La prueba de Coombs y sus varlantes tawbfén bhan sido usadas
para el diagnastico de la brucelosis parcina (11,27),
reclentemente ha sido implementada la prucba de ELISA con

excelentes resultados (20,52).

También se han usado pruebas de Insunidad celular, basadas

en la estisulacién a linfacitos (32).

LIPREVENCION Y CONTROL

No se dispone de ninguna vacuna adecuada, los Intentos de
inmunizar a cerdos con. BH. abortus cepa 19 han fracasado, con

B.suls cepa king 8 la {nmunidad que provoca solo dura 9 wmeses,

ademAs 1a virvilencia puede revertirse. Las bacterinas han sido

fgualmente inefectivas (13,14).
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La tnmunfdad contra brucela puede resumirse: 1) algunos
cerdos son resf{stentes naturales, 2) la mayorias se recobran pero
son suceptibles despuds de 6-12 meses de Ila primera Infecclén

(3,14,

Para e! control cunado e! hato es sospechosoc 6 que aesta
fnfectado por B.__suls se pueden segulr variaos ecriterfos: aJ
repoblar el hata entero, b) vender los cerdos adultaos y retener
los destetados, clcambiar solo los reactores pasitives y munstrear
Ias veces que sen necesario (3,13). Tamblén es recomendable tener
granjas cerradas, elimtnar Ilos verracos cospartidos por varfas
granjas, establecer batos libres de bruceloslis, implementar

muestreas en rastros y elfminar los hatos infectados (14).
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11 PARVOVIROS!S PORCINA

-Se trata de una enfermedad viral infeccioza que clinfcamente
s8 caracteriza por retarnoe f{rregular de estros, momificacioén
fetal €a6) nacidos wunrtos y ocaafonalmente abortos ¢85,

perdidas neonatales (44) y bajn fertilidad (49).

aJETIOLOGIA

Es causada por un Parvovirue, virus DNA del &8énero
Parvovirus, que mide 20 nm (43,44) es resistente nl éter y enrimas
proteolitticas, sensible a desinfectantes convenclanales y a
temperaturas de 56 C; no exifste relacién antighnica con las otros

parvovirus (481}.

bIPATOGENIA

Las principales vlas de entrada son la oral, nasal apartir
de alimento contaminado con heces (37,23) y vénereca por seacn de
verracos Infectados (51,44), despudés de penetrar al organisso
produce una viremia y leucopenin da dfffctl deteccfén (¢33), ia
viremia a5 Indispensable para la transsicién transplacentaria

€35,36).

E} PVP requiere para su repllcacion enzimss celulares

asocliadns a Ia sintesis del DNA (36), muestra tropisma por células
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bajo una miftosis activa (5) atraviesa la placenta e Infecta a los
fetos causando su suerte por una Infeccidn masfva y generalizada

372,

En las heabras no gestantes y cerdos Jovenes no se desarrolla
la enfermedad como o demoslrd Johnson  (1976) en un estudio
realizado, an el cual se inocularon a cerdas y lechones libres
de PVP y no wostraran sfgnos, sin ombargo presentaran viremia y
titulos en ia prueba de (nhfbfcién de la heomaglutinacion (1H)
entre 4096 y 16384 desde el dfa 6 8 9 past-inoculncién, hasta la
segunda 6 tercera semana , asl como tawbién eliminaron el virus
en las heces desde ¢l dia 3-7 past-inoculncién e irregularsente

despues del difa 14 (29),

Lag consecuencias de la infeccién dependen principalmente del
momento de |a gestacién y el estado del sistema Inmune de los
fetos. La (nfeccién temprana resultard en muerte fetal seguida por
momificacion y maceraclan; cs posible que en etapas tempranas de
la geataclion ocurra luteblisis como lo indican la produccidn de
PG2 alfa que se acompafla de una reduccidn en la concentracidn de

pProgesterona (34).

51 ocurre la wmuerte embrianaria puede haber una resorcidn

incompleta sin regresién del cuerpo loteo, bajo estas condiclones
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no todos lo embriones s& reabsorben ¥y parae copoadag paquefins

(44,47).

El sistema Inmune de los tetos porcinos se desarrolla
alrededor de los daos meoses dn gestacioén (36,47) & a los 70 dfas
29) lo que corresponde con estudies renlizados en cerdas
gestantes sacrificadas en el ragtro Ia sayorin de Jlos fetos
encontrados vivas tonfan de 80- 101 dfas (35), ademAs han sldo
detectados anticuerpos hemoaglutinantes eon fetons de 56-70 dfas en
cordas fnoculadas in uteroy las lesiones san debifdas a la
respuesta  {nmune (26), pueden sobrevivir & nacer puertos, 0
presentarse una alta mortalldad neonstal por los nacidos débiles
€?). Los animates que son inmunocompetentes sl PVP pueden actuar
como portadores asintdsaticos y eliminor el virus activamente

€433,
©)SIGNOS CLINICOS

La Iinfecciédn por PVP no causs saignos clinfcos en cerdos
Jovenes, adultos y cerdas vactas; usualmente es subclfinica y solo

se mani{fioesta en las ctapas criticas de la geostacién (16),

Ocasionajmente causa aborto (7,15,47,53), durante el primer
terclio de la gestacfon produce retorno del estro, caeadas
pequehasg, por muecrte embrionaria y reabsorctéen (53). En el tercio

medio provoca momiffcacién fetal (7,47), maceracitn y presencia de
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remanentes necrbticos (47) y en el @ltiso tercio los fetos pueden

Sobrevivir sin signos, nacer muartos 6 dablles (7).

Las pardidas mayores ocurran antes del segundon tercto de la
gestaclon (7,47,53). E! ntmero de cerdos destetados por cerda
disminuye substancialmente y aumenta Ia wmortalidad perinatal

(53, 44).

En Jos verracos no se observan slgnos clinicos aunque ge

elimina el virus por semen (51).

Recientemente se ha observado la asociaclen de 1 cepa Kresse
en brotes de dermatitis, enfermedsd vesicular y problema sntéricos

en cerdos de S5 mases de edad (7,531).
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cILESIONES

Las lasiones en el atero no son caracteristica de Infecciénp
par PVYP, aunque ocasifonalmente se ha observado wuna ligora

sndowetritis (34) con {(nfiltracidn por mononuclearas (55}.

E! aspocto macroscapico de las productas depende del grada de
reabsarcidn de fluldos, y pueden ser remanentes necrotleos, fetoes

momificadon, macerados, muertos & aparentemente normales (48).

Na se encuentran cambios histopatolagicos en fretes de 34-36
dins (26), Las lesiones en fetos se deben a ta  respuesta  insune,

las principslos leslones son »n nivel vascular, caractarizadas por

degeneracion del! ondatello en capllares y arterins pequenas ast

coma infiltraciones perivasculares de magnanucleares,
particularsente en ojo, cerebro, meningos, uveon, miocardio,
rinones, mosculo, tracto gastrointestinal, mexenterio,

hemorragias generallizadns principalmente an corobro, ridbdn,
pulmones, corazén e hfgado, Ltamblén se abservaran camhiog

reactivos en fos tejidos linfoldes y glinsis en cerebro (23,26).

En la placenta, se observaron cambios vasculares o
intittraclidn mononucieur, =8%! coma degeneracisn de calulag

epitelinles (23,48).

Existe una relaciadn entre |Ia severidad de los cambfos
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histopatalogicos y las tftvilas de anticuerpas on Jos [fetas,
aquellos. que tuvieron tItulox de 1:256 las lesiones fuaron de
moderadas a severas, mientiras que aquellos con tftulas de 1:2048

tas lexlones fueron consideradas saveras (23).

#)DIAGNOSYICO

La observacidn clinica de retorno frregular del sestro,
camadas pequefiax, fetas momificados sin la presencia de abortas,
ni antecedentos de enfermedades maternas, puede ser muy sugestivo
de infeccidn por PYP, sin embargo no es un diagnostico definitlivo

15,36).

El] disgnéstico se copfirmsa por técnicas de laboratorio coso
son inmunofi{vorescencia de tejidos fetales, principsimente pulamén
baro, higado y rifiones (5,36,46); la detecciédn de antfcuerpos a
partir fretos puede hacerse en aquel!las mayores de 70 dfas usando
sangre de corazén, flutdos taréacicos, flutdos viscerales y
extractos de visceras, por Ia prueba de inhibiciéan de la
hewaglutinacion (1H), en fetos de menor edad se hace Ia prueba de
hemaglutinacion (HA) gue es para detectar el antigeno viral (40)
y en el suvero de aadres sospechosas tambisn por la prueba de IH
para detectar anticuerpos (30,34,5,53) auvnque taabién es posthle

usar la prueba de seroneutrallzacioén en estas casos (29).

Tambitn se pueden Intentar aislamientos a partir de pulmsbn
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y rindn de fetos frescos Aunque no sfecapre es exftoso (8,26) el

virus tasbién se ha encontrado on flufdo asnidtico (37).

fIPREVENCION Y CONTROL

Una de las recosendaclones para prevenir Ila Inteccion
por PVP es determinar el estado del hato. En un hato 1ibre de
infacctan por PVP Jos ocerdos reproductores sojo deben ser
aobtenidos de otro hato Iibre de PVP. Si cerdas primeriras son
Iintroducidas a un hato enzxodticamante afectado doben camprarse
vaclas y persitir que desarrollen inmunidad nactiva, yn sea por
contacto cun.lcs otros cerdos en los corrales b que en el alimento
vayasn pequefias cantidades de heces de las demds cardas, antes de

su primer servicio (28).

La mejor forsa de provenir la falla reproductiva causada por
el PVP es la vacunacldn de anisales sucoptibles. Fl uso de vacunas
inactivadas, ha Jemostrado que reduce la Intfeccion
transplacentaris (16). Actualamente se cuenta con diversss vacunas
inactivadas, que brindan una excelente protecclén

(1,16,28,47,54).

Es recomendable vacunar a los dos meses y revacunar a los
12-14 dtas antes de 1a monta (28). Sorensen (1981) recomlenda

vacunar a los 6 weses y revacunar antes de cada serviclio (46).
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El control de esta enfersedad dehe Inclulr la vacunactén cada
selg pesoy, as! como meforar la higiene y desinfeccian de los
corrales, Ia cual puede llevarse a cabo con hidroxfdo de sodioc o

hipaclorito de sodio (1,28,46).

La brucelosts y parvovirosis son algunas de las causass de
falla reproductiva, estas enfermedades dismfnuyen el noamera de
nacidos vivos, a cuausa de los nacidos mucrtos 6 momificados,
disminuye el! nomero de partos por afic por los abortos tempranos;
disminuyendo ¢! nomero de camadas al aflo, redundande en graves

perdidas econdmicas para el porctfcultor ¢3,18).

A Ia bruceloslfs porcina on México no se le ha prestado la
debida atencidn y el prograss establecido para la erradicacién y
control! de !a brucelosfs ha sido de poca utlflidad. A pesar de que
dicha enfermedad se ha identificsda en cerdos de abasto por
diversas pruebas seoldgicas (25,27), se desaconoce su distrtbucian

y se considera que su fncidencia es rara (10).

En nuestro pals magnitud de la parvovirosis porcina no ex
bten conocida aunque el virus ha gido afislado en el 5.9% do los
fetos momificados encontrados en cerdes sacrificadas en el rastro

de 1882-1983 (8).
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OBJETIVOS

1.-Determinar Ia prevalenaia de cerdos seropositives o brucelosts
porcina en anfmales muostreados en el Rastro de  Abastos
Cuautitian del 20 de mayo al 20 de jullfo de 1990, sediante las
prdebax de aglutinacidn en placa, aglutinacidn en tarfeta y

rijacfon de complemento, usando el antfgeno de B. abortus.

2.-Determinar la prevalencia de cerdos seroposi{tivos a
parvovirosis porcina en cerdos mucstreados en el mismo perfaodo y
en el m=mismo rastro, mediante la prueba de inhibicidn de Ia

hemaglutinacién.

3. -Establecer a1 existe correlncidn entre: lugar de origen,

finalidad zootécnica y sexo con los resuvltados aerolo'lcds.
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NETODOLOGIA
A)Animales de experimentacion

En el Rastra de Abastos de Cuautftldn fueron
nueostroados 500 cerdos dol 20 de mayo al 20 de jullo de 1880. Se
registraron de acuverdo a su procedencila, sexo y finalfdad
rzootécnica; se consideraran animales de engorda aquelloz con un
pesa entre 100-150 kg y de desecha tos mayores de 150 kg y en el

caso de los machos ademAs cstaban sin castrar.

B)Obtencion del suero

La asngre fue tomada en tubos Pyrax deo 15 x 100 mm y so dojo
reposar por aproxi{madamente tres horas hasta la lepgraclan del
codgulo y el suero. Este fue extraldo con pipetas Pasteur y en los
casos necesarios ue centrifugado [0 000 rpas 10 =in., una .vez
obtenido el suero este se depositd en viales de 5 ml, tres viales
por cada animal! y se& conservaron a -10 C hasta el momento de

realizar la prueba.
ClSeralogia

1.-Detacoion de Brucelosis
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1. ~-Detecaoion de Brucelosis

Para el dingnostico de esta onformedad so realizaron tre
pruebas: aglutinacidn en placa y en torjeta, que se dosarrollaron
en el lesboratorfo de Microbialogia de 1a Facullad de Estudios
Superiores Cuautitladn y lo pruehn de f!jacidn de complemento que
golo se hizd en aquellos sueros que regsulftaran positives a
alguna de las pruebas antoriares y fue realfzada en el Centro
Nacional do Salud Animal (CENASA) de la SARM en Técamac egstado de

México.

B)AGLUTINACION EN PLACA

La pruebs de aglutinacibdbn en placa fue realirada segon la
técnica descrita por Morilla y col. (1886), usando ¢! antfgeno de
Brucella ashortus cepa 119-3 en cultivo fnactivado por calor de

PRONABIVE.

Se hicteron diluciones 1:25, 1:50 y 1:100, los sueros
positivos muestran aglutinacidn y en ests caso se consideraron

positivos los sueros con aglutinaclidn desde 1:25,

bLIPRUEBA DE TARJETA

La prueba de aglutinacittn eon tarjfeta se reoalizd como Io

describe Ia técnica (50), utilizando el antigeno Brucella abortus
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capa 118 3 de PRONABIVE.

Esta prueba solo es cualitatfva, no da tftulos, por 1o que
cuando se  observan aglutinactonean signiffca que el sueroc es

positivo.

a)FIJACION DE COMPLEMENTO

Esta prueba fue desarrollada por ol sistema macro gegln Ia

técnica ya descrita (49), Se hicleron dlluciones 1:4, 1:8 y 1:18 .

Cuando los sueros problema contienen anticuerpos se unan al
antigeno de brucells y por lo tanto se fija ol complemento y no
hay hesalisis, a8i el suero es negativo entonces se abserva un
1fquido rojo claro, que indica que hubio destruccidn de

erftrocitos.
2. -Deteccion de Parvavirosis
a)INNIBICION DE LA HENAGLUTINACION
Para detectar anticuerpos contrvn PVP solo se realird la
pruaba de inhibhici6n de 1a hesaglutinecion (IH), en el jaboratorio

de virologia del CENASA segtn lo Indica la técnica descrita por
Joa y cal. (1976).
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Se hiciaeron dilucioneg doblos a partir de 1:10 hasta 1:10 240
Ty se consideran positivas cuanda no hay aglutinacion de
erfitrocitos y se ve el &l poro de la wmicraoplaca un Illquido
rojizo turbio, en acaablfo cuando es negativo se observan los

erftrocitos aglutinadas en el fondo del! pazo.
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RESULTADOS

a) Anfaalesx de wxperimentacion

Fueron auestreados 500 animales de los cuales 227 . eran
machoy (45.4X%X) y 273  hembras (54,.6%), 444 (88.0%) de engorda y 56
(11.2 %) de desecho, la distribucton de antanies suestreados par

estadas se obseorva enln grafica .
b} Brucelosis parcina

Para e}l caso de la brucelostis resvltaran pasitivas a Ja
prueba de placa 235 sunros y 35 positivos a Ia prueba de
tarjeta, untcamente 3 positivos saole s tarjeta y 32 positivos a
ambas prucbas por Ip que a Is prueba de ({jacién de complemento
fueron sometfdos 206 sueros reguitando todos negativos; esta

Informacion se resume on la grafica 2.
Con respecto o [a distribucton de posftivas por sexo (grafica
3 y 42 no hubo diterenclas signifi{cativas en ninguna de jas

pruebas diagnasticos de placa y tarjeta.

Un elevado porecontaje de cerdos de engorda fueron positivos

a las pruebas de placa y tarjeta coma se aprecis en las grafices §
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y 8, la distribucidn por estadas se obhserva en las grA&ficas 7 y

8.
o) Parvovirosis poroirna

Se encantraron 305 sueros pasftivos a Ia prueba de [N con un
tttulo mayor a 1:320, 85 con un titulo menor y 110 sin titulo,

estos oltisos considerados como negativos,

La distribucion de animales positivoas por estado se puede
observar en la grafica 10; donde sp aprecia que el estadn de sayor
prevalencia fue Jallsco con un 74% de seropositivos y el que

abtuvé 1a wenor praevalencia fure Morelos con solo un 0.2%.

S5a cencontré dependencia entre ol tipo de coarda y la presencla
de ant{cuerpos hemoaglutinantes (x2 &alfa=0.5). Los animales de
engaorda fueron tos que mostraron el asayor porcentaje de

positividad (grafica 11).

No existie dependencia entre positivos y hembras o smachos

(alfa=0.05) aunque fue mayor el nomero de hembras pasitivas.
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DISCUSION

En el estudio realirado para determinar Ia prevalencia de
brucelosis porcina en 500 cerdos susstreados en el rastro, los
resultados no pueden asor definitivos, ya que las pruehas
serolégtcas no representan una {sagen real del! problesa. La
Iinaunidad humoral no es el principal mecanismo do defansa en esta
enfermedad, por lo que los anticuerpos no slespre est‘an presantes
(32), as{ también se sabe que algunos cerdos sanos (18%) llegan a
reacclonar a titulos de 1:25 en la prueba de aglutinacion en placa
(12,14) ademAs no todas las cepas ostimulan la produccion de
anticuarpos comso otras (14) por lo que los rasultados seroldgicas
para que saan 0tiles deben de sera acompaflados de una historia

clinica completa.

La wmayorta de [Ios cerdos del! praesente estudio (66%),
Independientemente de su arigen, tipo & sexo fueron positivos a la
prueba de placa, y solo unos cuantos (7%) a la pruaba de tarjets
que segon muchos autores es la de mayor sensiblilidad
(21,25,27,42,45) y ninguna positivo a la prusba de fijacidn de
complementa, que fue la prueba elegida por su alta especificidad
¢2,21,25,45) para eliainar falsos positivos, lo que suglere que
todos Ios animales que salieron positivos a lns otras pruebas

ohtuvieron tftulos gracifas & Jas aglutininas. heteroespecificas
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presentes con mucha frecuencia en el suero de los cerdos (13,20).

Otro factor que tasblén as necesarfo tomar on cuenta es que
1a especificidad de! antfgeno usado en este caso ez Jigeramente,
senor que si hubfera sido utilirado el sntfgeno de B.suls, los
estudios realfzados a este respecto indican que usando el
antfgeno de B. abortus ae abtiene un 52% de especificidad y con B.

suis 55% en prosedfo para las diferentes pruebas usadas do rutina

(27). La posibilidad de utflizar uno u atro antigeno esta dada por
que a.bns espocies de brucella tienen un antfgeno de superficle

muy similar (3,14).

En lo que raspecta a la parvovirosis porcina lox resultados
obtenfidos por la prueba de IH indican que hay una alta prevalencla
(61%), lo que sa puede considerar natural por el wmecaniseo de
transefcion del PVP que sBe oncuentra Iibre en el medio ambiente,
en granjaz donde ez enraotico llega a afectar hasta un 90% de Ia
poblacién (29,38) en otros estudfos realirsdos en hembras de

desechua en e! rastro se encontrd casi un 90% de prevalencia (35),

La mayor proporcidn de animales pazftivaos se encontrd en
Jalisco donde de 23 muestreados 17 fueron posftivos, 85 decir una
prevalencia del 74% y los animales de engorda tuvieron 62.6% &ast
coma los machos donde fueron positivos 45.4%. En total fueron 61%
los que resultaron posttivos con un tf{tulo significativo, que es

semejante a !lo obtenido en otras estudlos de prevalencia en rastro
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donde al! 55% de los sueros tuvieron tftulas mayores de 1:258

28).
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CONCLUSIONES

Los cerdos de abasto de este estudfo no presentaron anticuerpos

datectables contra brucella por las pruebas realiradas.

En bnse a lo observado Ilas pruvebas de aglutinacidon en placa y
tarjeta resultaron fineffcientes para dar un diagnostico acertado

por el elovado ntmero dn falsos positfvos.

Por lo que son necesarfos maAs estudios sohre esta enfermedad
para establecer su Importancia e lepacto ecaonémico, encaminados

principalmente a granjas.

Los resultados obtenfdos Indican que ia parvovirosis porcina
es una enfermedad de una elevads prevalencia, con una aaplis
digstribucion a pesar de Ins l{mitantes de este trabajo, caomo el
desconocer los antecedentes fnmunclogicos de cerdos probados y Ia

causa de de desecho en animales reproductores.
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