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En ttstt1 trabdio se evaluó una vacuna bivalt1nte. 
t1J.sborada con el virus dt1 Ja pst1udoro.bia y e.... myl toe ido: Jos 
pisr41ntttros utiliz12dos 1>4ra lit t1valuación rueron. temperatura 
rectal. sJgnos rt1spiriJtorJos. grado dtt lesión pulmonar 
(m«cro y microscópJC.3.). seroJogfa contra ttl virus dtJ la 
t1nft1rDHJdad dtt Auít1szky fVEAJ y aislamittnto bacteriano. 

El ttstudio stt rttalizó utilizt1ndo cttrdos SPF 4 fiebrt1 
porcint1 cldsic12 (FPCJ. VEA y 1>4rvovirus porcino: Btt formaron 
5 grupos dtt 4 cttrdos ca.da. uno: El grupo I tD"sr!JfirJdo sólo 
con ~ multocid4J: El grupo Il (Dt!safit1do con PRV y Et.. 
multocidt1J; El grupo III (vacunado contra Et.. multocida. 
desariado con E:.. multocid~J: El grupo IV fwtcunt1do contra 
PRV. dest1fi.sdo con PRV y ~ muJtocld<2): y el grupo V 
(Vacunado con VEA y~ !!J~. d~safiado con VEA y E.:.,. 
multocid(JJ fue en el que se evaluó /d w1cuna bivalente. 

El trabajo stt desarrolló cronológictJmente de 14 
siguiente forma: El d:t4 1 del t!lxperimento se v4cun4ron " los 
grupos III, IV y V: el des.,f:to con 111 virus de Ja 
pseudordbid " los grupos II. IV y V fue eJ df" 11. 
utiliZdndo 1800 TCID. con 2 ml vfa intro.ndBdl: el df.i 15 se 
dttsafió con E.:.,. multocidlJ a Jos cinco grupos. el des.iffci se 

~~~1~~~08tt~~~=r~~~~ ~~ot~~b~~,!~c!~n~01:i~~f~;;~ación fue 
En Jos animales de los grupos I y III 112 tempardtur12 

fue nortndl. no obst!Jrvando.!1,, algón signo respir12tor10 despues 
del des12ffo con~ multocid(J. El grupo II mostró J1ger4 
apatflJ y e1norexi" dl cu12rto df~ posdes.,_r-10 c.~on PRV. 
hiMrtt!Jrmia del sttgundo tJJ quinto dfa después de estt!J 
desdffo: a Jos 2 dias posdes.,,ffo con E.,_ m.Y.1.!ocido. Jos signos 
de apatL.s y anorexit1 futtron dlJn mds m.ircddos. sin obstJrvarso 
la ¡MStt!Jrelosis pulmonar t!J.!lpertJda. El grupo IV no pr13sentó 
crJrnbio alguno despuds del dtJstJffo con PRV. al ttJrcer dfa 
posdeso.ffo con ~ multocido. manifestaron hipertermúJ con unc1 
1 igero. ap4tfo. y anorexia. sin signos respiro.torios. 
1D12croscópic~ntt!J &n todos los anitnalt1s dtJ este grupo. se 
observ.sron lesiones pulmonares hemorr6.gico.s dbdrcdndo de un 
23 al 25 ,t' de Jo. superficie pulmon.ir. En el grupo V ltJ 
temper.stura fue nonn"'l sin manifestlJr signos respiratorios. 
en dos animalt!ts de t!Jste grupo se obs&rvlJron ltJsiont!Ja 
pulmonares macroscópiclls. t!Jl primero presttntó una lesión dtt 
tipo hemorr.fgico. abarcando un 25 .t' de 112 superficie 
pulmonar. el st!Jgundo dnil11lJl presentó une! lesión tfpica de 
Actinobaci l lus p/europneurponig". mostrdndo untt .frea de 
consolidación en un 20 .% de 14 superficie pulmonar. con 
a.spttcto gris rojizo fibrinohemorrdgico con adherencieJs. 

En todos Jos grupos BtJ retJisló E..:.. multocidéJ d plJrtir 
de muestrlls pulmonartJs. 

El grupo II " partir del tttrcsr S4ngT4do (dfa 18 del 
experimento) 4/4 .snima.les fut!Jron pcsit ivos a Ja prttsencia de 
dnticuBrpos contr4 PRV. El grupo IV 1/4 rue positivo a Ja 
presenci.! de anticut!Jrpos contr4 PRV a 1'4rtir del segundo 
stJngriJdO tdf4 11 del experimento). paro al tercer s4ngrt1do 

a 



4/4 .fueron pot1itivos a dichlJ prueba. En el grupo V lll 
t1t1gundo t1llngrado 3/4. y al terc11r sllngrlJdo 4/4 fut1ron 
positivoa 4 lll presencia de llnticuctrpott contra PRV. 

La di.fert1nci4 en Ja ret1puesta inmune entre loa grupo11 
IV y V. prob4blemente stt debe a qutJ tm la vacuna bivalt1nte 
(grupo VJ, la prt1stJncil:1 dt1l antfgeno bltcteruino y sut1 
componttnttJs quimiotdcticos, pudieran favorecer una mt1Jor 
respuesta i11111Une que tJJ grupo IV. 

Estos reaul tlJdos demuestran. que la dosis de dtJsaffo 
t1mplt1ado en on1m4Jes no vacunados (grupo IIJ. sirvió como 
antfgttno Cllpaz dt1 producir una respuesta inmune y no lJSf una 
inmunosuprosión pulmonar. debido a qutJ Jos 4.nimales 
vacunados y Poster1ormt-nte dcslJfilJdos con t11 virus (grupos 
IVJ. ttt!I comport<Jron sorológic1JJJJtJnte igual al grupo II, con 
oxctJpción dt1l animal qua salió positivo 41 segundo sangrado: 
p<tro a los 7 dilJs dt!Jsput!ls del desafio con PRV, CJ.mbos grupos 
fueron JOO a- positivos. 

Debido c1 que el grupo V (vacuna bivalente) presentó 
1Denor nllmero de ani~lt!IB con lesión pulmonar con respecto 
del IV (vacuna contra PRVJ. el cual prtJtJentó anorexia. 
apatía e hipartermia d~spu6s del desafio con E.,_ multocida; 
planttJando llSf 14 posibilidlld de qutt J" utili:!llción de Ja 
VlJcum1 bivalttnte titJntJ 11H1.ior rtt:JUltlldo ttn Ja prfJvención de 
Ja pasterolosia pulmonar ( inducidtt por Ja PRVJ. que Ja 
wscunttcidn sóllJ contr<12 Au.ittsz.ky. 
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J. INTRODUCCION. 

La producción moderna de loa cerdos. tiendtJ a 

"volucion.sr hiJcia una 4ctividad cadtJ vez mlfs especial izadlJ y 

de tipo indut1trio.l. esto dt1bido principalmBnte a que liJB 

tdcnic1111 dt1 producción llnitnltl han pt!lrmitido alta 

concttntracidn de anitDtJles por unidi!d de producción. 

lA clt1Vo etn el éxito dtt lll porciculturtJ. moderna radiciJ 

en a~ntar Jos fndic"5 do giJnttncja dit1rHJ de peso tGDPJ y 

disminuir la conversión iJl imenticia (CAJ. pardmetros que se 

ob:Jervan t1t1ri41Dentt1 iJrecttJdos por enftJrmedades de tipo 

crónico. especialmente lt1s neumonf~s. En el caso de Ja 

"neumonfa onzoótic1:t" se presentt1n fenómonos desft1vordbles rJ/J 

Ja productividad. es attf que la GDP disminuye ontrt1 un 6 y 

25~ mientras que Ja CA aumenta entre un 17 y 301« prolongando 

Jo ongorda unt1 smn.sn.s (Norrison y cola •• 1986). 

Se ha d"t"rminado qu" Jos c"rdos infectados con 

ffycoplasmo hYopnoymonioa consWDBn 32* mds d" alimento. estos 

ptJriJ.metros futJron consid"rabl61Dt!1nte IMs grt1ves cu~ndo la 

inft1cción fu" en forTM stJcuoncial. primtJro Hycoola!ltnt1 

hyopneumoniae seguida de past,,ur,,114 mul tocida <E.:... 

multocidaJ lo que provocó que los ct1rdos consumieran 59• 

mayor cantidad dtt f.llimento. compf.lrf.ldo con Jos cerdos del 

grupo testigo fCipriiJ.n y cols .• 1988). 

El efecto dtt 1.s pleuroneumon.ta conttJgiosf.I porcina sobrtt 

la GDP y CA se ha c.3lculado en los Est.:dos Unidos. y han 

estimitdo qutJ por cada 1% de lesión pulmonar en el ct1rdo~ stt 



incremctnta ,,1 ptJriodo de engorda para alcanzar los 90 Kg dt1 

peso en 1. 2 dias. por lo qu11 Eltl ha estilDddo las pdrdidas 

econótIJicas producidos por esto enfermedad son de millones de 

dolares al afio tAnratrong. 1982). 

Tambidn trt1 ha demostrado que Ja GDP fue desfavorable 

cuando Jos cerdoo vocunodos contra Jo tmfermedod de AuJt1szky 

fueron de~afiadotJ con ,,¡ viru!I patógono de Auje!Jzky. sin 

embargo. Ja ptlrdido tue total cuando tueron desafiados 

primero con el virus patógeno de AuJ·tJszky y posteriormente 

con una dosis mlni1Dc2 dt1 Actinobitci l Ius pleuropnBumoniae t,A. 

olguropnfumoni~J (Falcón. 1989). 

J.J. En~eno..dad de Aujeszky. 

J. l. J. Antt1cttdt1nto11. 

Lo enfermedad fue descri ti! por pri11HJra vez tm J 902 por 

Alandar AuJeszky. Bn Hungrfa y desde tJntoncos ha sido 

reportada ttn diversos pldsos de todo el mundo. En Hdxico o/ 

virus st1 aisló por primera voz ds cerdos en 1971. aunque 11!! 

enformodod ya hab:fa sido descrita con anterioridad por 

Bachotold en 1945 "" ganado vacuno. (Nortel 1 r col s .• 1971). 

l.l.2 Sinonimiat!I. 

Virus de la enfermedad de Auít1szky <VEAJ. Pseudorrabi"' 

tPRVJ. prurito loco. comezón loe~ o ¡Mril.1 is is inf1tccjosa. 

bulbar (N,,cot1chea. 1982). 
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J.J.3. Etiologta. 

En sl cuarto reportt1 del comite internacional ptJra Ja 

taxonomía de los virus el VEA estd cJttsificado como 

la f4milia Ht1rpssviridas. Bubfamilia 

Alphaht1rpesvirintJs. g6nttro: grupo I ds los Horpes Virus 

SUinos. H~rpesvirus su is I f Psoudorrabi a J 

(HattMMJ. J982J. 

Stt ha observado qus sl virus es ctJpaz de producir una 

respuesta dtt lJnticusrpos noutralizanttJs dospu~s de Ja 

infección natural o experim1Jntal t&skervi l ltJ y coJ!;,. 

1973). Algunos de Jos companentt1s dtJI virión, tJspecialmente 

las gl icoprottJ:/nas ma.yoritarilJs de lol envoJ tura viral. son 

importantes en Ja neutr.sl1zación (Dalsgaard. 1982: Plwli y 

col s •• 1982). 

La c12racterización de estas proteínas. en un ruturo. 

pod.r4 aportar datos dt1 cualss de &l 11Js son m&s importantes 

ttn Ja nttutral i:zación dttl virus~ cuales se expresan en 

cdlulas infoctadas Jatttntementtt Y~ a t1fectos profilácticos~ 

Ja posibilidad de clonar segrnttntos d6l gt1noma para lo 

producción de "nttgt!'nos Jnmunizantes 1 ibrt1s de 6.cidos 

nucleicos (Doogson y cols. ~ 1982). 

J.. J..4. Patogentteis. 

En condiciones n12turalt1s se admite qutt el cerdo es 

infectado medil1nte Ja introducción o int,aldción doJ vjrus en 

Ja cavidc'td ntJsaJ (Baskttrvi J Je y coJs., 1973). En condiciones 

experiment:ttles Ja exposición intranasal product1 un stndromt1 
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m4s ptJntcido al dt1 Ja inf,,cci6n natural qu" la inoculación 

por otrcts vlas (Olandttr y col•. - J966J. 

Lo. transmünón directa cerdo a cerdo st1 product1 por las 

11ecrt1ciones or.,Jes y nasale11. durantt1 y despuds de 11J 

t1nft1rt1H1dad natural (Shope. J964J. 

Los .anittJiJJes qut1 ª" h12n rt1cupt11rado dt1 la enf1JnttedrJd 

putJdttn pasar o un ostadio dt1 infección latente. La 

reactiv4ción dtt Jos virus JatentBll st1 conttidttrcJ un" dt1 las 

fonD1J.11 ID6s imp<>rtantt1s dtt tr1Jn111Disión. y persist"ncü1 "" J., 

oxplotacidn porcina. dt1 112 enfenntJdad (Sabo. 1969). 

Una vt1z qut1 el virus entra en Ja nasof4rfnge. tJJ aitio 

priAlrio dt1 replicación pi!lrectJ estar en el tr4cto 

respiratorio supe-rJor tNc Ferro.n y Dow, 196!>). 

Durants las primeras 24 hor12s. dettpues de JCJ infección 

li! multJp]icacJón del virw1 estuvo Jim1tad4 a muc:o,IJ nas41. 

rarfngo. tonsi latt (Ne Ferrlln y Dow. 1965) y t4111bitln en el 

pul"'6n (.,ittllldn y cola •• 1980). 

Se estipuló que el virus emigra a 

fibras nt1rviost1a. por el axoplaslDlt. 

lo largo 

por flujo axonal 

retrógrado hacja los cuerpos neuronales en glfngl los y de 

allf al SNC (i>olivo y cols .• 19781. 

El virua ha sido aislado dol suero. a bajos 

tftulos. desde el dta 1 al 7 posinfeccjón fWittman y cola .• 

1980). ¡Mro otros autores considert1n que la cap.scidad del 

virus {XJra invadir el torrentt1 sangufnt10 y producir viremia. 

es una c1Jractt1rfst1ca de determinadas cepas del virus (Sabo 

y cols .• 1968 y 1969). Esto padr:la expliccJr Ja afección 
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inconstante dt1 otros 6rganoa ade/D4t1 d"l SNC. dparoto 

rttapiratorio y nódulos Jinr4ticOll (IJ«11kt1rville y cola •• 

19?3}. 

En condiciones naturales. el VEA su"lo tener un 

curso terminal (agudo y mortal) en la mayorfa de las 

t1t1pocit1t1 aft1cttJdas; 11xct1pto en t1I cerdo. donde la t1nft1rmt1dad 

ea Jt1vt1 t1n aniroalos 4dultos y gravt1 on lt1chont1s. por lo que 

e:1ta tlSJ>dCitJ estd considerada como un reservorio natural dttl 

virus (KoJ·nok. 1965; GusttJfson. 1975). 

La inmundad posinft1cidn. calostral o po11tvacuniJl fYiJ 

684 con uno vacuniJ atenu12da o inactiva.da) no protege de la 

infeccidn. ni t(JJDpoco del establecimiento de Ja infección 

ltttenttJ, ni evita lo excreción del virus (Ne FtJrran y Dow. 

1.973; lle Ferretn y Dow. 1975: Andrit1s y cols .• 1978; Hock y 

cola .• 1981). 

El movimiento de objetos t41Dbi6n se ha relacionado como 

factor do transmisión: equipa.miento comptJrtido entre 

explotacionos. vt!Jhfculos de la granJIJ. ctUniont1s dtt 

entrega ... (Cartwright. 1982). El hombrt!J puede actuar como 

vector ~cdnico. ya que no hay evidencias d~ que el humano 

se infecto. y no se han detectado anticuerpos neutralizantes 

en el suero hWIHJno (Gustafson. 1975). Otraa especies como 

p4Jaros. insectos... podrfan estar involucradas en la 

diseminación local t1n forma ID6cdnica (Cartwright. 1982). 

El tipo de alimentación se ha relacionado con la 

incidencia de Ja enfermedad ya qu9 esta es ospecialmente 
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t1lev1J.d4 en las explotaciones que utilizan restos de 

alimentación humanit "escallJOcha'• (HoJ1arth y col11 •• 1981). 

L4 enfctrmedfJd pret1enta una cierta s.5tacional idad, 

habittndos" ob.aervlJdo un t1UJD6nto en el m.lmero de focos on Jos 

lDdlJtJtJ invernalt1s y. por el contrario, und disminución 

duranttt 1011 mest1s d" verano (Ll'Jutie. 1969; Toma. 1980; 

Pensaert y col s .• 1982). 

El t4md.ffo de la· BXplotación ha sido rel4cionado 

con el establecimiento enzodtico de Ja enformedad (Sabo y 

GruntJt, 1971: Ursache y col s., 1977.· LenJhi'Jn y ó'Connor. 

J982). 

Existen mal tipltts evidencilJS de focos poointroducci'(jn 

de anünalt1s. aparentem~nte !fanos. di la oxplot4r.ión. En 

algunos casos Ja 11nfe~dad no stt m.snifestó h.::sta 20 meses 

m4s tardb (Guatafson.. 1975; Bit;sch y Andersen. 1982: 

c .. rtwright. J982). 

Los aspectos ha consJdt1rlJr para. control y errlJdicoción 

del VEA son: eliminación de anima/t1t!I portadorea. y evitar el 

movimiento de cttrdos Bntre explotaciones (ThawJey y cols .• 

1979; Lt1nihan y O'Connor~ 19821. 

1. J. 5. Signot1 el fnicos. 

L4 enft1rmed1Jd en el cerdo est4 caracterizlJdlJ por 

sfntomas clfnicos. lesiones tnlJ.croacópicas y cambios 

histopatológicos en el SNC; pero aunque estas 

manifest12ciones estdn casi siempre prBsrmtes en 1Jlgunos 

estetdios de la infección n1Jtural y ttX~rimentaL estas 
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put1den variar considerablt1mtmts sn tJtJVeridad (Olander y 

col s.. 1966: Pirtle y Gutekunst. 1978). Algunos autores hlJn 

sttnaJrJdo qui! Jos signos respiratorios pueden ser la 

ClJTlJCttlrfsticlJ mds importante dtJ la enfermedad (Ghonev y 

Stoy.snov. 1958: Lautis. 1969: Baskervil/e y coJs .• 1971). 

En Ja inffJcción natural se hit observ1J.do formas leves 

con fitJbrs. anorexilJ. sonido n<Jsal y boJo porct1nt12J·e de 

1D0rtalidad. En las formas aeveras los .sni11UJJes pr.,sentan 

vómito. postración y sintomas nerviosos como: 

excitación incoordin4cidn. paresitJ del tercio post~rior. 

IDOVimientos en ctrculo!!I. convulsiones epiJeptiformes y 

depresión dtJ estadios terminales: esta forma clínica se 

acomplJfflJ de altos indices de mort<'Jlidad (Dow y Me Farran. 

1962; Olandor y cols .• 1966: BaskorvJJJe y coJs .• 1973). 

Las diferencitJs obtJerv1'd<!s en cuanto 

to11nif&stacionos cl:lnica!J han sido atribuidas d: odad del 

cenlo t&skorville y coJs •• 1973). copas del virus 

t8.st1kervi 1 le y col s .• 1971). doo} de exposición 

(Ikeskervilltt. 1972a). susceptibilidlJd individual y estado 

inmune (Gutekunst y Pirtle, 1979: Alva-Valdes y cols., 

1983). 

Con respocto d la edad. se considerlJ que los lechones 

son Jos m!s susceptibles hiJsta las dos semanas de edad. 

present1Jn unlJ 

progresiv.:tmente 

mortalidiJd 

pltriJ alciJn:zar 

del 100$ que disminuyo 

un nivel del 5-20* 4 liJO 5 

semanas de edlJd (Baskervi 1 Je y col s.. 1.973). Lct tormlJ 

el tniclJ de Ja enfermt1dad puede variar en relación lll tiempo 
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de vida dt1 los animiJles; la inoculación OKJJf1rimtmttJl a dosis 

constantes. produc" en cttrdos dtl 4 somtJnas signo::s 

t1xclusiv41Dtlnttt nf!lrvioaos, mientras que. en Jos de 10 

:Jt1tD1Jnas. se observó riniti6. tonsilitis. neumonftJ y síntomas 

nt1rviosos lovtts (Bran y colo ... 1968). 

En cerdos de ongorda Ja 11into.'ndtologfa es dificil dt1 

describir ya qutt prflsenta caractttrfstic:tJs 11ubclfnicas. y oJ 

proct1s.:J st1 di.agnout ic.s posteriorm<'nts debido la 

transmisión a bovinos. ovinos perros y gatos (Lautie,, 

1969; Thowley y cols.. 1980: Tom.3. 1980): O simplements 

detectado ~n t1studio sorológico (Thawley y cols .• 1979; 

SzwBdlJ y cols .• 1980: Pittler. 1982; Ne F"rrtJn y cols., 

1982). En otros casos se pr~senta una enformed<'Jrl con ficbrtt 

ina¡xJtencio. y Jiger13.s manifestaciones nervios.:i:i o como un 

problema pulmonCJr d.Compatradu de disne.J. ld mortal iddd en 

ost.os casos oscila entre 1 y 3% (Lauti1t. 1969: Akkttrmdns. 

J976). 

En los ani!DlJ.los reproductor"s la enfo17tlsdad puede pastJr 

dt.tsapersibidCJ ya que Jos sfntom"s nerviosos son raros y sólo 

:Jt!I observa ligertJ anorexia y fiebre: en cerdas gestlJntes y 

como secuela d9 ltJ inrección. se pu9den presentar tJbortos, 

mortinatos y momificaciones (Klugo y Nard .• 1974; Wohlgemuth 

y cols., 1978: Thawley y cols •• 1980 J. 



11 

J.J.6. IA•I01H1• IOIJCroacdpJca• •ncontr•da• a I• n•croJN1t4 e 

hiatopdolog1'11. 

En gen"r.sJ las lt111iont111 Ol4cro11cópic1111 11on poco 

11J1Jrcada11. tanto •n la inft1cción natural COIJJO tJXpt1ri11tt1nt1Jl. 

t1t1 obt1t1rva: rinitis purulenta. faringitit1. tonsJJJtitJ 

(Corner. J965 •• Bran y cola .• 1968). poqut1ffllt1 h•morragJ1211 y 

congetttidn ¡HlriUricaa ddbil en n6duloa linf4.tico11. 

"~J>dCiaJmerite loa de cabtlza. cuello y ap.srato re11piratorio; 

ocasionalmenttt. en un reducido n~ro de ani1D1Jlt111. 11t1 

obsorvan IH1tOquia11 t1n llHldula renal. congestión d~ cerebro y 

meninge11. accmpatJodo dt1 DdtllZld ttn pulmón y l :fqufdo ct1rt1bro 

tJapJnaJ en tJX~"ªº (Dow y Ne Ferron. 1962; Gu11tafson. 1975: 

OJandt1r y cola .• 1966). 

La infección natural y t1xperimt1ntal con cepas 

n~umotropas produce lt111iont1s mda ID4Tcada11 en pulmón. que 

con11i11ttJn en grandt1s i!lrt1as de consol idacidn ro.Ja obscura 

principalm•ntt1 "n ldbulo11 11picalt1t1 y cardi1Jco (St1cktJr. 1964; 

Corn11r~ 1965). 

&Jskt1rvillt1 (1973a) roali:z6 un t111tudio detallado t1obrt1 

las le11iont1s t1n pulmón de cttrdos inoculados vta intrana11al y 

observó que .. adt1mdt1 dt1 los lóbulos apicalt111 y cardi1Jco .. s& 

aractt1ron laB d.rafJ11 ventralt1s del lóbulo diat'ragmdt.ico e 

intertDMlio. aunqut1 en /'lttjnor proporcidn. Alrededor de las 

d.rt1as consolidadas fuo comón el ttdema supt1rt'icial y dtJJ 

stJpto inttJrlobullJr. a 11H1nudo lot1 bronquios tJstuvit1ron 

parcilJlmdnttJ o totlJlmt1nta. ocluidos por exudados. Estas 

JesiontJs St!J observlfron desde Jos 24 horas hastlJ el dilJ 16 
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•wta11 l••ion•• en el 
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81' con...,.ni11nta ••6t1lar qut1 

pulDJdn •eran dit'icilmente 

diterenciabl•11 de l•11iont1• de n•waonfd en•odtict1 porcina 

tLiving•ton y cols.. 19?2) y da Jntlut1nzll porcina 

(Eotttttrday. l 9?:5J. 

L4• lt1aiont111 microacópico11. tanto en infección 

experi""'nt.al vta lntran,s11al como en Ja nt1tural. tu•ron: 

1ZH1ningo1mc~taJJtilf no t1upurattva acompa/lada de mielititr, 

g4nglioneuriti11. infiltración periva•cular de c'lulaa 

mononucl'112rtu1~ gl io11Jt1 toct1J ditut1t1. n•cro6Jt1 n•uronal. 

gl ia exttJn1Ja y n11uronotsgia. Et1ta11 le11ion1111 t1t1 tmcu&tntrdn 

principalmttnt". en la matarla gri11 del cerebro. corteza 

cerebral y, con menor intttnsidad, se obB11rv4 tamb:l"n ttn el 

cerebro primitivo ~apoc:l1tl1D0nt• on las regiont111 dort1ale11. 

alrededor dt1l conducto cer•bral y v•ntrtculo11 (Dow y Ne 

Forran. 1962: Olander y col8., J966: Guatataon. 19?$). 

Tambi'*n pu•don ctncontrarMt!I lnclu•ion•11 intranucl•are• 

ttn nt1uron.,. ""trocitos y ol igod•ndogl :ta. particularmonttt tm 

Ja ,corteza c"rttbral. y octu1ional111t1nt• pu"dt1n ob,,t1rvar11e ctn 

ctHulal!I do Purkinje. c"rttbro primitivo y cuerda eopinal (Dof# 

y Me Forron 11Ni2 J • 

La infección experil1Jflntal. con cepa11 nt1umotropas. 

producen una ntJcrosi11 no selectiva y extensa qut1 i:onduct1 a 

una bronquitia. bronquiolitia y alvoolitis nt1crot1anttt 

(Boskervil le. l9?3a; Ducat .. lltt y col,,,. l982J. 

Lo" cambios oxudativos y nttcrosantes. 

particularmente los obst1rvados en la tJuperficie de Jos 



bronquio11, 1Jt1f como la pr1111oncl1J de inclut1ion11s 

lntranuclctart1t1 en la11 cdlula11 •pitt1liale11 dt1 bronquiot1 y 

alveolo11. hacen que t1ea posiblt1 diferenciar tJt1t11 tipo dt1 

neUl!JOnta de Ja producida por la influenza porcintJ y nt1umonla 

ttnzodtica tLJving11ton y col11 .• 1972; Ba11kervillt1. J9731J; 

&sterday. J 97!JJ. 

1. 2. Evidt1nci111• que apoyan la participaci6n del viru• d• la 
•nfeTWH1dt1d d• AuJt1szky COatO •Pnt• primario en las 
neumontao. 

La part~ci¡NJción d11 dst• viru11 on las afoccione11 

re11piartor:i1Jt1 del cttrdo 110 r~t1um"n ttn J1u1 siguJ.ant11s 

evidrtncia!t: 

aJ El vJrut1 posett la capacidad d11 multiplicoción tJn 

nasofartnge. trdqu11a y puJmdn. produciendo lt1siont1a lt1vt1t1 en 

111 tracto r11t1piratorio. Ad~llJ/1s do quo oxisten ct1pdt1 

nt1umotropas a!!lociadaa a noumontas t1t1Vt1ra1J (811ckttr. 1964; 

Cornt1r. 196!1; Bran et al.. 1968; Bat1kt1rvi lle, 1973). Es 

convtJniente 11tJnalar que "atas le11iontt11 en tJl pulmón 11t1r~n 

dificilmente difttrenci1Jbl~11 de 

enzOdtica. (LivingtJton et el .• 1973) y de Influenza. Porcina 

(Ea11terday. 1975). 

bJ En el cerdo da ttngordo llf t1nrtJrmt1diJd tiende a 

mani ft1oto.rstJ dt1 11ubcl inica. pud í endo po.so.r 

det11Jpercibida o seguir un cur110 caractttrizado por 

alteraciontts rtJspirotorio11 dtJ intt1n11idiJd variable. 

acompa6ada11 o no dtJ lfftJcci6n nervioso ligera (AkktJrman11. 

1976). 
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e) Ws c"pas nttumotropas. Ja11 at,,nuadatJ naturalmentff y 

las vacunaJ,,11 muostran un cODJportltlDittnto pttrscido para los 

IJ)IJrcador,,11 de virult1ncia f!Jdrtha. 196J; Bodon et al •• 1.968; 

Platt t>t al.. 1979: Platt. 1980: Platt. 1981). 

d) En ttxplotaciones pequtJflas. dt1 menos dtt 50 

reproductoraa. Ja enfermt1dad e11 autol iraitants ya que todos 

JOB ani1D11.lt111 adquieren alton titulas de anticuerpos 

noutraJ izantes cortó5 par iodos dtJ tiempo: en 

ttxplotacionfJs ln4yores dtt m/Ja dd 100 reproductoras. Ja 

enfermedad -tiendtt " est1Jblt1cerss en fol'Tnd enzoótic¿i (StJbo y 

GrunttL 1971.: Akkttrrrums. 1976; Ur!uiche ett ttl.. 19771. El 

virus continl.la circulllndo <'n est.s ól tilDd bien por rupturas 

en lll inmunidad dtJ hato. bien por la c.Jpac;dad df'31 virus dt1 

la enfermttdad de Aujeszky parll establecerse dl' forma l.Jtente 

o c!lTJb.iJs situ.:Jcionss en armonía. Jo que explJctlria Ji! 

tJxi11t11ncia dt1 ciclo5 de rflinfección que stJ mani r,,star:ftJn con 

fortDIJl!I cJLnicas lev"s y respiratoritJs en loa cordas de 

engorda (Ak.kttrmtJns. 1970: Akkermans et al •• J976J. 

eJ Evidencias por lJisllUDi11ntos del vjrus de 14 

enfttrmedad de Au.ieszky. en unidad"ª de "ngord" con problemas 

respiratorios. que al analizarlas encuentran la presencia 

dtfl virus de Influt1nza porcina. asJ como el virus dtJ ltt 

tmfermedad de AujeszJry. pero dsttt. llltimo en m.!yor 

proporció11 (llotovsky. 1975.· Andries et al .• 1981). 
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l.3.l. Ant•cod•nt•11. 

En la Rt1prJbl Jea 11H1xjc11.na. 111. ptJllttturt1lo11i11 pulmonar 

pitr•c• ••r una de Ja11 arecciont1s r•11piratoria11 m411 

rrecu11ntet1 en tJJ CfJrdo d11 engorda. En er11cto. vtJrioll 

:Jnvt1•tigadort1t1 han mo11trado en ••tudio11 r•alizadot11 a niwJ 

de ra11trv que la• b4ctttrias 1Dd11 comunment• rt1Jacionadat!I con 

el pulmdn nt1umónico 1111 lit f!. multoctd4 (PiJoan y col11 •• 

1976; Ocho.s. 1978; Badio!o y col11 •• 1984). 

St1 h,,n r1.1conoc:Jdo cuatro 1111rotipo~ de /!. muJtocldq 

dttnominada A •. B. D y E. t111ta cl1111Jric1Jcidn t111t4. b:Jt1ada en 

los antlg11nos cap~ularfJll (Carter. 197$). 

Alguno11 resultados d• tltltUdioa 

pdrticularmt1ntt1 a partir dt1 pulmont1• n•umdn:Jco11 dt1 ct1rdo11 dt1 

engorda. hlln mostrado qu• la mtJyorfa d~ 11111 ct1pa11 dt1 

P11vtcturt1l!a pt1rt11ntJct1f'I a IOll llt1rotipo• A y D (Licea J .• 

1980; Pijoan y Trigo. 1982). Aunque llMll rt1ci•nt11~nt• otros 

lnv,atigadoroa •n eatudioa aimilar•a han encontrado una alta 

predominancia d• copas tipo D 11obrt1 lita A (PuJoll~ y cola •• 

1984). 

S• ha d11mo11trado qut1 ~ multocid4 no cuttnta con la 

caractor:laticll dt1 citoadh11rt1ncia la cual ea uno dt!I los 

m11canimno11 de ¡HJtogtmicidad importantt1 pttra producir ltt 

jnJ't!lccüJn reapiratoria cuando •s inoculada por !1:1 !IOltJ 

(PJ.Joan y Col11. 1978). Sin t1mb.!trgo. Bt!I consid•ra un com•nsal 

fr•cuonte dt!ll tracto rtJspiratorio supe1~ior (Carter. 1975) y 
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un pat6g•no oportunista en Jos procel!IOB neumónJco11 del cerdo 

(PtJoan y Ochoa, 1978; Go:lt1 y cols., 1980; Horr:lt1on y col11 •• 

1984}. 

Por otro lado tltJ ha demot1tr.Jdo en el cerdo. que Ja ~ 

multocid<t, cu.sndo es inoculada por vl.s intranaatJl. no 

product1 t1igno11 rol!lpiratoriot1. ni lesionee neumónicas 

(Carter. 197:1; Go:/11 y col B •• 1983}. 

Sin embargo se htt comprob4do qutt et1tas bacteriat1 11610 

put1den producir cu4drot1 patológicos. cuando el trtJcto 

rt1t1piratorio fd-t1 modo gent1ral) '"~ inmunosuprimido por 

primoinftt1ccion1111 con ilgt1nt11s viralt111 (Carter. 1973) 

micoplasmas tPiJoan. 1982~) o por foctorot1 modio41Dbit1ntalt1B 

lJdv~r~os (Cartt1r. 197$: Pijoan y Trigo. 1982). 

Diversa11 toorlas· se h.sn propue•to p.Jra explicar Jos 

mocanit111106 de patogenicidad en loa caaot1 de Jnva11idn 

pulmonar por pa11teur11Ja11: Entre las tt1orla11 qutt se han 

moncionado 11e oncu•ntran lat1 siguittntes: Que las cepas 

c~psulada11 11on °"'s patogdnicas y resistonttt• a Ja 

~agqcitosi11 on comparación con Ja11 cttpa.11 no capauladas 

(Carter, 1967). Ou& la c4p11ula protege a la bacteria do la 

actividad b.!cteriolltica del complamanto y do la 

opsonización tHtJhoswaran y Thitu1, 1979), adttmds que algunas 

cepas bact~rianas producirfan 11u11tancias tóxicaB qutJ al tt1ran 

Ja actividad dt1 latJ ª'lulas ragocitariatJ dttl tracto 

roBpiratorio (Walkttr y cols., 1980: Benson y coltJ., 1978: 

Il<Jluyut y cols., 1981). 
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J.3.Z. Etlologr11. 

El noaibre dt!I Pallt!Zurizl la rut1 introducido ttn homtmaJtJ a 

Louia Pasteur. por 11us oblJt1rvaciontJt1 6obro cólertt aviar. El 

nOllJbre actual dtt la ~ mul tocid4 fut1 acunada por RosMJbusch 

y Jlftrchant tJn 1939. 

La JMSt"urelo!!!lis pulmonar en cttrdos paree" ser una dtt 

ltts enfermedades r11spiratori.ss md.s comunes de Jos animales 

en N6xico. En t1ft1cCo. Pi.ioal"I. Ochoo y Trigo: t!lncontroron que 

~ multocida (md!!!I no ast Pastvur&lla hattm0Iyttca) er,s "J 

a~ntt1 qut1 con 1nc.1yor frecut!lncia Bt!I rt1locionaba con lesionos 

pu111xm4res st1veras. tPiJol!n y Trigo. 1976). 

E..i. mul toe ido. t!IS un cocobaci lo. bastón. Gr11.m 

nt1gativa. ovoidt1. corto. clJ.psul.Jdos. con una bipolaridod 

caractt!lrft1tica; midt1 aproximtJdamtJnte l X O. 5-0. 8 uµ. Aunque 

la 1DOrfologt11. y Cdr4cterfst1cas t.intoriales putJden V4ricu·. 

particularmente cuando se aislan de trlJcto rflspirotorio y 

despuds de subcuJtivoa repetidos en llHtdio_s artificiales, En 

11sas circunstanci.ss dt1Ja de observ4rf!le lo bipolttridod y 

putlden tomar roTDJIJ de boci los alargados. de hasta 5 X J UJJ 

con p§rdida dft c4psulo (Buxton y FrtJse. 1977; Corter. J978J. 

Estos microorgtJnismos son inmóviles. no esporulados,. 

anaerobios fltcultot.ivos y crecen bien an medios sint6ticos. 

enriquocidos con sangre y sutJro: cuyiJ. idsntirictJción r6.pidtt 

puede hacerse uti 1 izando el medio de SIH-r4finos4 f PiJo4n y 

Ocho4. J978J desputJs de su primo4islmniento. que se re4liza 

en agar sangre f Pi.Joan y Trigo l97tSJ. LtJs colonitJtJ 

bacterian4s. en medios sólidos,. son de tlJIDdtfo mediano. 
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r"dondils bri J Jantt111. gri114c11a11. St1 han obst1rvttdo v4riantt1s 

colon:lttltt11 1 isa11-iridiacontea. mucost1a-Jridisct1ntt1S y 

rugoso.s az&JJt111 (ClJrtt1r, 1975). 

Lo11 antfgeno11 c.:1psulart1t1 hitn 11ido ot1tudiadot1 por 

di1Jtinto11 autores. Robt1rts (19471 definió cuatro grupot1: I. 

II. III. y IV. mt1diantt1 prut1Nt1 dt1 prott1ccidn cruzadtt. 

Cartsr (1955). por httmotJglutinilción indirecta. proct1dimifmto 

en el cual 110 adsorbon Jos poli11ac4ridos co.psulart111 a 

glóbulos rojos. ratifJcd la existsncitt dtJ cuatro tipos dt1 

cil.paula: A. B. e y D: mils tardt1 "' sarogrupo e Stl dtJllClJTtó 

ptJrtJ ostablttcer un nuevo tipo E (CtJ.rtor. 1961 y 1963). la 

cldsifico.ción dtJ Co.rtor 11tt correspondo con la de Roborts doJ 

sigui,.nt" modo B/I. A/II. E/III. D/IV (&JdioJo. 1984). 

Adtnruls ccJda atJrotipo tJUbcapsuliJr ostil subdividido a su voz 

on aubsorotipos que reporoaontan antígenos aomdticos de 

ptJrod ceJuJ4r. 

LtJ. c011JpleJidad antig6nica dt1 la bacteria pormitirftt 

expJ icttr Jtt d6bi J inmunid4d cruzada que et1 ha obsorv.sdo por 

Jnmvnización oxporimental a ratón (Rimlt1r y Boycott~ 1979: 

Vttn dor Narel y cole .. 1984) asf como 14'- pocl! utilid4'.d dt1 Ja 

vacuna en cerdos (Pijoan y col s .• 1982). 

Las caractorfsticas biotfpicaa do Ja .E.:.. mu!tocida 

ai11Jadas do cordas como son producción do toxinas presencia 

de fimbrias. y otr<Js ya doscri tas tBuxton y Froser. 1977) 

son importantes en ltt virulencia da la misma. poro parece 

t1Br qut1 sólo en la rinitis atrófica y no en las noumonJas. A 

pesar de eso es diffciJ d~ llevar tt cabo Ja colonización de 
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Ja11 rot1at1 na11alt111 de c•rdo11 11ano11 con f. multocido. a 11JtJnos 

que 1111 cOllJbin• con BordoteJ 14 bronchistptlca o qut!I se 

presenten ractore11 prt1di11ponent•• (Rutter. J983: PiJoan y 

Jlorrit1on. J98!JJ. 

En Europa 11• hll domot1tr11do que Ja11 pa11teurola11 aisladas 

do CdllOll dtt Riniti11 atr6rica. p11rtt1nect1n 111 1111rotipo D. Btl 

ClJractttriztJn por producir toxina11. 

b1ológica11H1nte con las 11iguiont•11 pruebas: inoculaci6n dt1 

sobrantJd.snte dt1 un cultivo por vf11 intrllddrmica a la pit11 de 

cuye; ttl resul11tado BtJ oxpret1a como la producción de una: 

dermonecrotoxino tDNT+) por p.1rtt1 de Ja /!.i. muJtocida. o 

inocultJción po~ vta 1ntrap~ritonoal (De Jong t1t al .• 1980) o 

ratones para estudio de Jet11lidod tRutt~r. 1983) o pruebas 

de toxicidad en cultivo dt1 tojidot1 (Lastra y PiJoon. 1984). 

El ai6lamiento y serotipJrJcación de ~ multocJc14. 

aJsladd " partir de pulmón neum6n1co colectados en rostros. 

" roveJado que el 97. 3* son del tipo copaulor ·'· y lfl 2. 7* 

del tipo D: el ontfg1Jno sOl!HltJco primario m6s rrecuentffmente 

lfnc~ntrado fue al tjpo 3 (86*1. y dentro dft Jos secundarios 

fuen el tipo 5 (88.7*); asf el serotipo mas frecuentemente 

encontrado fue el A: 3. 5 (39.2%); seguido de A: 3. 4. 5. 

12. (12.2'1<1; A: 3, 4, !J. fll.2!C); A: 3. !J. 12. (J0.4!CJ: A: 

3. (6.8't;J y A: 5. (6.B•J. Los cepas tipo D tuvieron una 

distribución similar de serotipos. pero el mds encontrado 

fue el D: 5. (33.3*J y tJJ D: 3 (5). (33.3%), en efecto. la 

prevalencia de llJs cepas A y D en pulmones neumónicos 

favorece en formlt muy significativa a las cepas A. sin 



18 

..,,,.rgo e• poaible qu" el uao de tdcnica6 dt1 inoculación 

animal COllJO porte del tJ.i11ltunionto primt1rio de rutin4 

rosultarltJ ttn una alta proporción ª" ª"PlJll tipo D dt1 

pulmone11 neum6nico1J de cerdo (Pijoan ot al., 1983). Ja rJora 

na11tJJ del cttrdo rinltico es de 80* D y 20* A y la tlortJ del 

ct1rdo neumónico os 5.5.t; A y 15.t' D. 511 h" demol!ltrado qu" tJlJto 

6e do.be al comportamiento dttl IJJ1Jcrt:U1Jgo alveolar Y" qut1 otJto 

cdJula 1111 capaz do fagocitar rdpid4llfflnte a Ia1J cepaa D pttro 

no ~ Ja11 A. o¡HJrentemonte debido a que Ja11 A poseen una 

espeaa c4psula de 4cido hialurdnco que las prot,,ge de Ja 

fagocito11is fPi}olJn, 1985). Por otro lado lotr ml!cróttJgotJ 

alveolares no son su:!!1ceptiblot1 a ltJ acción dtl lo. toxina qut1 

product1 Jll E..:. multocida tipo D (Piioan, 1984). 

En Hdxico. B"diolll y Pujols f1984) re~ljzaron un 

estudio con pulmone11 nt1urnónico11 y nor:n4les de rat1tro y 

encontraron que de 72 pulmone11 con Je11ione11 neumónica.!1. del 

:11* se ajsJó a.JgtJn tipo de PostffurrllQ y de los 34 pulmones 

normdles tm un 21$ tambi~n se aisló 14 b.!.ctt1ria. Un 14* (6) 

reaultó tener e. hasmolytico y un 86tl (38) tuvo ~ 

mu!tocid4, lo tipific4CJón pulmon4r sncontradn fue: l4Jr no 

tipitic4dll.s: 18% tipo cap,uJ4r A y 68• del tipo Cll.psular D. 

Ademois obstJTVdlron una falta d" correlación entrtJ sl tipo 

capsultJr y la ptJt.ogenicidad pard ttl ratón cuando se 

inocularon por vfa jntrtJperitoneal. En Héxico .:!Lln n_o se han 

determinado Jos sttrotipos som4ticos (Piíottn y Trigo. 1976). 
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1.3.3. Pat~nia. 

Ld f!..:_ multocida tUI un comensal J'rtJcuttnte de la 

na11ot.,rlngt1 qu,, puode per11t11t ir al l J. l!lin da no 11part1nte para 

t1l hucfspttd. Aunqut1 Ja .sdh,,rttncia a t1pitt1l ios no {Nlrece ser 

una c"ractsrt11tica de esta bactttrill. H4rris y Switzer (1968) 

observaron qutJ la colonización nat1al st1 vió ~avorecida 

do!lpUtlt1 de la tnocul<.'tción dt1 ~· bronchi#eptico: Pedt1rsen y 

El J inq ( 1984} sólo produJoron Ja colonización mural dtJsputfs 

del tr"t"miento con una solución dtJ 6cido c!!Ccftico al 1%" 

sobre Ja mucosll: Gois y cols. (1983) obtuvieron la 

coJonizacJón DlJSlll. lJ corto y largo plazo. ttn cerdos 

obtenidos por cos6rtJa y privados dtt calostro. por 

inoculación n~s<JJ de la b.:JCtdria. Estos r"suJtados sugit1rt1n 

que la l»cteri" s6Jo coloniza la mucosa dt1 Jo nariz Mio 

det~rminadlJs situaciont!ls prt1dispont1ntt1s. 

La colonización nasal podrta tJXpl Jcar el qus las 

bactt1rias put1dlJn descendt1r hasta tJI tracto rt1spiratorio 

inferior d~l mismo lJnimlJI. o ds animalt1s ct1rcanos librdtJ qutt 

se .inftJctartan por inhalación dtJ los a~rosolt1s libt1rados dtJ 

los ct1rdos portlJdores. Piioan y col!!I. (1982). en un 

experimento con E.... multocid4 tipo A inoculi!da a Cdrdos, 

obst1rvaron que los anim4les control. que no tJstuvieron ,,n 

contacto dirt1cto con los inoculados. desarol laron 

anticuerpos una st1mana dtJspuds qut!I Jos dem4s: por Jo que 

conc l uytJron que L mult.ocida t!IS capaz de di fundirse 

r4pidtllntJnt<" en las explotll.ciones. 
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Lci jnoculación t1Xperimt1ntal no reproduce los síntomas y 

lt1aiont1s de Ja enrttrmttdad respiratorü1 (C1Jrter. 1975: Pijoan 

y col s.. 1982: Gois y col s.. 1983). sin embargo# p_._ 

mu! tocidci "ª uno de los ag"ntes iJislados con mlJyor 

frt1cuencia de pulmont1s n~umónicos fKit1lstein y cols .• 1977; 

OcholJ 1978; Y4m.smoto y Ogata. 19821; adem4s t11.JtlJs bacterias 

muttstran una relación significativtJ con lesiones neumónJcos 

(OchoiJ. 1978: Gois y cols .• 1980: Cow<J.rt y B.,ckstrom. 1984; 

llorrison y cols .• 1984). 

En und infección por E._ multocida ocurrirdn untJ serie 

dtJ t1ventos como los proput1stos por Pijoan. (1985a), Piíoan y 

Norrison (1985): 

lro. - Colonización de lt!Js bacterids en gran mlmero on llJs 

fosas nasal es. 

Zdo. - Las bacterias son inholadiJ!:I al pulmón en lets gotas de 

los mecar1ismos de remoción 

trtiqueobronqUJtJl e impt1ctlJndose en los tJ.lveolos. 

3ro. - El mtJcrófiJgo est6 suprimido por untJ infección virttl 

(virus vacum1l de Fiebre PorcintJ CldsictJ o el virus de la 

tmf;,rmedad de Aujeszky J . 

4to. - Si Ja & mul toe ida pBrtenoce lJ un serotipo que es 

diffcil de fagocitar por el macróft1go. 6stll coloniza al 

pulmón y se producen las lesiones neumónicas más severtJs. 

Es evidente que mientras 61 drbol trtJ.queobronqui.iJ es 

bastlJnte resistente. el alveolo pulmonllr es muy susceptible. 

De hecho. estudios de PijotJn y Ochoa ( 1978) demostraron que 

& multocidtJ fue susceptible ti la ll.cción microbianll. del 
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aobrtJnadonte de cultivo,:, d" tr<fqu11as 11mbrion.!ri4!1 r~xp/4nte!1 

traqufl.il~!J) de cerdo. dtJbido a la !1tJCrt1ción dt1 un1t sustancia 

biJctericid4 ine!lpecffica. Esta sustancia blJcterJcida rue una 

gl icoprott1ina de una sol.!1 clJdena con 20* dt1 carbohidrlltos. 

41 parectJr 6S una sustancia di :fertJnttJ 4 la J isosimlJ y 

btJtlJJi:'sinlJ. que tenf1J un ttsp11ctro antibactt1ri1Jno 4mplio • 

etJp11cia/mtJnte contra patógtJno11 rttspiratorios (Iglesüu1 y 

col s .• 1981). Estos trab12Jos t!!IUgitJrtJn que ltt E. multocid4 tJn 

conducto traqueobronquial t1s inactiv4da por llJs 

sustancias b.;ctttricidas prest1nttJs en los c"rdos sanos. En tJl 

alveolo. no existe este moco y ea entonces que el macrófago 

aJveoliJr Juega un papel import12nttt "" los mecanismos de 

inmunidad innatrl. El m.Jcrófago Bólo proctts.s. el fJnttgeno y 

como Lflgocito no inmunne. est4 rellJtivomente inflctivo y poco 

pre¡Mrado pflra comblttir unfl inLección ~ctt1rian" a menos que 

ttXista un t1stado inmune previo (Pij04n. 1985a). 

El pronóstico dtt la ¡Msteurelosit.r pulmonar tJB 

favor4bl~. ya que la enfermedad raramonte ocasiona Ja muerte 

del animal. Sin embargo, la respuesta al tratamiento con 

antibióticos es en general pobre. dando como resultado que 

la enfermedrld se establesca en fo1711lJ crónica lo que Cl!!usa un 

marc1Jdo retrrlso para el crecimiento fPijoan y Cols. 1976). 

1. 3. 4. Interacción entre viru11. micoplosmas y agentes 
bacterianos secundarios en la newnonta del cerdo. 

LiJ 1de1J de que pudiercl hr:tber una cooperr:tción entre 

virus y bacterias en las neumonfas fue conceptuada a rafz de 

la!' pandP.mias de Influenza huméJniJ. ocurrid.Js dur1Jnto el 
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siglo ¡MtliJdo. Atln hoy Bn dLa. Ja nt!lwnonfa por agentes 

biJcter1anos secundarios es una d" las complicaciones do la 

influt1nz12 (Degrt1 y cols •• 1971; Loosli. 1968). 

En Jos cerdos. Shope (1931). obst.trvó que los ClJBOB de 

influenza porcina t10 encontraban frecuentt1mente asocill.dos 

con HlJC!Jmophi lus influenza su is en Jos proctJsos neumónicos . 

Un tJspecto importo.nttJ dt!I L mul toe ida es su aparente 

bdja virulttncia y la nt1cesidad de factorBs externos p4ra 

colonizlJr el pulmón y destJncadenar Ja enfermedlJd. esto 

incluye diversos foctortJs el imdticos como. humedc!d y frio 

<Pijoan. y Trigo. 1987) y algunas virosis como el 

enterovirus tipo 2 y E:._ multocidg que p{Jrticipa 

sindrgic~nte en el desarrollo de las neumonías del cerdo 

(Smith y co/s .• 1973). Sin embargo. este virus es poco comlln 

y no t1Xplica la alta prew:llencia dtt ld enfermt1dad: de ahf el 

problellH de "ncontrar cuales virus estiln involucr<J.dos dt1 

nh!nera rutinaria fPijoan. l985a). 

En H6xico se ha dtJscrito tJl desencadenamiento dtt Ja 

pasteurelosis pulmonllr por cepas vacuniJltJS del virus dt1 Ja 

Fiebre Porcina CliJsica (FPCJ; lo cuéll tiene gran importélnciél 

prd.ctica deb.ido iJ la inmunosupresión de Ja vacun4. que 

f4vorece la colonización de la !!..:.. !!J....~ (Pijo4n. y 

Trigo. 1987): Este experimt1nto cl6sico de interacción virus­

bacteria fue re4lizado por Pijo4n y OchoiJ (Pijoan. y Ochoa. 

1978) en Ja FES-Cuautit16n. en donde demostraron que el 

virus de Ja FPC. incluso en forma dB cepas "atenuadas" 

viJcunélles (cepa china). podrta predisponer a los cerdos a 
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colonizados por ~ multocid4. Los cerdos fueron 

primer1Jmente vacunados con dicho virus y. cuando presenttJron 

Jos signos pOSV(JCunlJles. fueron infectados con E.:.. mu/tocida. 

Los resultlJ.dos obtenidos fueron que "n }<:Js diae 3 y 4. 

posvdcur: i ... -1ón. los cerdos presentaron mayores lesiones 

newnón1cds en contrltsto cvn llls encontrad(JS el dia 14. en 

todos Jos casos se re4Jsló E...... mul tocidiJ. 

J. 3.5. IntfJracción entrer el virus de Ja Bnfermodad dB 
Aujosz:Jcy y~ gml~. 

El virus de /<J enfermedad do Aujeszky hiJ sido poco 

t1studi112do tJn cuanto n su p.J.ticipación como agente primtJrio 

en las neumonfas del cerdo (Fuentes. y Pijodn, 1984). 

En la Coordinación genertJ/ de Estud1os de Posgr.Jdo de 

la FES-Cuautitldn, UNAN: desde hdce varios dflvs. un grupo 

multidiciplim~rio de investig1Jdores ha venido trtJb1Jj1Jndo los 

procesos newnónicos del c~rdo, trabajos que a continutJción 

11e prt1sentan_ en Jos que se J JevtJron a cabo VlJrios modelos 

t1xperi11Jt1nt.sles par.s demostrlJr el efecto del virus de Jtt 

enfermed12d de Aujeszky y E.:.. multocida. 

J.3.5.J. Estudio serológico de relación del virus de lfJ 
enftJl"ZD6dfJd de Aujeszky y E.:.. muJtocida. 

En un primer estudio se correllJcionó }IJ serologflJ 

positivlJ hacilJ el virus de liJ enfermedlJd de Aujeszky con el 

lJislamiento de !!.... multocida; con muestrlJs que se obtuvieron 

de r.J.stro. en donde se muestrearon un total de 106 pulmones. 

el 68% fueron de tipo neumónico y el 32~ de tipo normlJl. De 
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los c<J.sos ntJumónicos en un 67% se observó serología positiva 

IJJ virus de 111 tJnfermPrliJd de Auj"szky. mientriJS que en Jos 

casos normales Sólo 32% se acompaffttron de serologia 

pos1t1vtt: DtJ Jos pulmones neumónicos en un 51% se c.lisló 

algün t1po do Pasteurella el 25% de Jos que se aislaron 

otras b1JcteruJs y 24% de Jos que no so aisló n1nguna 

bacteria. De los pulmones nonnales en un 20% se .Jisl<J.ron 

¡HJsteurel ]lis. en un 9% otrlJs b.scterias y en el 71% no se 

logró ningón tipo de cüslamiento. Con el 1Jndlisis 

estlJdfstico se comprobó una re}<J.Ción altamente significdtiva 

entre pulmón neumónico y serologtlt positivo. .,} virus de Ja 

entermed"d de Aujeszky tp - O. 0015); entre el tipo de lesión 

puJmonlJr trente 4 t1po de "islamiento (p • O. 00021 y entre 

serologfa positiva .,¡ virus de la enfermedad di? Aujeszky 

frente el tipo de aisll!tmiento (p - O. 0002). Estos rttsuJ t4dos 

apoy4ron li'. hipótesis de que el virus de 1.:t enfermedad de 

AuJeszky pudiera estar involucrado como 4gonte primario en 

llJs neUIDOnfas del cerdo. Y" que. como se observa. 14 

serologfa positiva hC!tcJ°.!1 el virus de Ja enfermediJd de 

Aujeszky estuvo fuertemente reltJ.cionada las lesiones 

pulmondres carll.cterfsticlJs de una ptJsteurelosis pulmonlJr del 

cerdo, 4} aisllJltJiento no sólo de E.:.. muJtocida sino de otros 

<!gentes bacteri4nos fBc!diold, I. y PuJols. J .. 1984). 

1.3.5.2. Estudio de remoción pulmonar de~ muJtocjd« en 
ratont1s. 

E/ segundo trabajo consistid en demostrlir la 

Jnteracc1ón del virus de la enfermedad de Auieszky y E..:.. 
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multocida emplt1ctndo un modttlo de remoción pulmonar de la 

bc!cterJa ttn ratones. En ttsttt estudio se midió pritDttro la 

remoción pulmonll.r de E.:.. multocida en ratones en donde trtt 

nebulizaron duranto varios minutos en una c.dmara dtJ 

nebuJ iztJc1ón construida fin. Los ttnimal"s 

inoculados s& sttcr11icaron a diftJrentas .intervtJ/os de 

tiempo ro. 6. 12. 24 y 48 hrs).realizandose el recutmto de 

b4cterias viable6 UFC (unidades formlJdorlJs de colonia) de 

Jos pulmones de Jos animales sacr1ficados. De los resultados 

se observó un piJtrón de remoción distinto al publicado para 

otras bacterias. tanto Gr4m (+) como Gr411l (-). El 4ndl is is 

estadtstico sólo mostró direrencias persistentes entre o y 6 

horas. momento de m4Xim.2 remoción (BadiollJ. I. y PuJoJs .. J .. 

1984). 

l.3.~.3. Estudio de intt1racción dt1J viru6 d~ la 11nft1rmodad 
de Au.it1szlcy y P..:.. multocida 11n ra.tont11' medi12nte al modttlo de 
rellKJcidn rtJtención. 

Fina111J6nte. se deso.rrol Jó un modt1Io 11xperimentaJ en 

ratón para dttmostrar Ja interacción entre el virus de Ja 

enfermedad de Aujeszky y E.:.. multocidll, teniendo como 

parámetro principal llt remoción. Para este estudio de 

remoción. los ratones se tJgrupaz-on en varios grupos. 

CuarentiJ y ocho ratones se :inoculttron en bloque con un 

aerosol del virus y 8 qued12ron como grupo control. sin 

virus. ~ multocida se inoculó también en llerosol a Jos o. 
2. 3. 5. 7, 11 y 15 dias posinfección Viral. Ocho ratones de 

e.ida grupo se sacrificaron 4 a J4s O horas y 4 a las 6 horas 
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postt1riort1t1 1J 11J nt1bulizttcidn con ~ llllll.i~. re1Jlizllndot1e 

t1n todos Jos rcttont111 t1l r:11cut1nto dt1 bdctt1ri11s viablt1t1 dt1 aua 

homogttnt1izados pulmonar"ª· Lot1 rt111ultados de rtJmoción 

obtt1nido11 mol!ltraron una ~rcada dimninucicn dtl llJ 

tJlimim1cidn bactt1riana dtJ/ puJm<Jn h1Jcia el dfo 11 

poaini'tJcción con el virua dt1 /11 1tnrt1rmt1dod dt1 AuJeszky. 

No11tr1Jndo tod.011 JotJ grupo11 dii't1rnciao 11at1Jdlt1tic4s tmtrt1 el 

n~ro dt1 bdcterias rt1cupt1rodas 4 las O y 6 horas. excepto 

par1J 10:1 dJtJs 11 y 15 en Jos qut1 14 romocJón pulmonar estuvo 

inhibida t&diola. y PuJo!B~ 1984). 

1.3.$.4. Intt1raccidn del 'vtrus de 111 on~t1rtmtdad dtJ Au.Je111!lky 
y e,,. multocidq en ct1rdo11 convsncionalt111. 

Loa t1xporimentot1 antt1rior"t1• dieron Ja pdUttt para 

d11mo11trar qut1 14 intl:'racción dt1J virut1 dt1 la t1nftn71Jed1Jd dt1 

Auít111zky y /!..,... multoci@ podrfa ll,,varst1 a cabo t1n los 

cerdot1. Para t1llo roalizaron los t1iguientt111 trabajos: 

1.3.$.4.1. Patrón de rt1mocidn pulmonar de E... multocid4 t1n 
ct1rdo11 convencionalea. 

Ltt r"mocidn pulmonar de e.,,__ multocid..:z ae JJ"vd a cabo 

(al 1gual quo en · ratones) con un patrdn pror;rt1t1ivo "mt1nos 

btJct"rias ..,, mayor tiempo''. D" una 11u11ptJnaitJn de~ multocid<J 

ldViJdiJ y tJjUtJtad12 a io
10

/ml ae tomaron 20 ml. de Jos cuales 

se rtJpartieron f'JquitativamtJnt" ontr" Jos tre" nebul iz12dores 

de Ja cdmoJra. InmediatamenttJ so nobu/izaron 6 cerdos dt1 un 

JHltlO promt1dio dtJ J.6 Kg duriJnttJ 20 minutos. los animales sB 

stJcaron y se dJ vidieron lJ.1 ttzar en tres grupos de dos 
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anl .. 1•11 c•d• uno. C11d11 grupo •• •acriticd a lt111 o. 8 y 30 

hor••· 1011 pul.anea d• e•to• cerdott •• colt1ct11ron y Jos 

Jdbulo• (•picol••· c11rdiaco11. di11tra~ticot1 d•rechoo ,, 

J;zquit1rd06 ••f COllJO •l tJCCfllJOTiO} llfl prOCtJt11Jron para 

determinar la11 UFC d• ~ multoctdo. Se encontraron 

dJferenciaa e11tadl11tjc1111 entre •l ntllDero dt1 bacterit111 

depo11.it4.d11a a 1411 O hora11 y entre 11111 r•CUpBT1Jd1111 a 11111 8 y 

30 hora.11. el ,momento para r1Jalizar tJl •x~rim•nto poaterior 

futt .s las O y 8 horas Y"' que a e11to11 tiempo11 14 rt1moción y 

retención dtt E.,... multocida fueron oportuno•. El andli11i11 de 

varianz12 revtJJó que no 118 encontraron di terencitJ!I 

~st12dfstic~!1 ,,n cuanto a !a di!ttribución d., Ja btJctt1ria t1n 

Jos difert1nt"s lóbulos. t1Jl di11tribución rut1 homogent1t1. La 

rtJmoción de E.,... multocida on pulmontJtt dfJ CfJrdOtl t1tJno11. mo11t.r6 

un comportamiento a•int.ót.ico en au patrón de eliminación con 

rttspttcto al t.ittmpo poant1bul iztt.cidn dt1mot1trandot1e la gran 

capacidad de rt1moción pulmantt.r dttl cerdo en condicionet1 

nortnllltts (Caballero. 1985). 

J.3.$.4.~. Erecto dal v1rua dt1 la t11nrertlHldad d• AuJe11zky 
11obrtJ la rttmocidn dtJ ~ ~ •n •1 ct1rdo. 

St1 utiliz4ron 12 cerdo11 convencionlf.les do un ptJ!JO 

promt1dio dt1 16 Kg. qutJ prt1Vittmtmtt11 habian 11ido vacunados 

contra l~ anfermedtt.d dtt AuJtJszky con una vacuno comfJrci~l 

inactivada. Pot1ttJriormt1nt.e Jos cfJrdos stJ desafioron con um1. 

dot1is dfJ 10
4 

DITC /mi a las sttis SfJtnlJntt.s posvocunación. Con 

ttt1tot1 anJIDil.ltJs se formaron tres grupos dtl 4 cerdos cada uno. 

Los grupos stJ nebul izlJron a los 3. '7 y 15 di as posteriortJs 
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al dttsa~fo. La nt1bu/jz4ción de cada grupo BtJ rt1alizó con una 
10 

11u11pttnsi6n de~ multocidq lavada y aJu11t~da a !O /ml, se 

tOIDdron 20 ml. de Jos cualt1B se n,,partieron equitativamentt1 

entrt1 1011 tres nt1bulizadortt11 dt1 Ja c4IDarlJ, I~diat~nt" 

dt1spu6s dtt nebulizar ., 4 cerdos duranttt 20 minutos. loo 

anillJillJ011 so st1caron y att dividieron 41 azar dos anil!Jf2les se 

11acririclJron a las O y otros dos a las 8 horas, Jos pulmones 

dt1 ttstos cerdos se coJtJctaron y Jos lóbulos (apica/t'ls, 

cardiacos. diafragm4ticot!I dt1rtJchos e izquierdos asf como el 

acct1sorioJ 8& proctt8aron f>IJra determindr las UFC de .E.:.. 

lm!~· Los datos obttJnidos ru.,ron procBsados mt1diantt1 t1l 

an41itJis de varianza. an4Jisis de regresión y prueblJ do 

TUkey. Se t!lncontró que Bl virus de Ja enfermf1dad dt!J Au.Jeszky 

afectó llJ rtJJDOción pulmonar de Ja ruct,,ri"- c2 partir de} dfa 

? y en 1Dt1nor grado a los 3 y 15 posJn~ección. tctmbJ~n se 

encontró qu11 la rtJttJnción dtJ ~ multocidfJ al di.J 7 a Ja 

posinfoccidn viral fue significativlJ.mentt1 mayor tJn Jos 

16bulos apicales. que tJn Jos lóbulos cardiacos y 

diafragmdticos. mientras que entre estos no hubo diferencias 

(Cab4Jl~ro. 1985). 

Todas las t1Videncias i2ntos mencioncJdrJs apoyo.ron Ja 

hipótesis de qu" el virus de la "nfermed~d do Au.ieszky estd 

involucrado como agttnte primario tJn o.JgunfJs pastttureJosis 

pu lmonaros dtJ 1 ct1rdo. 
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2. OBJETIVO. 

2.1. Plt1ntt1M1Jionto del obJt1tivo general. 

A partir dt1 los eetudios rt1al izlJ.dos en Ja Coordinación 

de estudios de Posgri!Jdo de la FES-Cuautit/6n~ sobre ltJ 

intt1riJcCión dt1 Pasteurel lq multocidq y ,,J virus de ltJ 

t1nft1rmedad de Aujeszky en Jos procesos nttumónicos del cerdo~ 

~iendo Jos resultados concluyentes. tJn ¡., interacción que 

11J4ntient1n dichos l!gtmtes: por Jo que este trlJ!Mjo tiene liJ 

rinalidrld dtt continutJr Ja investigación de dicho compl"Jo 

respiratorio. 

Dttbido lJ. que el virus de Ja enfermed"-d de AuJes2ky es 

ClJP'JZ de producir und supres1ón de llJ rcm1Jción puJm.:Jn~r • .Jsf 

como dtt Ja resputtstlJ. inmune pulmonar. ptJrmitiendo a & 

multocida actuar como ptJtógeno oportunista produciendo asf 

una p.u1terelosis pulmonar: este fenómeno so h.J. observt!l.do all'n 

utilizt!l.ndo lit Vc.1C1Jnt!I. contra VEA. Es por esto que; con l.J 

final idod dtJ aportar medidas que puedan ayudar a la 

industria porcina, se evaluard una, vacuna, que contenglJ a los 

principales agentes involucrados en la neumonia porcina, (VEA 

y ~ multocida)_ con Ja fimtlida,d de comprobl!r si dstl! es 

cap4z de prevenir una pasterelosis pulmomtr. 
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2.2. ObJ•ti~ ,,.rticular.s. 

2.2.l. Crt1ar un cttntro piloto dct cerdo• SPF,, on el INIFAP. 

La finalidlJd dtt eate centro. e11 Ja de 11t1r un prov11edor 

constanttJ de cordo5. con uniJ alt.t Clllidad sanitaria (SPFJ. 

2.2.2. Eatudio dtt patogenicidad dt1 ttstoa do8 agtJntes en un 

dit1t1f10 t1xpori1Dt1nt11.l de dos grupos con cuatro ct1rdos Clldct 

uno: Grupo I <No vacunado y ·d,,s1Jfittdo con E,_ multocida) y II 

{No vacunotdo y desafiado con VEA y~ myltoci@J. 

2.2.3. Ev4Juación dt1 los inmunógenos utiliz.sdos como control 

dt1 Ja vacuno bivll}ttnte: Pl!ra esto se utiliztiron dos grupos 

dt1 cu.t tro cttrdos cado. uno. Gpo III fVlJcun~do 

J'ntr.,peritonealaHJnte contrtt ~ mul toe ida y des.,fitJdo con 

~ mu/tocjd4 en una c1ú1u1rlJ de nebulización) }' IV (Vacunado 

intra~ri tont1al1DOnte contrl:I VEA y dfnlafiddO con VEA 

intrlJntJs!llllJdnte y ~ mul tocidlJ en la 

nebu2izlJciónJ. 

2.2.4. Evaluación de liJ vacuna bivaltJnte: se utilizaron 

cuatro ct1rdo!I en ,,1 grupa V (V.3CUnlJdo intrlJperitonel'JJmtJnte 

contra VEA y ~ mul tocida~ desafiado con VEA intrlJnasalmente 

y~ f!JuJtoc.ida en Ja c4Jn4ra d" nebuJizacidnJ. 
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•I Pi• de crta: Debido d qu• t1n el m.rc11do no "" encontraron 

lechone11 de calidad 11anitaria c•rtiricad11 •• tuvieron que 

.:adquirir iJnil'IJiJJtJ11 de una gr11,nJ1J (Portt1kJ del ostttdo de 

Sonora. que t111tuvit1ra libre de ri•brt1 porcina cld11ica 

tCdlera porcino). parvovtru11 porcino. ptreudorrabia. La 

adqui11ición consistió t1n cutttro cerct1111 dt1 prillH!lr P«rto y do11 

verracos. siendo 611tt1 "' pie dt1 crta. 

A el!lto!!I anilfJ.Jlt1s !!ltl lt111 rflal izd un t1•tudio aerológico 

contra riebrtt porcina cJ4.11ictJ. parvoviru11 porcino. 

psoudorrabilJ. 

bJ Lechones: El emp.sdre tse rtutlizd utilizando a Jos dos 

semt1ntdlet1 para cubrir a coda una dt1 la11 cerdas. t1t1to ae 

reeJJ izó t1n el corral de monteu1 dt1 14 granja pi Joto: la 

obtención de Jechont1s se realizó on ol droa d" taiJternidad de 

Ja granjtJ piloto. El cuidado da loa aniDJ1JltJt1 110 r"alizó 

dt1ade au 1 J"gad.s. duranttJ y despuds dttl parto; lt1s 

actjvidrJdtt:1 r"aliz.sdrJs con los Jachones fu11ron, aplicación 

dt1 hiorro. id"ntificación fart!JtasJ. El dosttJttJ so real izó a 

Jat1 cuatro !J"mtJ.n1Jt1 da edad; una voz destotados los Utchones 

11e trasl1Jdaron en c1Jios hormdtic1Js al "drelJ do aialamisnto". 

en dondo se real izcJrfcJ el prttsente trtJbajo. 
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3.1.2. Ali-nto. 

Loa lttchonea rut1ron alimentados con alimento comt1rcial 

"Lechoncina •• t1in antibiótico (Purina d" NdxicoJ. La 

al imttntación fue al J ibre acc11t10,, duranttt todas las otapat1 

del experilltflnto. 

3.l.3. InataJ11ciont111. 

3.l.3.l. Granja Piloto. 

& /ll zona dondt1 stt confinó el pie da cr:fa, y es unCJ unidad 

que se mantientt lJisladc! dtJJ ttxterior mediante sisttJTnllS de; 

vtmtiltJción y extracción dtt aire. ventrJnl!s ¡>ar.J dar 

iluminación naturlJJ las cuales est.fn cerradtJs herméticamente 

y con doblt!t vidrio. una de ttstas tiene Ja función dtJ 

ventanil Ja de obst1rWJción. El acceso a lll unidad est.:I 

controlado con un tJistem12 de doble puerta con presión 

nttgativa. lo cu12J impide que hay" salida o entrada de lJire. 

ya qu" cuando st1 abre una puerttJ,, Ja otra iJutomdtic1.1mentt1 stt 

cittrr1.1: ttl espllcio comprendido entrtt est1.1s puert1.1s sirvo 

como bodttga. el lllt.imo s.istem1.1 que mantiene hermética a 11.1 

unidiJd. son liJs compuertas de acero de Jos estercoleros~ uno 

dtt estos es ¡J4ra las zahurdas y el otro p"rlJ lll. maternidlJ.d. 

dichas c01Dpuert1.1s se abren Unicllmente cucJndo biJilJ. Ja 

corriente de agu" del sistetnd "Flush t"nk". 

LoJ grllnJ1.1 pi Joto esttÍ fonn.Jda por cinco zahurdas. 

cont:tnua unlJ de otra y dividida por reJlJs tubulares c"d" 

unéJ, llls ZéJhUrd"s son con piso de ct1mento t1n una parte. 
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exc•pto una zahurda. a Ja cual se Je agrBg6 arena para que 

11irvittra COIDO ••corral de 11JOnta1.1" •n esta drea se tmcuentran 

Jos c~derol!f. Ja porcidn rot1tantt1 dt1l piso ea dtJ r8jtt y os 

donde ae encuentrCJ "' bebedero.dtJb.sjo dtt el pi110 de rt1ja BtJ 

encusntra t1l t1t1ttJrcolero: t!lstas cinco zahurdas aon J impiadas 

'l!:.Jtomdticamentlf .sl unisono Por un l!liBttJ~ do "flush tank". 

La otr11 parte de Ja granJ·a ttll "' 4roa dtl matornidad. que 

consta do cuatro Jaulas pttrJdero. las cuales a su voz estdn 

dJvid1d11s t1n trtJB zonas.: La primer zont1. es Ja de Ja J1Jula 

tJ!!I dondtJ se aloja la cerdll. la t1t1gunda zontJ t1on Jos dos 

JMBillos Jatttrales de Jactancia.la tercera zona es Ja 

Jechont1ra .frant.!11 con una. futJnta dtt calor (foco). y ca11u1 de 

birut1J ttsterJJizada prt1VilU11tmttJ en autocJava. (t'igura 1) 

3.1. 3. 2. Unidad da ai11l4lnitJnto. 

E11t1J drt11J tJst4 df1Btin1Jd.,, a roaliztJr invt111tig1Jciones con 

:nicroclimll control1Jdo. 1M.ntonit1ndola lJllf aialadtJ dttl 

tJXttJrior. 

La unidad de lJislamionto f1Bt4 fOTmlJdiJ por: ditJz 

"módulos'' qu" s" t1ncut1ntran ttn dos hiltJrlls p4ralt1las dtJ 

cinco cada una. CadlJ "módulo" el1t4 formado por dos 4ra.,s. 

la primtJra "ª un pt1qut1!10 cuarto qu,, cuenta con un Jav.,,bo. 

14mp.,,rlJ dt1 luz ul tr1Jvioleta. tom<!'l de .,,gu.,, con 1n<2nguera: estlJ 

drea comunictJ con el pasillo contrtJJ y con Ja st1gund.,, drt1a. 

Ja cutJJ tn:1 un corrdl que se tmcut1ntrd tJisJado de Jos demd.s. 

cutJnt·a con una puert1J que Jo comunica con el p.:tsi 1 Jo lateral 

la cutJJ sirve para el tJcceso de Jos tJnimales. Ja otra puerta 



Figura J GRANJA PILOTO fINIFAPI 

=: Piso tipo re}4, 
T : Flush tank. 
P Puertas de dobltt. 

acción. 
VD Ventani 1 las dtJ 

observación. 
Z Pasi 1 los d6 

1"-ctancia. 

J J4Ula paridera. 
B Bebedero. 
C Comedero. 
N Lechonera frontd. 1. 

OD Corr<l l do mont4s. 
7r Tarja. 

F Fuente de ctJlor. 
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lo cot11UnJca con Ja pri1Mr11 dr•ct d•l tnddulo. la cu12l comunica 

con •l 1>411i J lo central. qu• 11irvt1 dt!I acct1110 al ptJr11onal, 

CadtJ IDddulo tJen• una ventanct de obaorvacJdn. La unidad de 

aialamitmto cuenta adéJmdt1 con un.s bodoga. JncintJrodor. 

re{liJdt1ras y 11ala do n11cro/)6i411. toda la unidad cu•ntct con 

11J11t&ma de ventilación y extracci6n dtt aire: el drenaje dt1 

Ja unidad e11 r"coioctttdo t1n unit ci11tt1rna dondtJ 11t1 lt1 agrtJga 

11011a cdutti:.ica. para 

biológico (Figura 21. 

evitar la contarainacidn con lDdtBrial 

3.J.3.3. C&:lara de nobulizacidn. 

Este sistema de inftJccidn fJ1Jtd constituido por una 

cdmar~ dt! .sttorosol izacidn. dtJ fortlJd rtJctangular ( 150 X 120 X 

100 cm). hechll con Jdm1na galw1nizada y ael lt1do con si 1 Jcón 

en latt uniontJt1: loa tr"t1 nebul :Jz12doroa (/Mvi Jbit11J,, Co. 

Nodttlo 645. S011Jt1rt1Bt,P.A., VSAJ rueron contJctados 

respt1ct:J.v4mtJnttJ tfn tres Pf1rfforac:J.one11 c:J.rculart1s tJn 

difft1rttnttJs caras dt1 Ja c4m/J.ra, incJuyt1ndo una t1n la put1rta. 

El flujo dtJ ajr" JMra Ja producción del at1ro11ol ffut1 gen"rado 

por una compresora ajustodt1 t1 10 PSI. DtJ Ja comprt1sora salt1 

una 11UJngut1ra de 1 cm de dj6Jnt1tro, la cual st1 une a un tubo 

con trt1s sal j das. dondtJ se cont:1ctan trtts mangueraa. de O. 5 cm 

de djdmt:1tro las cualetJ so conectan rospectiwJmenttt a un 

nt1bul izt1dor. El ¡MSO dt1l aire a travtJs de lot1 ntJbul izadort1s 

con Ja suspensión bacterirJna. ptJrmite Ja generl!!ción da 

""rosolt1s con part:lculiJB dt1 0.5 a 5 pm, segrJn indici!lciones 

de los fabricdntes; estas pi!lrt:lculas nebulizadas fueron 



Figura 2 UNIDAD DE AISLANIENTO (INIFAPJ 
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ttxtraidas deJ interior con un motor tJlt§ctrico con turbina dtJ 

extr4cción. J Jttvi:tndo un f:i l tro qut1 Btt tJncuentr12 t!Jn el 

intttrior de Ja cdmara. L.2 put1rta de 4cct1so 4 Ja c4mllril se 

encut1ntra loc.:tlizadt1. en l.,, parte frontal de la mistnlJ. 

(Co/mtJnares. 1990) fF1gur,, 3). 

3.1.4. NicroorganiBtDOs. 

Uti/JZÓ }lt virus de Ja 

Psttudorrabia. cultivada en ld J tnea celular PK-15. este 

virus sirvió como semilla vlJcUn.!!l y como virus de desaffo. 

Se cu/t1vó y se obtuvo Ja biomasa bacteriana de E.:_ multocidlJ 

tipo capsuJlJr "A". lJiS}lJda. identificad"- y tipif1cad11 a 

part1r de un cerdo con neumonia. en el ldbOr4torio de 

&cteriologta de Ja coordinllción de Estudios de Posgrt:JdO de 

la FES-C • 

.3. 2. HE.TOlXJS. 

3.2.1. Preparación de :inmunógttnos. 

3.2.1.1. Producción dt1l virus. 

Se cultivó la cepa Teoloyuc4n del virus de la 

enfermedad de AuJeszky. en l 1netJ celular PK-15. a partir de 

t!ste Jote el virus se utilizó como semilla vtJcunaJ y como 

virus de desaf1o. El cultivo de la cepa Teoloyucan mostró un 

titulo de io 3 
en ratón. por lo que se tuvo que concentrar 

con un sistemtJ de ul trafi J trtJción fNinitan. Mil J iporeJ. 
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FIGURA 3 

Vi!J'ttt it1~trico de- Ja c6~ra de nebulización diseffadlt 

para e-J dt!!Bllffo expeorJmentlJ} de Jos cerdos. P. puertll: R. 

rttmpa de lJccet10: V. ventllmt: F. filtro: E. t!!xtrtJctor: N. 

nebuJizador: D. drenaje. 
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pcsterJort0ente Bt!I det.,rminó eJ t.ttulo y osttt fue dt!I 106~ de 

ettte lote una parte se utilizó como semillct v12cunt1J 

inactivandos11 con 8-propioloctona: como virus de dttsafio se 

aJustó " 1800 DICT/ml. 

3.2.1..2. Producción dt1 Ja ceptJ bo.cteri.ana. 

A partir de un pulmón de cttrdo con lesiones neumóniccts 

sugtJstiwu1 de ~ multocid~. ª" cultivó y st1 obtuvo Ja 

biOID'2sa dt!I E.:.. multocidi!l tipo capsular "JI", Esto se realizó 

uti 1 izando mtJdio dtJ BHI 1 fquido suplementado con extracto 

frt1sco dt!I levadura al 10 ~. las cdlulas se Jctvaron tres 

veces con una solución amortiguadora de fosfatos y por 

nefeJometrftJ se 4justó " 20
8
/mJ.· estlJ se utjJizó como 

semilla de desafio y Vl!cunal. a J.,, que posteriormente se Je 

adicionó el adyuv4ntt!I hidróxido de iJ}uminio. inactivandose 

con form12Jdeido 121 O. 3 * . 

3. 2.1.3. Elaboración de Ja vacumt bivtJJonte. 

Consistió en c011Jbinar 20 ml de Ja semi l lt!t del virus de 

Ja enfermedCJ.d do AuJeszky inetctivCJ.do con O propiolactona. 

con título de 10
5 

en ratón. con 20 mi de E.:.. multocida a 

10
8
/m/ en adyuviJnte inactivt!tdiJ con formtJldeido. 

3.2.l.4. Control de calidad. 

El control de esteri 1 idad de liJs vacuniJe se determinó 

sembrltndose en diversos medios de cultivo en condiciones 

iJero y ltneróbicas. y el de inocuidad inoculando 2.0 ml por 
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vta 11ubcutdn""· 1ntr<1muacular ti intraptJritonrJal o contJjos 

r"cien dt1stetodo11. Lo6 animiJlt1t1 inoculados se mantuvieron en 

obBorvación durant~ 1~ dia!I, en tJ!lptJra do ttlgrJn :Iigno el fnico 

caracterlt1tico de Ja entormt1dttd dtt Auieszky como: raect1do. 

irrJ·tabilidad y/o muttrttt. 

3.2.Z. Desarrollo expt1rimental. 

StJ form4ron cinco grupos 1JXptJrimt1ntales o 1J4rtir dlJ 20 

cerdos SPF destetados a las cuatro t1t1monot1 dtJ edad. 

produc1dos en tJJ bioter10 dttl CENID-Nicrobiologfo (cuatro 

cerdos por grupoJ. Cada grupo t1xporimontal '"' confinó en un 

módulo de /.2. un1d12d dtJ ~it1lomit1nto; dntes d1J inicü1.r el 

experimonto. a todos Jos ttnimales se les mantuvo en periodo 

de adopti1ción duronto siettJ diatJ. Los grupos fonrh'dos fueron 

Jos siguient"s: 

GRUPO I.- InocullJdoa 11610 con sol. BlJlina "stt§rjl vflJ 

intrlJperi tonttal (no vocun.,dos) y dtJsafjo.dos 

con & mul tocida. el dfa 15 dtJJ "xptJrjmento. 

GRUPO II.- InocullJdoa sólo con sol. salina eet6rjl vta 

intrlJperitonelJl. DtJBlJfiados con VEA el dflJ 11 

y E.:.. mul tocidlJ el dfa 15 del experjmento. 

GRUPO I I I. - Vi!cunlJdo contrlJ E.:.. multocida el dfa 1 del 

"xper1ment.v. 2. O ml Vfll intraperitoneal. 

Des11filJdo con E.:.. muJtocidlJ el dta 15. 
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GRUPO IV. - V12cunlldo contr4 VEA el dfa 1 del experimento. 

2. O 111/ vü1 intraperitoneaJ. Des4filtdo con VEA el 

d:t12 11 y con E..i_ mul tocid.s tJ/ d:liJ 15. 

GRUPO V. - Vocunlldo contrll VEA y E.:_ mul tocid<!J el dflJ 1 (con 

2.0 ml vfo intr<Jparitoneal). Dt!!safilldos con VEA 

el d:tcJ 11 y con E.:... multocid4 el d:lt!I 15 

fCut1dro 5), 

3.2.3.- Det1afro con el virus dtJ Ja onft1rrnedad d<t Aujeszky. 

Los grupos II. IV y V eJ d:li!J 11 del experimento. stJ 

dtJBltfiaron con 1800 dosis infectantes en cultivo de tejidos 

(TCIDJ. por vr.s intr<Jnllso.J (2 mJJ. 

3.2.4.- ~saffo con~ multqcidq. 

Los grupos I. II. III. IV y V. fut!tron deso.fiados con 

P. multoc;jd.! con una nebulizllción de 3X10
8
bacterias/ml 

(total 14 ml en 30 minutos). tJn una cd.martJ construidll 

exprofeso f>i!J.T.J ct!lr.:Jos. El deSllf:lo se real izó " Jos 4 di;,,s 

despuds del desaffo con el virus de la enfermediJd de 

Auít1szky (dfiJ 15). 

3.2.5. So.crificio dt1 Jos cerdos para Ja evaluacion dt1 las 
Jeaionos y la prtJaencia dt!t Jos ttgtJntes inoculttdos. 

Todos los cerdos fueron sacrificados al dfll 31 del 

experimento (16 dit1s posdesdffo con E.:- multocjdt1). se 

sedaron con Azt1perona. utilizltndo 2 mg/Kg de poso por vfa IN 
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y se anetrtesiaron con Clorhidrato de metomidttto. utilizando 

l.~ mg/Kg de p8Bo por v112 IV. St1 determinó Ja extemuón y 

.ssptfcto de las lesiont1s tnllcroscópico.ts: so tomaron muestras 

de diversoa órganos (pulmón. corazón. riffón. bazo e higadoJ 

¡Mra dr1termjnar la presencia d" los lJgtmtes inoculados. 

3.2.6. Equipo ¡Mra la prueba t1erológica de ELISA comptJtitiva 
con Ja gl icoprotefna X (gpXJ d•l virutJ do la paoudorrabia 
(Auje1.-zky!. TOLVID. 

El di.ignóstico de Tolvid tJB una pruttb.s dtJ inmunoensllyo 

enziflk'ltico tELISAJ, qu" permite la diferenciación entre el 

virus infoctante y el vacunal de VEA. Se est~ usando para 

el manejo dtJ hatos y la errttdicación de Ja pseudorrabia. 

aplicada en conjunto con Ja vacuna suprimida de la gpX 

(V4cUnil TolvidJ. El diagnóstico es pllrl'J distJ·nguir iJ los 

c"rdos infectlldo~ dt1 Jos no infectadot1 .. cuando la vacuna 

Tolvid a sido t1dministrt1dt1. 

Lt1 vacuna Tolv1d futJ dtJsarrolliJdiJ por procedimit1ntot1 de 

ingenierfll gen6ticll, con supnJsión de dot1 genet1 "n el gt1ncnu1 

dt1J virus de pst1udorrabia. Unt1 t1upresión elimint1 I.s timidina 

Kinosa (ti() del genom" viral .. que stt rsquiei-e para que el 

virus se rspJ ique en el sisttJma nervioso dttl cerdo, parlJ 

producir enfermed"d. UnrJ segunda supresión elimina l.s gpX. 

con Jo que se previenB liJ tormllción de anticuerpos para Ja 

glicoprotetna X. 

Tdlnto Jos cerdos no vacunados como Jos no infectados y 

vacunados con Ja cepa Tolvid. ser~n negativos cuando su 
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sutJro sda provado por tJl djt1gnóstico do Tolvid. Los cerdot1 

vacunados con Ct!Jpttt!I t!fin t!IUprasión de Ja gpX. y 

subsecuenttnl'Jl!Jnto infectados con VEA, serdn positivos cuando 

su suttro seo. provado con el dittgnóst.ico de Tolvid. Los 

cerdos 1.•iJcunodos con WJ.cunas que cont itJnen gpX de VEA putJden 

producir anticuerpos " gpX dtJ VEA y no serdn distinguidos 

dtJ lOt!t que han padttcido Ja infección mttur.,J con est.J prueba 

dü1gnóstica (To/vid Dütgnost.ic. 1989). 

3.2.6.l. Principio. 

El ttquipo d" di<!gnóstico de Tolvid es un inmunoensayo 

enzim4tico. des.Jrrollado partJ difertJncic!r Jos cerdos 

v12cunados con Tolvid de cerdos inftJCtlJdos. En este equipo. 

Jos platos do microtitulación estdn cubiertc•s con <JntfgtJno 

de gpX obtenido t1n ~ f;!2.1j recombinante. Las di JucJones 

simples dtt los sueros porcinos. son incublldas en Jos pozos 

con cubi.,rttJ dtt gpX. Los llnticuerpas 1Jnti gpX presentes en 

fil suero positivo se Jigardn tJ }ll gpX qutt cubro el pozo. 

D4spu6s d(J J1Jv1Jr Jos pozos par<J rsmover Jos <Jnticuerpos 

libres. los anticuf!'rpos conjugados a peroxid<Jsa que 

reconocieron el <Jnt:tgeno. generlJrdn peróxidos cu4ndo se 

adicione el sustr1Jto (peróxido de hidrógeno). y c<Jmbio el 

color del indicCJdor 0-fenilenedi«miniJ (OPDJ. 

Deopu6s de untJ corttJ incubtJción. se "-diciona una 

solución de dcido sulfúrico ¡Mrll fiJ4r Ja retJcción. 
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La muestro do suero negativo a Ja gpX. produce un color 

entre naranja y amarillo (dlllb4rJ en Ja prueN. Lat1 mut1t1tra6 

positivi!s a Ja gpX. producen colores intermodios claros. 

La reacción so mide us.indo el espectofotómetro con 

absorvancia de 490 nm. y se determino la densidad ópticlJ 

para cada muestra <Tolvid Diagnostic. 1989). 
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4. RESULTADOS. 

4.1.- Inat12Jaciones. 

4.1.1. Gr4nja piloto. 

Un<! vez h,,chas }lJs modificac1ones en las inst1.1I.,c1ontJs. 

las mont"s y obtención de lechones stJ retJliz4ron sin 

contratiempo. quedando instiJ/lJdlJ esta granJa pllrll ab12stecer 

JechontJs dtt altfJ cdlidad siJnitt!l.ria. 

4.1.2. Unidad de aisllJIDiento. 

En esta uniddd se presentó el problema de Ja 

calerlJcción. ya que las resistencilJs eldctrictJs estlJbdn 

fundidds. no pudiendo controlt!Jr el microcl fmd de Jos 

corrales pard JlJ realizttción de éste trtJbtJ}o. 

4.2. Animales. 

De lds cu4tro cerdas utiliZlJdlJs como pie de crfa, el 

promedio por ClJJIJtJda fue de 9 lechones destetados (a Jos 28 

dio.s). de estl1s cuatro clJml!ldlJs se tomaron 20 Jechom1s 41 

aznr sin importar el sexo. 

Las prueb4s serológic4s realizadtJs en el laboratorio de 

"Pizoti0Jogf4 (CENID-microbiologf4) t4nto el pie de crta 

(hembras y sementales) como Jos 20 l6chones. result12ron 

negativos a Ja presencia de "-nticuerpos contra Ja fiebre 

porcina clr1sicd. p.3.rvovfrus,, porcino)' pseudorrabia. 



4. 3. Inmun6geno11. 

4. 3. J.. Control dtt calidad. 

El control dtt calidad de las vacunas consistió tm 

deteminar lrJ (!Jsterilidad e inocuidr2d de Jos vacunlJs. )11 

t6rmino de la observtJción no se t1ncontró signo alguno en los 

con"Jos. por lo qutt SB BllCrifJclJron; al relllizdr liJ 

ntJcropsia. oJ sitjo dt1 inoculdCión se oncontró sin cambios 

¡Mtológicos ap.Jrenttts. Con lo que cumplió las normas 

t1Bt1Jblecidas 

DtlJJ.4rtlll1Jtfnto 

por el Código dtt Norrn<Js Federales del 

de Agriculturll de Jos Estados Unidos de 

Amdrica. parll estos parcMJ(!Jtros. 

4.4 Efecto de la vacun.,ción ttn Jos cerdol!!I dt1 los grupas 

f!XptJrimontalos. 

En ningrJ.n caso. Jos animo.les de los tres grupos 

vacunados fIII. IV y VJ. prestJntaron cambio alguno en su 

cOtDporto.miento o ttn sus constantes fisiológicas. luego do Ja. 

aplicación de Jos ir.munógenos. 

4.~. Efecto inmediato pot1desaffo. 

GrUPo I: No VlJcunado y deslJfi!tdos con E.:.. multocida. No 

hubo cambio en su comportamiento. ni en sus const.Jntes 

~isiológicas. 

Grupo I I: No vacunado y desafiado con VEA y E.:.. 

multocida. Presentaron ligera aplltfa y anorexia cuatro dilJS 

después del desaffo con VEA. Lo mismo sucsdió desputJs del 



48 

desafio con~ multocidg. psro t1n una formtJ. mds mtJrcdda 11 

lot1 dos dJ4s posdt1saflo 

GrUPo III: V1Jcunados con e_,,_ mu/tocida y dtJsafiiJdos con 

~ multocidq. No prestJntaron cambio alguno ttn su 

comport.unitJnto ni en sus comrtant"s fisiológicas. 

Grupo IV: Vttcunado con VEA. dss1Jfit.1do con VEA y.!!...:... 

~~. No prttsontaron ctJmbio 12lguno t1n su comporttJ.miBnto 

ni tJn sus constantes fisioJógictJB de11pudt1 del desiJflo con 

VEA. Dsspu6s dtJ/ dt1so.fto con ~ ~44 m1Jnift1staron 

.snorexia y tJ.{J4tla. 

Grupo V: V12cuniJdo con VEA y ~ multocida. dt1s1JfitJ.dos 

con VEA y E.:.. multoc1dq. Se encontraron sin cambio tJn su 

comportlJmionto ni t1n sus constantcl!I fisiológicas (cuadro 1J. 

4. 6. Evolución dtJ los aignot1 clLnico11 dt111pudt.1 dol do11affo. 

4.6.1. Tempt1ratura. 

Grupo I: No vtJcunado. y destJ.fiado con ~ multocidlJ., 

presentlJ.ron hjpotennilJ. lJ.} tercer dill posdeBiJfio. al octctvo 

dfiJ del dttslJ.ffo prosentlJron hipertermilJ.: Jos cinco últimos 

dilJ.S del exper1mento prcsente1ron un.:i hipotermi4 (FigurlJ. 4). 

ú'rupo II: No VlJ.CUnado y deslJfiado con VEA y & 

multocidiJ, present12ron hipertermiiJ del segundo al quinto dfa 

posdesaffo con VEA: los últimos cinco di12s del 

experimtJnto mani rest.:Jron una hipotermill (Figura 4). 



Grupo III: ViJcun12do contr<1 E.:.. multocidfJ. y desfJfi12do 

con ~ multocidfJ. Jos a/timos cinco difJB del experimento 

presentttron hJpotermiiJ (FigurfJ 4). 

Grupos IV: Vacun<!do contra VEA. dtJBfJfill.dO con VEA y 

E.:.. multocidfJ. Después dtJl desafio con VEA su temperfJtura se 

lDfJntuvo dentro del rango normal. al tercer día posdt1safto 

con ~ multocJdlJ. presentaron hipertermia: Jos óltimos dias 

del experJmento IDfJniftJstaron una hipotermia (Figura 4). 

Grupo V: Vacunado contri! VEA y E.:.. multocida. desrlfiado 

con VEA y~ multocid<!I. Stt mltntuvieron dttntro del rt!tngo 

norm.JJ de temper"turo después del desfJffo con ambos iJgentes: 

IDllni fest12ndo solo untt hipotermj<!J en los tll tJmos di<!ls del 

experimento (Figura 5). 



Figura 4, HEDIAS DE TEMPERA1VRA DE LOS GRUPOS I. II. III y 

IV. 

En Ja figur" 4 1 se observo un pico de hipertermia md.Xi/114 el 

dflJ 24. En ·¡., figur"' 4 II stJ observan dos picos de 

hipertermJa. el primero con una mdximo el dio 13 y el 

st!Jgundo el dfa 15. En 1., figurlJ 4 III se observan dos picos 

de hipertermia. el primtiro con una mdximo "1 dflJ 11 y el 

segundo del dio 13 aJ 15. En la figura 4 IV se observan dos 

picos de hiperternuo. el primero con unti mdximlJ "J dio 18 y 

tJl segundo el dflJ 20. La hipotermia observada on Jos cuatro 

grupos los tJJ timos 6 dios dtJJ exptJrimento. se dtJbió al 

12yuno. 

'· 
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FIGURA 5, HEOIAS DE TEHPERA1VRA OEL GRUPO V. 

En ltJ f1gur<t1 5 l.s temperdtura ful! normal con excepción de 

untt liger11 hipotermia. con un pico mifximo el d.fa. 19. LiJ 

h1potttrmill obstJrv<tJda en Jos últimos 6 dias dtJl oxptJrimento. 

se dtJbió al ayuno. 



ºe 
41; 

4o.8j-
40.6[ 

40.4 't 40.2 
40 

39.8L 

39.6 

GRUPO V 

Figura: 5 

+18 
39.4 ¡ =:.,,,_,...-= \ t \ /\ ·. ¡ y \ o 
39.2 \ ¡ . \ ' r\ I ,. \ - A 

39 
38.8 
38.6 
38.4 
38.2 

w' \ . v· //\, ¡\ 

38 .. L · ---' 

-18 

10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20 21 22 23 24 25 26 27 28 29 30 31 32 

Ola 

~ 



52 

4.6.2. Signo11 rtu1piratorioa. 

Los anirrMltts de Jos grupos I tno vacun12do. y dtJsoJfiado 

con ~ multocidaJ y III (vlJcUn<Jdo contra E.:.. multocid~. y 

dos~~iado con E.:.. multocidaJ. no prtJsentaron s1gnos 

rtJspiratorios. 

los cerdos do/ grupo II fno Vt1cunado y doslJfJado con 

VEA y E..:. multocidiJ). no pre:!ltJntaron algUn signo 

rospirdtorio. 

Los tJnimales del grupo IV (vacunado contra VEA. 

dtJst!JfÜ~do con VEA y f!..:.. multocida). no pr11sentaron signos 

rtJspir1Jtor1os. 

Los .Jn11MJes del grupo V (vacunado contra VEA y E.:.. 

multoc1d4. desafJcJdo con VEA y¿ muJtocidaJ. sólo un 4nimal 

prestJntó disnea, tos y postrtJción en Jos aJtJmoo dil!JS del 

t!IX~rimento. se aisló A:_ pleuropnoumoniae 

(Cuadro 1 J. 

4. 7. StJ.crificio dtJ Jos ctJn:Jow ¡NJra Ja t1va.Juacion de las 
lttaiones y Jo prt1soncia do loa agtmtcta inoculados. 

Desputls del S'1.crificio se obtuvieron muestrlJs lJStJpticas 

de SlJngre_ pulmón. ritrón. corlJZón. blJZO o hfglJdo. 

4. 7.1. Sitio de inoculación. 

En el sitio de inocul12ción de li!JS Vl2CUnas 

fintraperitoneal J. no se observ.Jron c6mbios plltoJógicos 

llpttrentes. 
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4. 7. 2. Lt1s j ont111 IDlJcroscópi cos. 

En los animlJJes de los grupos I (no vacunado y 

desrJfutdo con L multocida) y Il lno vacunlJdo. desafiado con 

VEA y L muJtocidaJ. no hubo lesiones pulmon.Jres 

tnélcroscópJcas tFigur" 6 y 7J. 

En Jos animales del grupo IJI (vlJcunddo contra L 

multoc1da y desafiado con E.:.. multocidaJ. sólo un animtJJ 

presentó lesiones en lóbulos dpicales. de aspecto roJizo 

fhemorrllgicoJ. lJbarcando aproximadamente un 5% de ld 

superficie puJmonlJr. tFigurlJ BJ. 

Todos los on1ma les del grupo IV (vacunado contra VEA. 

desafitJdO con VEA y !!..:... multocida). presentaron areds de 

lesión pulmonlJr hemorrtfgJctJ. que variaron del 23 .J./ 25% de 

Ja superficie pulmontJr rF1qura 9J. 

Dos tJnJmlJ.Jes del grupo V fv4cun1Jdo contr" V.é."A y E..:_ 

multocidd, desilfiildo con VEA y¿ multocidi!J presentil.ron 

lesiones; el prJmero pre!1entó un ¿treil. de conso)iddción de 

dproxi1114d1Jmente 20 .t; de superficie pulmonilr. con dspecto 

gris rojizo fibrinohemoz·rdgico y i!dherencii!S, en donde 

ademds de recuperilr & mul tocidd, se (J.isló Actinobaci 1 lus 

pleuropneumoniile: el segundo ilnimdl presentó una lesión de 

tipo hemorrilgico. en un 25% de Ja superficie pulmonar 

(FigurlJ 10). 



FIGURA 6 

DJstribución y ttspecto de ltJs lesiones macroscópicas en 

106 pulmones de Jos cerdos despu6s del desttfio exporiment12l 

con E.:.. muJtocid4, en Jos anilD41es del grupa I (no 

vacunados J • 



FIGURA 7 

Distribución y lJspecto dt? ltJs lesiones macroscópicas en 

los pulmones de los cerdos. desputJs del destJ.rio experimentlJl 

con el VEA y~ multocida. en Jos onitMJes del grupo II (no 

vacunado) 
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FIGURA 8 

Distribución y aspecto de J<J.s lesiones m<J.croscópicllS en 

Jos pulmones de Jos cerdos. despuds del desafio experiment12J 

con & multocidtt. en Jos tJnimales del grupo III (v11cun.:1dos 

contr4 ~ muJtocid4). 



FIGU11A 9 

Distribución y ttspecto de ltts lesiones /DlJcroscópiclJ.s en 

los pulmones de los ctJrdos. despu~s del desttfio experimontal 

con VEA y & multocidll. en Jos animales del grupo IV 

!vacunado contra VEA J • 
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FIGURA lO 

Distribución y aspecto de las lesiones macroscopic.Js en 

Jos pulmones de Jos cerdos_ después del desafio experimental 

con VEA y E.:.. multocidl't.- en Jos animales del grupo V 

(vCJcunado contréJ VEA y E.:.. multocida.J. 
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4. '7. 3. Lt1siont111 111icroactJpica11. 

Las lesiones puJmonlJres represtmtativau dtt los grupos I 

tno vacunado y desafiado con E.:.. multocid-2) y III (vacunado 

contra E..:.. multocid4 y desafirJdo con !!...,_ muJtocidaJ. 

corresponden a pequetllJs drt1'2.5 de CJtolectasia. esto es que se 

observan Jos aJvdo/os colaps.,dos. ademds presentaron 

pequetlas zonas de hemorragi4. Los encéfalos de ambos grupos 

:se encontr1Jron sin cambios potológicos ap<2rentes. 

En los cerdos del grupo 11 (no vacunado. desafitJdo con 

VEA y E.:.. multocJdo"JJ. Ja lesión pulmonar c4racterfstic11 fue 

de hemorrtJgia sul:>pleural. Los enct!:fttlos se encontr<!lron sin 

crJmbios P4tológicos 4pd1·entes. 

Los cerdos del grupo IV fvdcun~do ClH1trlJ VEA. 

desafiado con VEA y~ muJtoc1daJ. presl'Jntdrcn ~nn.,."1 .:-on 

alv6olos colapsados f"-telect.,sü1.J. Jnf J l tr.-,do ele 

mononucleares en alveolos y bronquiolos; los septos 

(edemd) y interlobul i J J.,reJS se observaron engrosados 

hemorrllgicos. En bronquiolos S8 observó hipttrtrofilJ de llJ 

mucosa. prolifer"-ción de tejido 1 infoide disociado y 

hemorragia. A nivttl alveolar sólo se demostró dtttlectasid y 

engroslllIJiento del septo alveoldr. En el ttnc6falo de un cerdo 

se observó sdtelitosis y degenoración neuronal. 

Las lesiones representlJtivas del grupo V (VlJCUnlJdO 

contrlJ VEA y ~ multocida. deslJfilJdo con VEA y E.:.. 

mul tocidi!t J. fueron: tJlveoJos coltJ.psados (tJ.telectasiaJ# 

engrostJmiento de septos eiiveolares. pequettas zonas dtJ 

hemorragJa y congestión. prolift1r1Jción 1 infoide 
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perJbronquiaJ. no encontr12ndo1111 po1imorronucle4rt111. Ea de 

llJflncionar que un anilD41 .del grupo V presentd Ja lesión mils 

severd de todos Jos grupo11. con un1J zona dtJ nttcroais 

coagulattvo. htNDOrrogia tJ infiltrado dtt macróf4gos; t1I 

proceso ap.tJrtJntemttntt!I stt estab1J t1ncapsulando. StJ obst1rv1Jron 

zon.is con in1'iltn1ción dtJ poJi11JOrfonuclt1artu~ Jo qut1 sugiere 

Ja pr~sonci4 de ~ myltoqida. o alguna otra btJct.erJa 

contam1nantt1 piógena: mlcleot1 ovalados y alarg1Jdo11 agrupadoa 

como "pinceladas". osto tipo do hall.szgo put1dt1 8ug11rir 

prt1sencia do A..&. PJouropnpumoni4tJ. aunqu11 tiJJZJbi~n ceptSB 

toxig<lnicds de !!:.. multocidp producen t111te cdl11bio: qutt et1 

11tribuye " Ja trant1formación de macrófagos por t11ft1cto de 

to."<in.Js. Presentó adem6a hemorrllgia y fibrina futJra de Ja 

cdpsuJa qutt dtt1 imita Ja lesión. En t1stt1 anfmtJJ stt ait1l6 l!...!.. 

mult.oqJ.~ y A:. pleuropn~umonitta dt1 pulmón. Lot1 t1nctffalo11 da 

t1t1tos animales so encontraron 11in cambio11 patológicos 

apart1ntt111 (Cuadro 2). 

4. 7.4. Ait1l4lllionto a identificación dtJ 1011 agenttttJ 
inoculados. 

A cada uno de Jos anillJ{JJt1s dt1 Jos di ft1rt1ntes grupos. 

después del sdcrificio se Je tomaron muestrds dt1: blJZO; 

rinón. cor<Jzón h$gado y pulmón. Sit1ndo nt1gativos al 

aislamiento de E...i. multocida; t1xct1pto pulmón. ya qut1 sB 

1Jisló e._ multocida en Jos pulmones de todos los grupos 

(Cuadro 3). 



CUADRO 21 LESIONES MICROSCOPJCAS CARACTERISTICAS • 

11 

EHCOHTRADOS EH LOS PULMONES V EHCEFALO 
DE LOS DIFERENTES GRUPOS • 

l'.n tedas los aniiults 4f. #1t1 ""''° 11 HICORtrutn 

r• alfl&l'H aous lt1ionu dt .titrlrctuh1 .UMs -

•• ms.ntar P11'Utñ11 sonu hfMrr.l1ic11. 

Lu lruonrs racontradu rn ntr grupo corrnpoa -

clrn sol.uwntr "JiffGrr.agu. sllbphur.11. 

DICEFALO 

SCPA 

SCPA 

Il l St .ncentr&l'Ofl ,.qutñlS zonas dt ht.arr.ttla, con -

ionn d• .titl'ltCIHU, 
SCPA 

lU 

u 

rr.sutaron ionu dt .titrhctuh con ínhltudo d• Sdlo un &niMI prest>n-

1110nonuclutts, tnff'Ou.i.irnto dt uptos, hl~rtro - to utflih1ls v 4'1*­

fh bronquiol.r con htM>M'.t11ia rn la lus 1 tD HP- n.raci6n Huntnal. 

tos; cont.stiln y Pf'ClliítHCidn linr.1.a. Ptribrotl-

1Uhl. 

P'rrHfttuon zonas .S. atllrch.sia hr11arN1h conps 

tión rrohhrilcio·~ linfoidr Ftl'ibr"On1Uhl tnrrou: 

f'itnlo dt srptos. Zona con nrcrosis coatuhtiv.a, -

(donde- .ap<11l"PnttHnh hubo ht..orr.ath t infi ltrW­

dt Mcrdhtos) ti procrso H Htí rncapsuhndo; -

h.a~ unu con inflltrilctd'n dt' po1i11K1rtos, h.a» nú -

chos rn lortU. d1 CD"-1, h.a!I ht..OM'il9h con flbrlnil 

por furr-• dP h c.ípsula. 

SCPA 

SCPA: ::" u1r:ri1os PHTOLOlj!'.o)~ o!Í'~ÍIC:NiES. 
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CllAllOJ 1 AIBLAIUIEHTO 11: IDEHTIFICACIOH DIC 

P••t•ur•lla MUltooida 

ICH DIUERSOS TEJIDOS 

C:U0 \ Jl.llDO \ lilZO \ llld \ COMZOll \ HI• \ MJbl 

1117 

1 

- - - - + 
I lllli - - - - + 

1111 - - - - + 
llllJ - - - - + 

1 

ll8Z - - - - + 
I I lll3 - - - - + 

881 - - - - + 
ID! - - - - + 

1 

II 11 

31!1 - - - - + 
JIJ - - - - + 
JI, - - - - + 
'Jfl - - - - + 

1·= 
- - - - + 

IU - - - - + 
891 - - - - + 

1 8'lZ - - - - + 

• SI .. SLO ~ pltW'OJlftH•ttiae 

63 
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4. 7.5. Prueba •t1rol6gic11 de El.ISA COOJpetitivo "Tolvid". 

Sólo Jos grupo11 11. IV y V resultaron pa11Jtivos a dicha 

pruebd. 

En Jos anilMlos del grupo II tno vacunado. desafiado 

con VEA y E.:.. muJtocidtJJ, salieron positivo!!I o partir de Jo 

terct1r muostra. tOIDt!dlJ el d:fa 18 dtJJ oxperimtJnto (s6ptimo 

d.la posdesaflo con VEAJ. 

En Jos animaJos dt1l grupo IV (vacunlJdo contra VEA. 

desafio.do con VEA y ~ multocida). sólo un lJn1maJ solió 

positivo a pdrtir do la sttgunda mutJstrlJ tomlJdlJ &1 d.la 11 

fdttsaffo con VEAJ. A pdrtir del d:fa 18 todos Jos animales 

fueron positivos fs6ptimo dfd posdtJst!r:to con VEA J. 

Del grupo V. el d:fa 11 {dt1soffo con VEAJ. tres animales 

resultaron positivos. a plJrtir del tercer sangrado 

corrospondjentt1 al dfa 18 del experiemento (s6pt1mo dfa 

posdesaffo con VEA). todos los onim~les resultoron positivos 

rcu~dro 4J. 



CNllO 41 INTERPRETACION DE LOS RESULTA­
DOS OBTENIDOS CON LA PRUEBA 

BEROLOOICA DE ELISA CONPETITlUO• 

c:IJll'O l 11o. 11111n. i 1 

DIADD.~ 

1 u 1 IB i 2i i 31 

1 

887 HJQ HIQ HIQ "'ª HIO 

I 886 HIG HIG HIQ HIQ HIG 

888 HIO HIG HIQ HIQ HIO 

889 HIG HIG HlG 1'lQ HlO 

882 HIG HIG POS ros l'05 

I I 883 111(1 HlG l'05 ros POS 

881. HIG llIQ POS ros l'05 

881<1 HlG HIG POS 1'0S POS 

381. HIG HIG HIG 11111 HIQ 

I II 383 HJQ HIG HIG lllO "'ª 386 HlG HIG "'ª HIQ HIO 

387 HIG HIG HIO HIQ HIG 

88:! HIO ros ros POS ros 

IU 891<1 HlG HIG POS POS P05 

891. HIG HIG ros ros ros 
892 HIO HIQ POS POS POS 

923 HIQ ros POS POS POS 

u 926 f!i:Q ros POS POS POS 

~ 
927 HIG HIG fOS POS POS 

928 HIG POS POS POS POS 

Jalvid Di1.rnostic: fhf UpjoM Co"'lWIV 
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!S. DISCIJSION. 

La h1pt1rtttrmia sin ttignos ret1pir4torioa qut1 mostraron 

loa t!nJm.J/tJs dt1l grupo Il tno vacunlJdos. dttt1dfiados con 

VEA y E.:.. mu/ tocida). det1pudt1 dol dtu1.itto con t1/ virus (dfa 

11); no coincidió con Jo obst1rvtJdo por B4dioJ4 y Pujols 

(1984J. Probablemt1ntt1 se debió. 4 qut!I Id dosis dtl dosat:lo 

con VEA. no .Jctuó como factor Jnmunosupr11sor C4p<2Z de 

produc1r unlJ pastt1ure/08i!J pulmonar. con la dot1i:1 do dt1:J4ffo 

ut 1J1zadd t 1800 TCIDJ. ProbdblttmenttJ la doais dtt desat:to 

actuó como inductor" de una 1nmunidad po11inft1cct.Jntt1. dt!lbido 

que Jos on1mtJ!es del grupo IV (vacunados contr4 VEA. 

desafiados con VEA y-~ multocid<J). 11t1 comporttJron t1n forTM 

sim1/,1r qt,¿<f! el grupo II (no WJcuntJdot1. desafiados con VEA y 

E_. l!ElÍ..!.!2ilfÍ.'1) 

Sólo el anunal tm qu" stt aisló ~ oleuropneumonilJt!J y!!..:.. 

multocid..J. " pCJrtir del pulmón~ presentó disnelJ y tos. 

Lo!! tJnln»les del grupo IV (Vacunados con VEA y 

det1aríados con Au;eszky y~ mul tocídaJ ~ no prsstmtaron 

signos respir<1torios: debido probablt!JmenttJ a Ja dosi!I viral 

de desarfo. Aunque esta dosis. sf fuo cttpcJZ dt1 producir 

mcJyor lesión pulmon.,r 10:1 tJnimcJles dtJJ grupo IV 

fv4cunados contrd VEAJ. qut1 t!Jn 10:1 dt1l grupo V (vacuna 

biva/enttJ). Se cons1.der12 qut1 t5stos dirorencioJs en cu12nto o 

la presencid o ousenc10 de Jos ml!!lnift1SttJciones cllnicas 

respir.ttn.ri.Js. puP.rlen rl.Ph~rse a. edtJd dfl!!/ cerdo fB12sk,..rv1Jle 
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y co/11 •• 19731- cepa del virus tBaskervillt1 y cols .• J97lJ. 

11usct1ptibi J idad individuol y t1trtc1do inmunt1 (Gut"kun!!lt y 

Pirtlt1. 1979: Alva Valdt1s y colf/ .• 1983). En ttste trabc1jo. 

t1Btd11 di tert1ncia11 ,,,, atribuyen proNblemtJnte a la do11it1 dtJ 

desafio (Ba11kt1rviIIt1. 1972aJ. 

Lotr puJmont1s de Jos grupo11 I y III no prest1ntaron 

Jeaiones !/JlJCroscópicas. las ptJquenas lesiones microscópicas 

de hemorrtJgi.J y tJtt!IJectasilJ t1ncontrad"s· comuntJs " todot1 los 

grupos. BtJ considt1r1Jn como Jesiont1tt poco repret1tmtativas do 

lot1 patdgenot1 inoculados t1n este t1studio. En los grupo!!I IV y 

v. se considsns que llJ neumonta prolift1ro.tiva 0Mt1rvada. "º 
dt1bido prob4bJemt1nte a qut1 Ja v4cunación. mds llJ dosis de 

:JtJsafto. tutJron capaces de producir J iger" inmunosuprlJBidn 

pulmonar: oc.,,sionando qutt Ja bact"rfiJ produ.JoriJ ltt11idn sin 

pr"sttntar signo11 rolfpiratorio11 ("nft1rmt1d1Jd subcl lnica). 

Dt1bido a qutJ "l grupo V (vacuna bivalente) prtJsontd monor 

ntlm6ro de anilD4ltts con l"sidn pulmonar con reaJHJcto dttl IV. 

'"' ·posible qu& la utilización d" la vacuna bivalttnte haya 

resulttJdo 111tJ.ior qu~ }lJ vacunación !!!ldla contra Au.Jeszky. 

El hecho de que on Jos grupos I y III fue posible el 

reaislamit1nto pulmonar de~ multocid.J. no concuerda con los 

obtenidos por Caballero f1985J. en donde demuestr"'- l"'- alta 

Cd1'4Cidad de remoción pulmonar en cerdos convencionales. 

debido"'- que elimin12n del tr4cto respiratorio a .E.:.. multocid"'-

en un periodo de 8 hor.Js. La presencia pulmonar de .E.:.. 
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multocidn on "t1tot1 grupo (l y 111). s" con.<Jidero dtJ mucha 

i111portoncia. situttción f?rlra 111 qutJ no BtJ tiBne expl icoción. 

Debido a qu" el pulmón normal tJB e11térJ l: esto augiere qu" 

el pulmón tiene uno inmttns<J cap4cid4d bactericida (PiJoan. 

C... 19784}. Por otro lado se ha comproblJdo que cuando se 

inocul" ¿ IIlYl!..~· por vta intromisal en el cerdo. no se 

reproducen 1011 signos respiratorios. ni 1011iontJs neumónicos 

1975: Go1s y colt1.. 1983). El reaisl4roitmto 

pulmonar dtJ i!.J., multocido en los grupos 11. IV y V aunado a 

lo!I dfJmds resultadot1. hiJctJ penstJ.r que la jnfocción con VEA. 

no futt t1uticiente p.:tra producir una friSnca neumonta; pero si 

pllra reducir. ln capacid."'d de remoción pulmonar de E!..:.. 

multocidd. 

La prueba stJ ELISA competitivo (PruebtJ de ToJvidJ ttn 

donde l.a gl icoprotttina X tgpX) tts un componttnttt del virus 

de Aujeszky. el cual estll BUprimido ttn la vacuna deJ 

"Tolvid"; por lo quo cuando se utiliza esta prue~. 

detectarll positJvos .a lo gpX los animales qu~ prt1senten al 

virus infectanttt o que estdn inmunizados con vacunos que no 

estlln suprimidas de dicha glicoprott1tna. y st1r6n neg.ativos 

los inmunizlJ.dos con la v.acunoJ de "Tolvid" (Tolvid 

Diagnostic. 1989). La semill" v"cunal de este experimento no 

ost~ suprimid.a de l.a gpX. por lo que est.a pruebo no 

distinguió los anticuerpos producidos por la vacuna con 

virus completo. de los anticuerpos del virus de desafío. 

Esttt hecho quedó confirmado con los resultados de Jos grupos 

II. IV y V. tal y como se muestra a continuoción: 
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El grupo II tno vacunado. dt1t1.tfi.,do con VEA y ~ 

multocido!) prtuumtó antJcuerpos contra tJJ virus siete dias 

deaapu~s del det1affo con Aujeszky. 

De Jos grupos IV y V. 25 y 75 .% respectivamento 

Sdlit1ron positivo a Ja prtJsencia de anticu;:,rpos contra VEA 4 

partir del segundo sangrddo. que corresponde al d1a 11 f 10 

dias dt1spuds de Ja vacunación). La diferencia en Ja 

respuesta inmunt:J entre 4mbos grupos. es prob"blemente que se 

delM. ha que f!ln Ja vacuna bivtJltJnte (grupo VJ. Ja presencii1 

del cuerpo bacteriano y sus componentes quimiotd.cticos. 

flJVOrf!cieron una ID8Jor respuesta inmune qut:t en el grupo IV 

(vlJcunado sólo con VEA). Al tercer StJngrado. reoJJiZcJ.do el 

dta 18 (7 di as posdesaffo con AuJeszkyJ. el 100 % de Jos 

ttnim.,les dt!' Jos grupos II. IV y V fueron positivo " Jo 

pr,,sencia de anticuerpos. 

Estos resultados demuestran quo JlJ dosis de desdf1·0 

empltu1da t1n t!lnil!Jdles no vacunados (grupo 11). sirvió como 

inmunógt1no capdz de producir una respuesta inmune 

posinfect4nte. y no 4Sí una inmunosupresión pulmonar. Debido 

que Jos llniml!lles v12cunados sólo contrlJ VEA. y 

posteriormente desdfiados con el viru.9 (grupos IV). St!J 

comportaron serológicamente igual que el grupo II; con 

excepción del animal que salió positivo <!Jl segundo sangrado. 

El hecho de que el grupo IV hi!Y<!J mostrado m12yor lesión 

pulmoni!r que el grupo II. sugiere que Ja vacunación sólo 

contra VEA puede actuar como factor captJ.z de producir un 
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proctJ•o dtJ hiport1t1n11ibi l Jdad. ocasionando con t1sto qu,,. 

cuando un ani1Dal vacuna~o contra AuJeszky ostd "xpu,,sto al 

virus. pu"da pres"ntar una ntJumonfa. 

Lot!I grupoa expt1rimt'ntalfJtJ I. II. III y IV aportt1ron un.s 

pittza v12J Jo~lJ parlt Ja tJValuación dtt 14 v4cunit bivalt1ntt1 

<grupo V). tal y como tJ" mufJlltra a continut1ci6n: 

El grupo I dt1mostrd qutJ lll i!..J_ multocid4. no fUtJ 

removida por t1/ pulmón dt!J ani1Ddlt1t1 aanotJ. hecho qut1 no pon" 

"n dtJBVt!JntaJa a ltt Vllcumt bivalentt1. por habfJr pret1t1ntado 

aislamittnto pulmonar de dicho microorgttniamo. Ademda. 

dtJmostrd que esta por sf Dola no tJtJ capaz dt1 producir da"o 

alguno tm pulmón. 

El grupo III descartó Ja posibilidad de que la 

Vr!cunación contra E. multocida. tenga utilidad pr4ctica. en 

el control dtJ ltJ pasterelo11is pulmonar del ctJrdo. E11to es. 

por Jos rtJ11uJ t1J.dos obtdnido11 <1n tJJ grupo I. en dondt> llt'> 

conrirma quet f!..:_ multocidlJ. no tJIJ e.a.paz dtJ producir diJtlo 

pulmon1J.r por se; confirm1J.ndo lJ.s:I. qutJ tJl agtJntt1 primario 

(VEAJ es tJl factor principdl. al cual hay que controlar pdrlJ. 

evitar Jd pastere/osis pulmonll.r. 

El grupo II !lirvió pard dtJmostrdr que Ja inmuniddd 

posinfección. con dosis bt2Jds de virus. no sirve p<Srll 

proteger de inftJcciones substJcuenttJs. y con esto oc1:2siom2r 

una inmunosupresión pulmon4r; t12l y como se observó en el 

grupo IV. m4s no asf en el grupo V (vacuna bivalente). 
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El grupo IV demostró qu" una inmunidad posv.,cundl no 

protegtJ de futuras inreccionoa. por Jo que no stJ evita JtJ 

inmuno!!luprt1si6n pulmonar. favoroci"ndo con esto la 

presentación de un4 ¡Jt!JstereJosis pulmon'2r subcl:lnica. tltl y 

cOllJO se obst1rvó t!n t1ste grupo. 

Por Jos resultados obtenido11 en los p.Jrdmetros de 

resput1sto inmune. y grado dtJ lesión puJmon.sr: indican quo Ja 

vacuna bivoJonte tuvo un mejor re:1put1sta .. qut1 Ja vacuna sola 

contra VEA. ~ta diferencia tlll atribuidtJ a JtJ preaencid del 

cuerpo bactt1riano on J., vacuna bivalente. favoreciendo as:f 

unct mejor reepuestlJ humor4J contra VEA. y por consiguiente 

evitó una JtJsion pulmonlfr (como la obserVlJda en .,1 grupo 

IVJ. Por todo lo qu" Sd ha mencionado. stJ considtJra qutJ la 

vacun4 bivtJJtJntt!J tiene llJguntJs aportocionet1 dentro de liJ 

porciculturtJ. tJ pestJr dt1 no poder evittJr ltJ coJoniztJción 

pulmoniJr con E...:. mu/tocidg. 

LtJ prt1sencia de A:_ J?.leuropneumoniae. t1e debió a que en 

liJ unidad de aislamiento en forma simultdnea este tr1Jbajo. 

!!le realizó otro, el cual utilizó dicho microorganismo. por 

Jo qut1 /tJ presencia dtJ dsttJ. sugiore untJ fal ltJ en las 

mt1did1Js de higiene y de bioseguridad utJ 1 iz.tJdos. 

La hipotermia obserVi3dtJ en Jos Ultimas ocho dills del 

experimento en todos los grupot1. fue octJsionod.a por liJ. ü1Jta 

ds 4bastecimientc.."l del concentrrldo. del dfa 23 4/ 29 del 
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exptJrim"nto. por lo que StJ al imentttron con zacate Jos 

animaltts. aunado a esto. fut1 el probltJIM. qus stJ tuvo con la 

caleftJcción ttn la unidr!d dd aisJ4mitmto. ravort1ciendo 12s:t la 

presentación do Ja hipotermia colectiva en los cerdos. 
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15. CONCLUSION. 

_J.- La prt1sencü1. dfll cufJrpo b4ctt1riano dt1 e..,. ·multocjd4. en 

la vacunct bivalt1nte. probdbl•mt1nte f!Jtrtimu/6 una mt1Jor 

ret1pu1111to humorlJl contra VEA. en comparación con los 

vacunado.!f !lólo contra VEA. 

2. - L4 v.scuna bivtJlt!lnte tJvitó y/o redujo lo lfJ!Jidn pulmonar. 

t1n compdración con Jos Vllcunado contra VEA. 

3. - Ltt vocunacJ ón contra VEA. no prottJg" dttl tJl!ltablscimiento 

dttl virus on &/ pulmón. ni. dt1 futuras intoccjont1t1. 

4.- La inoculación dt1 e,,. muJtocido. por mt1dio de at1ro!Jolt1t1 

colonizó 111 pulmón. tanto tJn animal.t1ll inmunizados como en 

Jos no inmunizados con /!.,... mul tocid4. 

sugerencia: 

St1 considttrlJ convt1nit1ntt1 uno prutJba a mayor escal.s. t1n 

1011 lugares on quo est4s anrormodados reaulten prablomdticlls 

para llJ producción porcina. De osta manera tJort1 posible 

evalutJr el impdcto que tt!!lte trabtJJo puedtJ tener~ ¡NJra 

meJorar la producción de carne de cerdo en Hdxico. 



74 

7. BIBLIOGRAFIA. 

Akkerm4ns.J.P.W.H.: Serum prophylaxis in Aujeszky's disttase 
jn pigs. N"th. !!....:., fih Sci .. ~:12-17 (1970). 

AkkermlJns.J.P.W.H.: Au.íeszky's disease. AlzlL.. Hed. Vet . 
.ufl,295-306 (J976). 

AJva-VlJldes.R; Glock,R.D.; Kluge,J.P.: Keune. C.H.: Effect.s 
of vaccination on JesJon development in pst.tdorltbies virus 
chiJl leng swin~. Arn. :l. fiL .~ :!!! (4J :558-595 (19831. 

Andries,K,: PensiJ~rt.H.: Vandeputte,.J.; Effect of 
experiment"-1 infection w1th pseudor1Jbit1s virus on pJgs with 
mlJ.ternlJl ir1munity from vaccinoted sows. Am. !L_ ~ Res. 
;J2(8J,J282-1285 (1978). 

Andries.K.: PtJnsaert.H.: o.nd Vandffputte.J.: V1ro/ogicdl 
tJXaraination of p1g with acute respiratory disorders. ~ 
Dier. Tizds. ~:236-241 (1981). 

Armstrong. C.H.: Hycopl.,,sm"J pneumon1" ut si..¡ine. 
International UOOate fSquibJ:ll... I3sUe One: l-8 < 1982). 

Badiol12.S.J.I.: PujoJs.R.J.: Estudio sobre 14 interacción 
del virus de Aujeszk" con Pasteurel 14 multocida en los 
proceso!! neU1D6nicos dtll cerdo. Tesi!I para obt~ner el grado 
de HiJ.estro en Ciencias. .Eí!.J;;,,.,,. M ~ ~ CufJutitldn 
U.N.A.N. NtJxico, (1984) 

&luyut.S.C.: Berggen.K.A.: Simonson.R.R.: Bemrick.W.J.: 
Haht!lswaran,S.J(.: Interation of Pasteurqlla haomolytica with 
bovine neutrophils : IdentificfAtion and P"rti41 
char4terization of a cytotoxin. &n...!.. ~ ~ Res. !J.5.:1920 
(l98JJ. 

&rtha. A.: Attemps at attenuating the virult!lnce of 
AuJeszky's disease virus. ~ Allatory. ~ 1.§:42-45 
ll961) 



76 

&~kerviJ Je.A.: He Crackt1n.R.N.: He Ferran.J.B.: The 
histophatology of experim"ntal rhinJtis in pigs produced by 
d' strain of AuJeszky's diserJse virus. B.§!L. fit.:.. ~ 1.J:323-
326 (1971). 

&skerv1Jle.A.: The influtJnctt of dostt of virus on the 
el 1nicol :ugns in experimental Aujeszky's dise11se in pigs 
!!!::... ~ :l 138-394 11972~) 

&skt1rvi l Ie. A. : The histopathology of tJXperimentaJ pneumonia 
in pigs produce by AuJeszky's dis~r:tse virus. Res . ..!6t.t...:.. §§..L.. 
~,223-228 !1973~) 

&skerviJJe.A; Ne Ferr.:Jn,J.B.: dow.C.: AuJeszky's disease in 
pigs. ~ Bull. :!..J:465-480 (1973) 

Becker. C.H.: Zur bedentung der lunge fur dio pathologisch 
anatomische diagnose der Aujeszkyschen kraukhe1 th des 
shweines. Nonats~ fiL Hf!.Si....:.... 1.2:5-11 (1964). 

Benson.H.L.: Thomson.R.G.: Val Ji, V.E.O.: 1ñe bovJnd iJ/WJOidr 
ID4Croph8.ge. II. In VJtro studios with P.Jsteurelli1 
b4emolytJClJ. ~ ~ I:P.!!m..i. l'k.fl....... :12_(.3): 368H369 r1'?78). 

Bitsch. V.; Andersen.J.B.: On the epidemiology of AuJeszky's 
disease in Dell1i1J4rk <!nd the possibilitios of its control. In: 
Aujnszky's d1seiJse. ~ Wittm<!nn ~ JiAl.l (eds). 
Louzembourg. 
11982). 

Bodon.L.; HesziJros.J.: Papp-Vid,G. <!nd Romvary,J.: 
Properties of Aujeszky's disease virus strllins isoliJted from 
swine pneumonia cases. ~ ~ Acl!Jd. Sci. Hunq. 1fl:107-109 
11968). 

Bran.L.; Suhaci.I. and UrsiJche.R.: E.'l(perimentiJl production 
of Aujeszky's diseiJse by n<!sal instillation of culture 
virus. ArchiviJ ~ ~:83-87 (1968). 

Buxton.A.: FriJser. G.: AnimiJl microbiology. BliJckweJ J ~ 
Pub].. Oxford. ( 1977) 



76 

Cab4llttro. C.S.: Efocto dttl virus dt1 Au.it1szky sobre JrJ 
remocJón puJmonrJr de PtJsttJyrttl l.s multocid4 en c~rdos dtt 
engorda. T1u11i11 do 1Df2t1t1trta. fifu ~ &!l1..:. §J.J.Il.:_ Cµ.sutitldn. 
Univer11idad Nacion11l Autónomcs de Ndxico. Cuoutitl~n. 
IzcallJ, Edo. de Ndxico. 1985. 

Carter.G.R.: Studitts on &stgurttllg multocida. I A 
heaJc!ggJutintttion test for tho idtJntit:ictJtion of 11erologJc4J 
type'1. M¡_,_ ,L. ftL. ~ li,481-484 (l955J. 

C4rttJr,G.R.: A nt1w stJrologico.J typt1 o.f Patr1teurttllq multocidg 
from cttntr.sl Afric.J. ~ RtJc. ll:l052 (1961). 

CdrttJr.G.R.: Proposttd modificotion of thtt 11orological 
classification or pgstttur~JllJ multocidi:1. fiL. ~ ll: 1264 
(l963J. 

Cortor.G.R.: Posttturella multocida t1nd Pasttturollo 
htJemolyt1ca. In advances in Vetorinary Scü;nct1. Vol II~C.A. 
Brondly llnd C.A. Cornt1liup (t1d3). Ac.,deimic E.u.!!.!!..:. Nt1w York. 
(1967). 

Carter.G.R.; Subronto.P.: Idt1ntiric.,tion of type D strain of 
Pll.st:eurelJcJ multocJda w1th "crifJlJvinlJ. ~ !cL.. ~ ~ 
~,293-294 (l973J. 

Cartsr. G. R.: PasteureJ JosJs. In: Disoaat1 of swins. H. W. 
Dunne tJnd A. D. Leman (ed11J. 4th .IQ!!d Statt1 Univ. Prtu1a. 
IOWi!. pp. 621-629 (l975J. 

Carter. G. R.: PasteureJ Ja. Yt1rsinjlJ. and FrancistJl Ja. In: 
proceidures in Veterinary Bo.cterioJogy and Diagnoptic 

HycoJogy. 
ll978J. 

3th. CH. C Thomas Pub} isher. IJ 1 inois. p. 99-107 

Cll.rtwrJght.S.: EpidemJoJogy and control of Aujeszky's 
disease Jn Great BrJ tain. In; Aujeszky's disell.se !L..~ 
5..:.L fiAL1 (t1ds. J Louxemburg. (J982J. 

CJprJdn, C.A .• PJJoan. C .• Crúz. T .. Cll.macho. J .. Tórtor.,. 
J .. Colmenllres. G .• Lópcz-Rev1Jla. R. cJnd Garzll. de lll. M.: 
f!xcoplasma hvopneumoniae incre .. ,ses tl1e susceptibi 1 ity oE 
pigs to exper1menttJl Pll.steurel lcJ multoc1da pneumonia. ~ 
¿_ !'!U_,_ Res .• 52, 434-438 (l988J. 



Coll:tHlniJTfll!I. V.G.: Ev12Iu12cidn dtJ la inmunidt1d conttJrida por 
e11tr4cto11 protdico11 dtJ Haemophllys pleuroen<tuznonia., mtJdianttJ 
de11af;to experimtJntaI. TtJsitt dtJ maestr.ta. ~JU~ §.!l.líh 
Cuautitldn. UnivtJrBidad Naciona.l Autónoma dtt Hdxico. 
CuiJutjtliln Izcalli, Edo. dtJ NtJx1co. 1990. 

CorntJr.A.H.: P12tholo9y or tJXptJrimontal Auít111zky'!I dise1Jtu1 in 
pig/et6. l11!ú ftL. ~ ~,337-343 (1965/. 

Cowart.R.P.: Backstdm,L.: PrtJv12lt1nco or dtJnnonocrotic toxin­
producing Pdstouroll(!f multocidg straint1 in Illinois swine 
herd11 wit/J WJriying Jevt1ls of atrophic rhiniti11 and 
pnoumonia. ~ .lJJ.L. E.uz .Jé!!.L. ~ !&!n!L. BelgJum ( 1984). 

Dalsgaord.K.: Prt1cip1tating antigtJns involved in protection 
against Aujtn~zky distJastJ ttftt1r ntttural infection and afttJr 
iamunization with inttctivatod vttccintJ. In: AuJtJBZky's 
di"º~""· !l..,. !!'.i..LJnM!¡ ..z.uL_ lk!LJ. (t1ds. J Louxombourg,. (1982). 

~gre.H.; solberg.L.A.: Synorgic efftJct: in viral-b1Jctt1rial 
infttct1on. III Hi11tophot0Jogict:Jl changtts in tho trachea of 
mict1 folloving viral tJnd b.Jcterial infoction. ~ ~ 
Hicrobiol.. ~ Z2,.·l29-l36 (1971). 

/JtJ Jong.H.F.; Oci,H.L . • · Tt1tenbourg,G.L.: AR-p1Jthogt1nicity 
tttBt for PaBttturtJl /it mu! toci@ isoletee. Proc .Lfil..:.. EJ..g 
W.... §Q.f:,_ f&!JsL.. CopMhagt1n, p.211. (1980). 

Del ivo.H.; Baretta,F.; Boniras. V . .- Foroglou. C. :UltrtJ11tuture 
1.md runction in sympathtttic ganglia iaoltJ.ttJd Lrom rlttB 
inr11cted with ps11udorabitJs virus. liuJ.JJ. &u!,. ~(l) :ll-124 
(19'78). 

Doogaon.J.B.; Haes.R.J<.; Ruiz.J.C.: Cloni11g and 
chr!Jract.,riz<!tion or pseudorabies virus DNA :.rttcuences. Proc 
.InL f!.iR _w.... ~ ~ H6xico. pp.152 (1982J. 

Dow. C.; He Ferran.J.B.: ThtJ nouroptJ.thology or AuJt1szky's 
di11~a11e in th~ pig,., l1!!.u..... .J!l!..L. §!;.L. _;¡,436 (1962/. 

DucateJ le. R .• · Coussement. W.: Hoort1ns.J.: EtioptJthoJogy of 
Aujeszky's virus pneumonilJ in young pigs. An 
iflfJJunoperoxidase and histoptJthoJogic Btudy. Vldms. ~ 
IJ...i!1!L,,. ~(1)'1-10 (1982). 



78 

E411terday.B. C.: SWintt in,fluenza. In: Diseasd of swint1. H. W. 
Dunne and A.D. Leman fsds.) 4th • ..l2!!4 ~ ~ Prt1BB 
Iowa pp. 141-167 11975). 

Falcón. N.A.: Ert1cto dttl virus dt1 Ja Enfermt1dod de Aujesky 
(Pst1udo-RttbiaJ 11obre J4 pre11t1ntación dtt 112 pleuropnt1umonia 
cont1JgJ03a porcinlJ. Tt1sis dt1 1Me11trfa. ~ !J!1. ~ ~ 
Cuautitldn. Universidod Nacional Autónoma de H~xico. 
Cuautitldn. Izcalli. Edo. de N'xico. (1989). 

Fuenttts. H. and Piio4n. C.: Studies on tho intt1raction 
betJ.Men VlJccinaJ and pothogt1nic AuJ,,szky'11 virus and 
&stvurella multocid4 in young pigtJ, ProcetJdings of thtt 
intt1rnationaJ pig V"terinary Socit1ty Congret!ls. Ght1nt. 
Belgium. 1984. 28. Int"rnational EJ.sl Vetprinqry ~. 
Ohent. Belgium !1984). 

GhtJnev. c.; Stoyanov. V.: Rt1cht1rches aur ltJB infectjons 
pulctonltirea a v1rus du porc damr let!I ffJrmtJt!I d 'ongraitra1'mfJnt 
en Bulg6ri6. BulJ. 91.t.,. l!JJ;,.,. §Rí.L.. !12_:373-382 11958). 

Gois./tf.; Kuakst!t.F.; Sisttk.F.: Nicrobiologiclt} findings in 
thtt lungs of s/ltughter pig!I. i!J:::!2s..J.. .I.ll1.:.. .E.Jj;¡ fih ~ Conq. 
Copenhegon. pp. 214 (1980). 

Go1s.M.: Bornes. H. J.; 
tJtrophy in pigt1 by 
Pgt!ltt:wre/ Jo muJ toe ido. 
11983}. 

Roas.R.F.: PotfJntlttion of turbinltte 
long-tt1rm nlt110J colonizlttion with 
~ ,/,,,.. fiL. ~ :1413): 372-378 

Gut1tltfson.D.P.: Pseudorrabies. In: Diseases of swine.H. W. 
Dunne and A.D. Lom4n ("ds.J. 4th . .1Q.!ta fil.a1!!. 1lD..J.J!...:.. ~ 
Iow6. pp.391-410 119751. 

Gutekunst.D.E.: Pirtle.E.C.: Humoral and cellular inmune 
rflsponses in swint.t after vaccination whith inactivated 
psoudorabitts virus. Am. j. Vet. ~ !!.Q.(10) :1343-1346 (1979) 

Harris. D.L.: Switzer. W.P.: Turbina te atrophy in joung pígs 
exposed to Bord(!'Jte/Ja bronchisepticlt, &:rteurttlla multocidd. 
and combined 1noculum . .&zL_ J..:_~ Res. 2.2: 777-785 (1968). 

How.:irth.J.A.: Hokam.:i. ~-: West.G.B.E.: An epidt1miologictJJ 
study of pseudorabies in Cltl i fornia swine herds. Clll i fornio 
fiL. ~:13-16 (19811. 



EST~ TESIS tm nrn:: 
SJ'Jl.ít ~~ lJL füílUU 1 ~C~ 

79 

IgltJBia11. J. G.: Estudio 11obrtJ 11Ublftancias bactericidas 
presentes en 11ecrecidn bronquial de ct1rdo embrionario. Tosis 
IDIJestria. FES-Cuautitl4n UNAN. Ndxico f1981J. 

Kiol11tttin.P.: llortin.J.: Janotachke.D.: Experimtmtol 
&:rt&urell4 myltocidq infection of SWint1 " contribution to 
the otioJogy of tmzootic porcint1 pnoumonia. ~ ~ ~ 
lh.!L.L.,;pzing. 21 609-619 119771. 

KJugtL J. P.: Hartt. C.J.: SWintt Pt1<1udorlJbfes: Abortion. 
clinicol dit1,,a:!le tJnd lt1sions in prognant gilt.s infectt1d with 
p:JeUdortJbitUI virull (AuJeszky'11 distJ11st1). Am. J Vst. Btts. 
;M,911-91:5 119741. 

Kojnok.J.: The role of carrior 11ows in thtJ sproading of 
AuJtn1zky'5 dist1dlJtJ to suckling pigs. data on Auíeszky's 
viru!I carriership 411JOng fatt1ning pigt1 ~ ~ li!JD.!L:_ 
ll,281-29:5 (196:51. 

L4stra.A. 4nd Pi}oan.C.: Tissut1 culture test for tht1 
identification of toxigt1nic Post~yr&llo myltocida 
Procoed1ngl!l .dm.,_ ~ ~ ~ Konsas City. p.1'10 
119841. 

LautitJ.R.: La tn4lctdi11 d'AuJos:zky. Holadios anim4les a virus. 
Ed. ~ ~ frqnc<ti:ttt 11969). 

Lttnihan.P.: O'Connor. P.J.: EpidtHDiology and control control 
of AuJttszky'tt dJ11oaso Jn thtt RapubJic of Irland. In': 
AuioBzky ':1 dist1ast1. ~ l/.J..J.l.JJJIH ~ lJA1.l (ttdt!I • . 1 • 

Louxembourg. 119821. 

Licoa. J.A.: Ai11Jomit1nto y tJpicifación d<f &st<furctlla 
multocidg do pulmones neumonicotJ dtJ cerdo ttn la Piedad. 
Nichoacdn. Tt1sis de Licttnciatura; ENEP-Cuautitlan UNAN 
Nexico 119801. 

Livingston.C. W.: Sta ir. E. L.: UnderdohJ .N.R. and Hebus. C.A.: 
Pathogenesis of Nycoplas11Ml pntJumonia in swint1 . .&n.:. ~ ~ 
~ 2J,2249-2258 119721. 

Loosli.C.G.: Synergism bt1twtJen respiratory viruses and 
b<tcteri41. ~ L Biol. ~ 40,:522-:540 119681. 



80 

NiJtJt1,R.K.: K.in1tz,C.L.; Gustafson.P.P. (1979). Cit12do por: 
Cartwright. S. ttn: Ep1dtJmJology tmd control of AUJtJszky's 
dit1tUJt1t1 in Groat Britain. G. Wittm.inn .Jnd S.A. HdlJ teds. J. 
Luxt1mbourg. ( J 982 J • 

Haht1Bf·UJran.S.K.: Thies.E.S.: InfJutJnctJ of tJncapsulation on 
phagocytos1s of ~ell.J multocidd by bovine ntJutrophils. 
Intecton !.2..ll!1 ~ L§. (11: 76-81 (1979). 

H12rtoll.H.D.: Alcocer.B.: Cttron.F.: Lozano.J.L.: DtJJ 
Va/}ft,.P.: Aura.A.: A1sl1JmJtmto y cantcterización do/ virus 
dtt Ja enfermeddd de AujtJszky o psttudorrabiiJ &n Ndxico. 
Tt4cnica Pecudrid Ndxico J.1!:27-31 (1971). 

Hatthews.R.E.F.: Clasific.Jción y nomonclatura dtJ Jos virus 
de vt1rtebr.sdos. IntervJroloqy 1Zf1-3J (19821, sogtln Ja 
traducción del Ph.D. ElistJo HtJrndndt1z BllumgéJrtt1n. 

HcFerréJn.J.B.: Dow.C.: The distribution ot tht1 virus of 
Auít1szky's d1st1ase (psttudorabies virus) in experimttntéJlly 
Jnfected swine. Amer. ~ ~ ~ g,§_:631-635 (196~). 

NcFt1rr,,n.J.B.: Dow. C.: Tht1 effect of caJostrom derived 
antibody on mortal i ty l!tnd virus excretion fol Jowing 
experimt1nt"J infection of pigl,,ts with AuJttszky's disttiJBt!I 
virus. Res. ~ Sc1. ~:208-214 (1973). 

HcFerran.J.B.: Dow. C.: Studios on in:munisation of pigs with 
SéJrtha !1tr11in of Aujeszky's distJastJ virut1. ~ fií..i. §.B..L. 1.2. 
(11, 17-22 (19751. 

HcFtJrran.J.B.; HcCr1Jken.R.H.: Dow.C.: CompllratiVtJ studitJs 
with inativated éJnd atttJnUlltt!ld vaccint!IS for protection of 
ftJttening pigs. In: AuJeszky's distJéJse. ~ ~ ..§..:.& 
~ (eds). Louxembourg. f 1982). 

Nock.R.E.: CréJndt1JJ.R.A.: Ht!lsfin,G.N.: Induced Jatency in 
pst1udor,,bies vaccintJted pigs. ~ ¿ ~ ~ ~:56-59 
(19811. 

Norrison.R.B.: PiJo,,n.C.: Hi/Jey.H.D.: Lem,,n. A.D.: Rapp.V.: 
An etiologiclll Jnvest1gation into pneumonia in sldughter 
WtJight swine. E!::.QS~ .1ll.f..:_ IJ.lg ~ Soc. Conq. BtJlgium. 
( 19841. 



81 

Horr1son. R.8., P1Jo12n. C .• LtJman. A.D.: AssocnoJtJ011 hetween 
enzoot i e pnt1umoni.:1 and pt1rrorm.:ince. E..J.g l!.!!J:!f!. and 
InfonMtion. Z: 23-31 (1986J. 

Hot:ovsky.A.: The rol& ot AuJesky's d1sease VJrus in the 
ro!!lpirdtory dJ.BtJcJstJ of swine. ~ Hod. NrJuki 111:40-44 
(1975). 

NocoechtuJ.R.R.: EnftJrmedad y !!IU r0Jo.c1on con el mt1dio 
ambienttJ, En: Diagnostico de la!!I tJnl:ermedades del ctJrdo. Ed. 
~ llecoechea ~ ~ ~ N9xico pp. 155-176 (1982). 

Ochoa. G.: Ai!!ll4mi11nto y c1JrtJctttriz4ción de agttntss 
bacterianos dtJ pulmont!ts nt1umónicos del cerdo. Tesis de 
Lict1nciatura. fflVZ-UNAH. H6xico (1978). 

Olander.H.J.; S12unders.J.R; Gustafson,D.P.: Jones,R.K.: 
Patologic f1ndings Jn swine lJfttcted with a virulent strain 
of AuiBszky's virus. Pllth. ~ ~: 64-82 (1966). 

Pdu/1.G.: Bund.K.: Podost.J.B: Antigenic components of 
AuJeszky's d1sease virus. In: Aujeszky's dis"ease. fi..:... 
~ ~ Holl (eds. J Louxt!mburg. (1982). 

Pedersen.I..:. 8.: El J1nq. O.: Pt1rsJstent 11trophic rhinitis 
induct1d by dermonecrot z e PasteuroJ Jg mul tocidCJ. Proc Int 
E.1.J¡ ~ Soc. Conq. BeJgium. (1984). 

Pensaort,H.: Mdes.L.: Andries.K.: Aujeszky's dise12se: 
Current situat1on in Belgium. In: AuJ·eszky's dise12se. !L.. 
~ ~ H(JJ J (eds.) Louxemburg. (19821. 

Pijoan.C.: Ocho12.G: Trigo. F.: Aislamiento e identific12cion 
de bdcter1ds de pulmones neumonicos cerdos. TdcnicCJ 
Pecu,:1ri~ Hexico 2,2: 46-49 ( 1976). 

P1joan.C.: Ochod,G.: Interaction between 
VlJCcine lJnd Pdst;,urel J.:1 mul tocidd in the 
porcine pneumonia. !:L. Comp. Path. !l.fi:167-170 

d hog calera 
production of 

11978). 

Pijoan.C: Mec1Jni!1moa de defensa pulmonar. Hemor1.3s. de l 
Curso }1Jt1nodmericdno de EnfermediJdes resp1r1Jtor1ds de Jos 
cedos, ENEP-Cu1Jutitlan. UNA/rf AHVEC (1978dJ. 



82 

PiJoan.C.: NJcoplltmnotus. En: Diagnóstico dtJ las 
Enrt1rmedade11 dt1l ctJrdo. Ed. &Ji.. Neco?ch«(I .r ~ ~ 
Ndxico. pp !S27-!S31 (1982al. 

PiJoan. C.; Trigo. F.: PosttJ1urt1/osi!1. En : Enfttrmodadel!I dtJ Jos 
Ct1rdo11. EdJt<J.do por RamfrtJZ, R.N. y Piio.sn. A.C •• ~ 
l:lll!.i.!is!.. pp!Sll-!113 (19871 (19821. 

PiJoan.c... HorrJson.R.B.: HiJJ"y.H.D.: Serotyping of 
P11sttJurt1l Id mu/ tocid4 isolates from awintt lungs col Jocted at 
slltughtor. ¿ ~ Hicrobiol . .J..Z:J074-1076 (1983). 

PiJo.,n.C.: Lllstr1J.A,: R4mirt1z.C.: PrelimintJry obstJrvations 
on tho prt1BtJnctJ and rol" of toxigonic Pal!lttJurttlla multocida 
in swino pntJumonia. ~ .IJJL. EJ_g ~ ~ .!d!..J:1Jl.:_ Belgiwn 
(19841. 

Pi Joan. C.; NtJumonia del ctJrdo. En tJncutJntro sobre 
tJnfsrmtJdddes infecciosos del ct1rdo. Editado por Corro~.G.P. 
y Hc-i/Ja,G.A~: Edicioneq dt1 Ja Asocigcion ~B.!! 
VtJtor1narios EsptJcialistas !!..D ~ ~ pp 85-99 
( 1985aJ. 

PJ Joan. C. and Horrison. R.: Enzootic pntJumonilJ ot pigs: The 
rola or Pa!lttJurtJIJa muJtocido. ~ CoatJultant ~ 
SmithklJno f;ll,J.._ Wint6r pp 1-6 (198!1), 

PirtJ".E.C.: GuttJkunst_ D.E.: Virus i1Jo/ation and itmJun" 
respon11tJs in susceptible swins tJXpostJd "'ith psl)UdortJbitJs 
virua (Shop" str,.inl. Mi... :L. fi.t... fiHl.... ;12'1367-1368 (1978). 

Pittl~r.ff.: 'l71o ocurronco and control ot Aujsszky's djsease 
in tht1 ft1deraJ R"pubJic of Gt1rmany. In Aujt1szky's distJase. 
~ Wittmann ~Hall ft!!lds.J. Louxemburg. (1982). 

PJatt.K.B.: Hltrt1.C.J. ltnd Hinz.P.N.: Dittarontiation of 
vrJccine strains ltnd field isolatBs ot PstJudor:Jbit1o virus 
thermoJl sonsitivity tJnd rabbit virulenct!I markers. Arch. 
ViroJoqy §1!'12-23 (19791. 

Platt.K.B.: Hare.C.J. llnd Hinz.P.N.: Differentiation ot 
vtJccine strains iso)tJtes of Pseudon2bies fAuJeszky disease) 
virus: Trypsin sensitivity and mouse viru/ence mr!!rkers. 
~ Viroloqy fi2:107-114 (1980). 



83 

Platt.K.B.: Gttntttic stability of the thermal. trypsin, 
rabbit and 11JOUt1t1 markera ot AuJ,,11zky di!ltJd!!ltJ f Pst1udorabit1sJ 
virus in the pig. J!il... 11.is.l:~ fi,225-232. (19811. 

Pujolt1.R.J.: D4diola.S.J.I.: HtJndoza.S .• · Cipri4n.C.A.: 
Intt1raccidn virus-bacterú1 ttn Jo.s neumonias del cordo. I, 
Tipificación dtJ &stt?urttlla multocid4 lJittlada en rastro y 
patogenicidtJd par.,, ratón. ~ d..!!.1 1f..I.K Congreso Q!!. 
~ HiJZatl.!n, H6xico (1984). 

Rimlttr.R.B.; Boycott,B.R.: Croas-protection botween avian. 
porcJne CJnd bovine !!ltrains ot fattteurol lo mul toe!@ in the 
mouatJ. ¿ Como. &!JL,, !!2'89-98 (19791. 

Rosembusch,C.T.: Herchant.I.A.:(1939). Citado por: Iglesias. 
G. en: Estudio sobro substanciall bactt1ricidas prt1sentt1s en 
eecrtJcion traqut1a l dt!I cerdo embrionario. Tet1is mattstria. 
FES-Cuoutitlan. UNA.N. Hdxico. (1981). 

Roberts. R. S . .- An iDliTI1unologica1 tftudy of Pgstour"l lo 
~ ¿ ~ w.ll... :rz,261-278 (19471. 

Rutter.J.H.: VirultJnce o:f P9tJt"urpJJ<J multocid<J in .!trophic 
rhJnJ lJ!1 of gnotobiotic pigs infttcted with Bordetel lo 
bronchis~ HM... .!!J!..t..,. @L. ~.-287--295 (19831. 

Sabo,A.; R"-Jconi,J.: BlotJkovic .. D.: StuditJ!I on the 
pathogt1ntJsiB or Au;'t11!1ZkY'B diBt!UJBtl. 1: Distibution of the 
virulent virus in piglets a:fter ptJroraI infoction. ~ 
Jt.i.r2.L. (Prahal ll,214-221 (1968). 

5.J.bo.A.: R.J.Jconi.J.,• Bloskovic.D.: Studies on tht1 
pdthogenttsis of Aujeszky's diseose. III: The distribution of 
vJrulont virus in piglots 1Jfter intranottal infection. ~ 
Jl1J::!lL. (Prahal }2'407-414 (19691. 

Sobo.A.: Grunet,Z.: Persistence o:f viruJent pseudor1Jbies 
virus in herds of vaccincSted cSnd non-v1Jccinot8d pigs. ~ 
.J!in21_,_ (Prahal ll,87-94 (1971). 

Shope. R.E.: Swine Influenz.J. III Filtrdtion experiments and 
etiology. ,L. fil!J2..,_ lf!li!,_ ;M' 373-385 (19311. 



84 

Shoptt.R.E: SwJn" IntJuenzlJ. In: Diseases of swine. 2nd. ed. 
Edjtor. H.W. Dunne. IowlJ Stdte Univer. Press. AmtJs. t1964J. 

Sauth. I.H.: St.ud1eu on the rolt1 of some microorganisms in 
tho respiro.tory infection of the pig with !!lpt1cioJl reftJrenc" 
to the involvemtJnt of Pa!lttwreJJ.,, septic..,,, Tesis. de Ph. D .• 
U. de Londres. t970. 

Smith. I.N .• Betts. A.O., WatL R.G .• Hayward.H.S.: 
E>:per1ment.sl infections with Pa:tteurt?l!a SBptica (serogrupo 
AJ dnd dn ad,.,no or entero v1ru5 in gnotobiotic piglt1ts. ¿_ 
~ l3lllL.... f!dd-12 (l973). 

Szw9d12,W.; 1'o.'onc1ck1.A.; Myszko.J.; BacztJc,W.: The role ot 
llBymptomlJt1c inffJCtions in the epizootiology ot Aujeszky's 
disease. Hed. ~ 2§:391-393 (1980). 

Thawley.D.G.: Wr1ght.J.C.; Solorzano.R.F.: Tt1st and removaJ 
proc<'Jd r"s v.s. vaccin1Jtion tor control and erradication ot 
pseudorabies 1n misouri. Proc. Annu. l:!W..:.. !!..:..§..:... A!1.iJ!t_ Health 
~-:.. §_]:448-463 (1979). 

7ñawJey. D.G. Wright. J. C.; Solorzt1no.R. F.: Epid<"miologic 
mon1 tor1ng fol lowing '1n episode ot pseudorabies involving 
swino. sheep 1Jnd ctJttle. J.A. V.N.A. 12Zf..-l002-1003 (1980). 

Tolvid Diagno5tic: Pfleudorabies tAuJds:z:ky's) virus 
glycoprotein X Antibody teBt kit. I1M. ~ ~ 
l<olomo:zoo. HI 49001. USA 11989). 

Tomtt.B.: LlJ mttladie d'AuJeszky en FrlJnce en 1979. ~ H!!.!L. 
fi.t... ~.-491-494 11980). 

Ursrlche.R.: Plateau.E.; Dern1Jrd.F.: Elements conditionlJnt le 
diagnostic de ltt maltJdie d'Au}etJzky. ~ l:k!J!:.. ~ 
ll§.'1317-1333 (l977). 

V1Jn der H1Jrel.G.M.; De W1Jchter.J.C.: VIJn Imm.R.H.: 
Housepotency t"st ot lJn BXperimentlJ 1 P"steurel la UJQ] toe ida 
vacc1ne. Proc. l..!1l EJ.!1 ~ ~ ~ Belgium tl984J. 

Wet.lker.R.D ... Corstuet.R.E.: Less Ley.B.A.; Pancierd.R.J.: 
Study of bov1 ne pulmonary response to Pasteurel la 
haemoJytic~: Spec1f1city of i1M1unoglobuJins isolated trom 
bov1nr.."' lung. AlJh. d..,. ~ ~ jl.·1015-1023. tl980J. 



86 

Wittm12n.G.: Jttkubic.J.: AhLR: Nultiplication and 
d1str1bution of AuJeszky's dis&o.se (pstJudor"bies) virus in 
VlJCciniJted and non-v<!ccindted pigs after intnmasril 
infection. Arch. V1rol. §§.:227-240 (1980). 

WohJgemuth.K.: Leslie.P.F.; Reed.D.E.: Smidt.D.K.: 
Pseudorabies v1rusm assoc1ated with ltbortion in swine. 
J.A.V.H.A. 172,478-479 11978). 

Y4mltmoto,K.: 0g(Jta.N.: Nycoplasmal and bacteriol flora in 
thtt Jungs of pigs. ~ ..l..n.L.. Ei.Jz ~ ~ Cong. Belgium. 
p.94 (19821. 


	Portada
	Contenido
	Resumen
	1. Introducción
	2. Objetivo
	3. Materiales y Métodos
	4. Resultados
	5. Discusión
	6. Conclusión
	7. Bibliografía



