UNIVERSIDAD NACIONAL
AUTONOMA DE MEXICO

**}), FACULTAD DE ESTUDIOS SUPERIORES
CUAUTITLAN

UTILIZACION DE UNA VACUNA COMERCIAL PARA EL
CONTROL DE LA RINITIS ATROFICA PORCINA

T E S 1 S

QUE PARA OBTENER EL TITULO DE

MEDICO  VETERINARIO  ZOOTECNISTA

P R E S E N T A

LUIS CORTES MANDUJANO
DIRECTOR DE TESIS: M.C. SUSANA E. MENDOZA ELVIRA
DR. ABEL CIPRIAN CARRASCO

CUAUTITLAN IZCALLI, E00. DE MEXICO 1993
TESIS CON
FALLA TE ORIGEN




pr—

%‘g Universidad Nacional
:‘\-A

2%  Auténoma de México
UNAM

UNAM — Direccién General de Bibliotecas Tesis
Digitales Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADOS © PROHIBIDA
SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta
protegido por la Ley Federal del Derecho de
Autor (LFDA) de los Estados Unidos
Mexicanos (México).

El uso de imégenes, fragmentos de videos, y
demas material que sea objeto de proteccion
de los derechos de autor, sera exclusivamente
para fines educativos e informativos y debera
citar la fuente donde la obtuvo mencionando el
autor o autores. Cualquier uso distinto como el
lucro, reproduccién, edicion o modificacion,
sera perseguido y sancionado por el respectivo
titular de los Derechos de Autor.



INDICE:

REOSUMEN: st ecceateronoeovrsansasessresrsascasssonsasesssencsssnnsle

INtrodUCCiON..eveseorenssssevsosearscsssasassnsssavecseole
Rinitis Atréfica....

REBEBBUNNNNNCGHOMORMERER - kRO

1.1 Definicién........iiviinnananan .
+.1.2. pistribucién e Importancia.... ..
.1.3. Influencia Ambiental........c...
.1.4. Agentes Etiolégicos Involucrados
.1.5. Modo de Infecci6n......cceveuee . .
.1.6. Patogenia de la Rinitis Atréfica........
.1.7. Participacitén de B bronchiseptica en la rin tis
BErEfiCa. i it srocestnteatssscsncssevasssceccassssssesnsBe
.1.8 Importancia de la Pagpteurella multegida en la rinitis
ALrOLiCaA i evavaravsnresesranersnossnsnvassonersnssssaslde
.9. Control de la rinitis atr6fica mediante la vacunacién.
«9.1Vacunacién de la cerdaciisescrcticornsonsas
.9.2Vacunacién en los lechones....
+10 Prevencidn..cieceiaiairanansns

Objetivos Generales.....
Objetivos Particulares..
Materiales y Métodos......

Instalaciones de la Granja..
Material..icecsnansenananeos

Formacién de Grupos.

1.

0.

.1. Identificaci6n de los Animales.
2.

+3. Etapas d@ MUeBLr@O. .t ctetiestocoarnassossranstnsanas
.4, Periodos de pesaje para los lechoneS.......coveenns
. InmunizZacitn. . .o iiniii i eretia i

. Coleccidn de las Muestras en la Granja ...,
. Clasificacién de las Muestras............c..
.2. Estudio Bacteriol6gico....vvcevrenceases

.3. Identificacién por pruebas Bioquimicas..

.4. Tipificacién de P, multocida Tipo D.cvvicnnncrensnases 28,
. Peso de los Lechones a los 1, 30, 60, 120 y 170 Dias
Edad...cccinvenancranronnsnoas creeesrea2B,
Estudio Estadistico..

. REBULEAOS . v itcernoterernsasenscnnceansens
. An&lisis Bacterioldglico....vuiviiierennananns
. Pardmetros Productivos (GDP)....c.cvecvarnsanoss
DiBCUBEIBN. ittt iiriiia et raaas
Conclusicnes..... [P
REfOreNCias. it iiieneiersaensranacnsrsonasorasnaocesasd2e

R I P N T I WP P

NOAVS LA W WWWWWWWWWWWWWWWNNE R 2 R



REBUMEN

En este trabajo. se evaludé la efectividad de una vacuna
comercial contra rinitis atr6fica (RA) del cerdo en una granja de
ciclo completo ubicada ‘en San Juan Teotihuacan Estado de México.

Se utilizarcn cuatro grupos con dos cerdas y su camada cada uno.
A dos grupos se les inmuni26 con Nobi-Vac Rinitis Atréfica
bacterina inactivada en vehiculo oleocso elaborado con una cepa de
Bordetella _bronchiséptica y dos de Pasteurella muitocida del tipo
D durante la gestacién; dos camadas se les inmunizé durante la
lactacioén, y a un grupo no se les vacund. A los cuatro grupos se
tomaron muestras de cornetes nasales de las cerdas y de sus
lechones y se hizo cultivo bacterioldgicos, asl mismo a los cuatro
grupos se pesd a los lechones de cada camada a los 1, 30, 60, 120,
Y 170 dias de edad para cuantificar la ganancia daiaria de peso.

Se encontrd en el grupo no tratado, dos cerdos con lesiones de
RA evidente con atrofia de los cornetes nasales. Con los resultades
obtenidos, la vacuna s6lo reduce 1la presencia de PBordetella
kronchiseptica y no de Pasteurella multogcida que aun estuvo
presente. Las bacterinas a base de Pasteurella nmultocids y
Bordetella bronchiseptica no sclucionan por completo el problema de
RA. En cuanto a la ganancia diaria de peso por grupo el anidlisis de
varianza {ANOVA) mostrd que no hubo diferencia significativa entre

elles.



1. INTRODUCCION

1.1. RINITI8B ATROFICA.
1.1.1.Definicidn.

Es un enfermedad del cerdo caracterizada por atréfia de los
cornetes nasales, ha sido reconocida desde hace casi 150 afios y fue
descrita como "schnuffelkrankeit" en Eurcpa Central (Franque,
1930)., La rinitis atréfica (RA) es una enfermedad infecciosa y
contagiosa, ampliamente distribuida en la poblacién porcina
caracterizada por atr6fia de los cornetes nasales y en Casos raros,
ramificacién hacia el premaxilar nasal o el hueso maxilar. Los
cornetes ventrales inferiores son los que se encuentran afectados
mas cominmente. En brotes moderados a severos, puede observarse
clerto grado de distorcién facial (incluyendo braguignatia superior
*mandibula corta® y desviacion lateral del wmorro} {(Leman y

cole.,1981; Smith, 1980).

1.3.2. Distridbucidn e importancia.

La rinitis atrdfica (RA), es una enfermedad de disatribucién
mundial Se reportd en Estados Unidos de Norteamdrica y en
Inglaterra (Anon, 1954) siendo subsecuentemente reconocida en otras
&reas del mundo gque cuentan con una produccién importante de

cerdos. La condicién precisa de la atréfia ha sido debatida



activamente en este siglo y su entendimiento todavia permanece
incompleto. Se ha dicho frecuentemente que la RA, lleva a un
retraso en el crecimiento de aproximadamente de un 5% aungue en
Jap6n se ha encontrado hasta un 10% (Leman y cels.,1981). Existen
otros reportes donde el retraso de crecimientoc es muy poco o no lo
hay, ain en animales con RA severa (Straw, 1983).

En un intento por conocer la situacidn actual que presentan
las enfermedades respiratorias cn nuestro pais, se hlzo un analisis
de los trabajos presentados en las reuniones de especialistas,
realizados en 1989 y 1990. Encontrandose en 1989 un 5.3% del total
de trabajos presentados ocups el septimo lugar, siendo a su vez 5
trabajos de los cuales uno se relacionaba directamente con
Boxdetella bronchiseptica. Por otra parte para 1990 los problemas
neunénicosr ocuparon el segundo lugar con un 16.4% del total de
trabajos presentados y de este correspondié un 30%Y a
Bosdetella-Pasteurella. De estas cifras podemos concluir que que
los congresos son un foro que presentan la problemdtica del pals,
aun que no necesariamente es el reflejo de dicha problematica

(LOpez, 1991).

1.1.3, Influencia Ambiental.

La mayor frecuencia de esta enfermedad est& dada en dos

estaciones del afio, primavera e invierno. El estres aumenta la
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severidad de las lesiones de los cornetes nasales, se puede sugerir
que bajo condiciones naturales otros factores ademas de Bordetella
bronchiséptica, como condiciones climdticas y medio ambientales
pueden producir suseptibilidad de la mucosa nasal al efecto dafiino
similar al de las cepas productoras de toxinas de Pasteurella
multocida , por lo tanto bajo condiciones practicas, la rinitis
atrdfica debe de ser considerada como una enfermedad con etiologla
compleja multifactorial que involucra tanto a agentes infecciosos
como determinantes del medio ambiente. Los factores mas
significativos que agravan la enfermedad son la mala ventilacién e
irritacién de la mucosa nasal por materia particulada suspencida en
el aire (Martineau y cols, 1982). La frecuencia con la que se
infectan los cerdos durante las cuatro primeras semanas hasta las
diez semanas de edad es cerca del 55-95%, de 50 al 60 mes de edad
del 30 al 35% y del 80 al 90 mes de edad del 20 al 25% (Runnels,
1982).

El mal manejo, el hacinamiento y el medic ambiente desfavorable
llevan a un severo retraso en el crecimiento, estas condiclones
generalmente se presentan en sistemas intensivos de
produccibén, cuando los cerdos estadn confinados en lugares pequefios.
En construcciones pobremente ventiladas identificaron algunos
factores ambientales gque tienden a predisponer la severidad de la

rinitis atréfica:



Incremento de lesiones

a)
b)
c)
a)
e)
)
9}
h)
i

-

Instalaciones Pequefias y cerradas.

Incremento de la piaras

Alta proporcién de lechones.

Destete en grupos .

Frecuencia de movimiento y mezclados.

Sistemas intensivos internos.

Hacinamiento.

Ventilacién pobre y temperatura no controlada.

Higiene pobre, poca desinfeccitn.

Decremento de lesionea

a)
b)
<)
a)
e)
3]
9)
h)
i)

Piaras grandes y ablertas.

Tamafio estitico de las plaras.
Principalmente cerdos vieijos.

Destete en camadas.

Poco movimiento y no mezclado.

S8istemas ablertos.

Baja carga animal por m,.

Buena ventilacién y control de temperatura.

Buena desinfeccisn e higiene,

{(8aith y Giles, 1982).



1.1.4. Agentes Etioldgicos Involucrados.

Se han realizado muchas investigaciones dirigidas a 1la
definicitn precisa del o los agentes microbiolégicos responsables
de la RA. Mientras algunos factores pueden influir en la severidad
y expresién clinica de la enfermedad.

Se ha establecido que la condicién primaria es de caracter
infeccioso, m&s que un desorden nutricional (Brown y cols., 1966).

Se ha seflalado la posible asociacién con agentes infecciosos
tales como: tricomonas (Switzer, 1931), virus (Switzer y Cuyer,
1960; Edington y cols., 1976) y micoplasma (Switzer, 195%; Gois y
cols., 1977), sin embargo, solo dos bacterias han sido consideradas
de importancia que son P, multecida y B. bronchiseptica, con las
que se ha podido desarrollar la atrdfia experimental de los
cornetes nasales de cerdo y ratén, cuando han sido inoculados
cultivos puros por via intranasal (Sawata y Kume 1982; Semjen y
Magyar 19B85; Montaraz, 1985 y Switzer, 1988).

La RA se ha asociado a las toxinas de P, pultocida y B.

bronchiseptica reportadas como responsables del cuadro rinltico,
(Roop y cols., 1987),
Un grupo de investigadores demostré que loa cerdos inoculados
desarrollan frecuentemente en los primeros dlas de vida, atrofia
leve de lesiones mds severas (Leman y cols., 1981). Se ha observado
en cerdos lactantes que la presencia de la RA puede resultar de una
infeccién mixta de cepas toxigénicas de pasteurella pultocida y
Bortedella bronchimeptica (Whittlestone, 1982).
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S8e ha discutido mucho que B. bronchiseptica sea agente
etiolégico primario en la atrofia de los cornetes de los cerdos en
el campo (Switzer y Farrington, 1372). La invasién secundaria por
otros microrganismos como P, multocjda, se lleva a cabo despues
de una infecci6n por B, bronchiseptica {Martineau y cols, 1982;
Runnels, 1982), siendo muy importante para el desarrollo e
intensificacién de la rinitis atradfica, (Goims, 1983; Harris y
Switzer, 1971; Nielsen, 1976).

1.1.5. Modo ds Infeccién

La principal forma de transmisidn de la enfermedad de cerdo ha
cerdo es por medio de aerosoles infectados, los cerdos expuestos
pueden desarrollar rinitis catarral, faringitis y otras
alteraciones antes de producirse rinitis atrodfica (Harris y

Switzer, 1968).

1.1.6. Patogenia de la Rinitis Atréfica

Recientemente se han encontrado en P, multocida tipo " D" y B,
bronchiseptica 1la produccién de dermonecrotoxinas capaces de
producir lesiones severas en los cornetes nasalas (De Jong, 1980;
Schoe y Thiel, 1984; Nakai y cols., 1985). Las cepas de P,

muitecida tipo " D " que producen la dermonecrotoxina DNT { + ),
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colonizan la nariz de cerdos inoculados con B. bronchiseptica por
tiempos prolongades (Rutter, 1983). La inoculasién intranasal de la
toxina de P. pmultocida en cerdes gnétobioticos ha provocado la
atrofia marcada de los cornetes (Martineau y cols, 1982),

Utilizando la tinci6n de anticuerpos fluorescentes, encontraron
en cerdos B. bronchiseptica sobre el epitelio de los cornetes
nasales y en la traquea. El organismo no parece invadir el tejido
subyacente. También se ha encontrado que esta bacteria, modifico
los cilios de la mucosa nasal. Una evaluacién de los osteoblastos
y osteocitos del hueso de cerdos infectados con B, bronchigeptica
mostro distensién del reticulo endoplasmico, de las mitocondrias y
lisis celular (Fetter y cols., 1975).

Se ha encontrado una variacién en la patogenicidad de B,
bronchiseptica aislada de 1las secreciones nasales de cerdos,
considerados libres de enfermedad clinica (Little, 1975).

Inoculaciones intranasales en cerdos, gatos, conejos y ratas
han producido atrofia de los cornetes nasales en forma ligera y
moderada {(Ross y cols., 1967}).

Otros estudios muestran que el P, pultocjda toxigénica es el
agente primario en el desarrollo de la rinitis atr&fica progresiva,
que presenta lesicnes de moderadas a severas, es permanente y
afecta a la produccién porclcola. Estas lesiones tambidn se han
observado cuando las dos bacterias ha sido inoculadas

intranasalmente a cerdos jévenes. Al respecto cuando fueron
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inoculados los cerdos con cultivos pures de P, multocida tipo "p®
la bacteria se adhirjo al epitelio nasal, debide a la infeccién
previa de B, bronchiseptica, las lesiones fueron muy severas en los
cornetes con desviacién del morro (Rutter y Rojas, 1982; Rutter,
1983). Los autores que han trabajado la hip6tesis sobre la atréfia
progresiva, sugleren que el dafio de la mucosa nasal en cerdos
jovenes es proveocada por la B, bronchiseptica, en adicidn a los
irritantes gue se encuentran en el medio ambiente u otras

infecciones (Gois y cols., 1983}.

1.1.7. Partiocipacién de Berdetella bronchlséptica en la rinitis
atréfica.

La bordetellosis y la RA han sido estrictamente ligadas en
muchisimas ocasiones como virtuales sinénimos (Ogata y cols., 1970;
Switer y Farrington, 1975; Switzer, 1981). Una parte sustancial de
asta opinién se sostiene en el oveste de Europa y de una manera
axtensa y precisa se ha involucrado esté microorganismo en 1la RA
{Done, 1975; Woodmins, 1980; Rutter, 1981; Whittlestone, 1982).
Aungue esta opinién es variada en cuanto a la naturaleza exacta de
esta relacién y asociacién.

La prevalencia de la B. bronchiséptica es muy alta en la
poblacién de cerdos en 1los palses con una alta productividad.
Estudios en los Estados Unidos en el cultive de muestras nasales de

cerdos jovenes se ha demostrado en el 25 al 54% de los animales
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(Ross y Harris, 1969) y en cerca del 11% de los cerdos adultos
(Farrington y Switzer, 1977 y Jenkins y cols., 1977). Los
resultados de las estimaciones en el ceste de Europa muestran una
alta prevalencia (Cameron y cols., 1980). En el Este de Inglaterra
en los cerdos de engorda, se estimé que el 49% de los mismos cerdos
albergan el microorganismo (Anon, 1954).

La transmisién de B, bronchiséptica de cerdo a cerdo es por
aercscles. La alta prevalencia de la infeccién en cerdos en
desarrollo, sugiere que la transmisién puede ocurrir en cualqgier
edad, pero es mas probable en cerdos j6venes suseptibles, en los
cuales se produce una activa rinitis, con estornudos, por lo que
la enfermedad puede distribuirse rapidamente (Smith y cols., 1982).
Los factores que predisponen pueden ser diversos pero el nas
importante parece ser la edad; la habilidad del cerdo lactante a
resistir la infeccidn, depende no Gnicamente del desafio, tambien
del grado de proteccién pasiva proporcionado por las cerdas que se
encuentran infectadas en la plara (Guiles, 1981).

Las observaciones sobre 1la infeccién experimental son
numerosas, asl como los efectos cllnicos y patol6gicos de la
infeccién  esté&n  bilen documentados. Esta bacteria ha sido
ampliamente aislada en cerdos j6venes con rinitis atré6fica en
brotes de la enfermedad, en cerdos con neumonia y en animales sin
signos clinicos de la enfermedad. Este microorganismo es patégeno
potencial en otros mamiferos incluyende perro, gato y rata

(Goodnow, 1980} .
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La patogénesis de B, bronchiséptica en la cavidad nasal ha sido
estudiada en detalle, particularmente en cuanto a la naturaleza y
en efecto de los factores tdxicos del organisme y el dafio
osteoblastico producido en el desarrollo del hueso. Sin embargo el
mecanismo precisoc por el cual el micrcorganismo produce las
lesiones en los cornetes permanece incierto,

Se considera que la colonizacién de la B, bronchiséptjca en la
cavidad nasal ocurre por adherencia del microorganismo, este se une
preferentemente a las células de los epitelios ciliades (Yokomisu
y Shimisu, 1979). Esto es seguido por la multiplicacién de 1la
bacteria en la superficie de la mucosa y produccién de cambios
inflamatorios proliferativos y degenerativos en el epitelio nasal,
incluyendo la pérdida de cilios (Duncan y cols., 1966; Edington y
cols,, 1976). El organismo no es considerado un invasor de tejidos
profundos, esto supohe que en la mucosa elabera el factor agresivo
© una toxina que se extiende al tejido oseo de los cornetes y es
responsable de la osteopatia (Harris y cols., 1971).

Existen algunas varlaciones de 1la toxigenicidad de las
diferentes fases de B, bronchiséptica aisladas de cerdos; cepas en
la fase I son mas toxigénicas que en las da fase III (Rutter y
Collins, 1983), pero aparentemente no existe diferencias entre las
cepas de las piaras con o sin RA (Rutter y ceols., 1982).

Por largo tiempo se ha considerado que una osteogénesis

deficients, en lugar de una osteclisis marcada, es el mecanismo
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fundamental y bdsico en el desarrollo de la hipoplasia de los
cornetes en cerdos jé6venes. Observaciones ultraestructurales
tienden a confirmar esto, los estudios han revelado que los
osteoblastos (que se encuentran en el interior del perfostium), son
las células donde. ocurren las anormalidades en la rinitis
hipoplastica producida por B, bronchiséptigca (Fetter y cols., 1975;
silveira y cols., 1982). Se presume que el factor tdxico o tdxiceos
liberados por el microorganismo pueden inducir estos cambios en loa
osteoblastos diferenclados, la actividad de fosfatasa alcalina en
los huesos de los cornetes se presentan disminuida en cuatro dias
despues de la infeccidn experimental con la bacteria. Esta
actividad enzimadtica se incrementa dos semanas después de 1la
infeccién, sin embargo, la accién del factor téxico sobre los
osteoblastos es de duracién mas, limitada que la persistencia de la
infeccidén (Silveira y cols., 1982).

En 1975 Switzer demostré que la rinitis atrofica se puede
inducir en el laboratorio, por medio de cultivos puros de 1la
bacteria aplicada a los cornetes nasales, el papel primaric de la
B. bronchiséptica en cerdos no fue sin embargo completamente
aclarado. Durante ¢l siquiente afic Switzer fué apoyado por otros
investigadores alrededor del mundo (Brassine y cols., 1976; Mc
candlish y cols., 1976; Tornoe y Nielsen, 1976}.

El papel de B, bronchiséptica como patégeno primario en las

infeccliones respiratorias en animales de laboratorio ha aido ya
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aceptado (Fisk y Soave, 1973). Las lesiones dermonecrotéxicas
producidas por la DNT, asi como 1las relaciones adversas
sitom&ticas, han sido observadas en animales de 1laboratorio,
despues de inyectar la toxina.

Las observaciones si embargo solo permiten especular que 1la
toxina estad involucrada en los mecanismos patogénicos invelucrados
en la atrofia producida por B, bronchiséptica en los tejidos de los
cornetes nasales de los cerdos (Skelly y cols., 1980).

Recientemente, un investigador realizé estudios in vivg, usando
un estracto sonicado libre de células de B, bronchiséptica, este
fue inoculado intranasalmente en cerdos jdévenes que se trabajaron
durante 60 dias, y se observd una variacién en la fragilidad de los
cornetes nasales de los animales tratados. El extracto fué
fraccionado, en un componente endotdxico y en uno dermonecrotédxico
termoldbil. Al inocular la parte endotdxica en ratones jbvenes, no
se desarrollaron lesiones de atr6fia en los cornetes nasales,
mientras que se desarrollS6 una severa atréfia de los cornetes
nasales con la toxina dermonecrdtéxica (Nakase y cols., 1980).
Harris y cols. {1971) propusieron que Ji, bronchiseptica libera un
factor téxico, que altera la formacién normal del hueso del cornete
nasal, el dafio serla producido por la DNT termolabil en lugar de la
endotoxina, ademds de otros factores téxicos que son producidos

por la B. bronchiséptica.
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También se ha demostrado que la administracién intravenosa de
histamindgenos, con B. bronchiseptica produce un incremento
significativo en el grado de descarga de receptores irritantes en
el pulmén. Este estudio sugiri6é que existe un factor sensible a la

histamina que es producida por la B, bronchiseptica (Nakase y cols,
1980) .

1.1.8. Importancia da la Pasteurslla multocida an la rinitis
atrétioa.

Pasteurella multocida es un agente extremadamente contn en las
neumonias del cerdo. Normalmente, el microorganismo esté
considerado como una bacteria incapaz de invadir el pulmén a menos
que exista un factor predisponente (Ross, 1984). Sin embargo se ha
demostrado que P, multocida es el principal agente involucrado en
1las peumonias croénicas del cardo  (Pljoan, 1985) . Estudios
microbioldgicos y patolégicos realizados en pulmones neuménicos,
colectados de rastro, han demostrado gque una serie de
microorganismos estan asociados al proceso neumdnico y los anflisis
de correlaci6n estadlstica comprobaron gue P, multocida fue el
Gnico agente responsable de las lesiones severas de la neumonia
crénica (Morrison y cols., 1985)

Las caracteristicas biotipicas de 1a P, multocida aisladas de

cerdos como son: la produccién de toxinas, y otras ya descritas
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(Buxton y Fraser, 1977) son importantes en la virulencia de la
misma, pero solo en la rinitis atré6fica y no en las neumonias. Se
ha demostrado que las cepas de P, multocida que son importantes en
la rinitis atréfica son las de tipo D toxigénicas (DNT positivo),
sin embargo, estas no son patégenas para el pulmén (Pijoan, 1985).

La flora nasal de un cerdo rinltico se compone en un 80% de

P. multocida tipo D y 20% de tipo A , mientras que la flora
pulmonar del cerdo neuménico es de 5%% de tipo A y 15% de tipo D.
Se ha demostrado que esto se debe al macr6fago alveolar ya que
esta célula es capaz de fagocitar rapidamente a las cepas D pero
no a las cepas A, aparentemente es debido a que las cepas A poseen
una espesa caépsula de &cido hialurénico que las protege de la
fagocitosls (Pijoan, 1985). Por otreo lado 1los macréfagos
alveolares no son suceptibles a la accién de la toxina que producen
la P. multocida tipo D (Pijoan, 1984).

En el caso de la rinitis atré6fica, se ha demostrado gque la
invasién secundaria por P, multocjda, se llevarla a cabo despues de
una infeccién con B, bronchiséptica induclendo lesiones mas severas
e intensificando @l Jdesarrollo de la atréfia de los cornetes, estos
estudios sugieren que P, multogida, juega un papel importante en el
desarrollo de la enfermedad (Pendersen y Barfod, 1981; Martineau,
1982; Runnels, 1982; Rutter y Rojas. 1982). Eatudios de cepas
toxigénicas de P, multocida inoculadas despues de la irritacién con

&cido acético, han inducido al desarrollo de la rinitic atréstica,
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asoclada con la reabsorci6n inicial del hueso y con la falla de 1a
osteogénesis, debido al dafio sobre los ostecblastos (Switzer y
cols., 1975; Smith y cols., 1982). Por otro lado, no se ha
encontrado que P. multocida genere una respuesta inflamatoria en el
desarrollo de la rinitis atré6fica y sl un factor que estimula la
reabsorcién del hueso y suprime la sintesis osteoide (Pendersen y
Elling, 1984).

Mediante Microscopla Electrénica, se ha encontrado 1la
presencia de fimbrias de P, multocida que se han asociado con su
patogenicidad, (Pijoan y Trigo, 1988). A pesar de esto es dificil
de llevar a cabo la colonizacién en las fosas nasales de cerdos
sanos con P, nultocida, a menos que sSe combine con B,
breonchiséptica o que se presenten otros factores predisponentes
(Rutter, 1983; Pijoan y Morrison, 1985).

1.1.9, Control 8e la rinitis atréfica mediante la vacunacidn.
1.1.9.1. Vacunacién de la cerda.

La vacunacién de 1las cerdas con una vacuna de B,
bronchiséptica es una manera efectiva de reducir la prevalencia y
severidad de la bordetellosism nasal en lechones lactantes vy
destetados. (De Jong, 1984), peroc esto es dificil, ya que s6lo
limita el efecto de la R.A. clinica (Giles y Smith 1982),
Determinados factores patogenicos importantes en las vacunas,

incluyen caracteristicas toxigénicas, factores productores de
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pilis y otras protelnas de membrana, la presencia de anticuerpos
contra alguna de estas propiedades, aparentemente influyen en la
reduccion de B. bropchiséptica en cerdas y lechones (Glles,1986).

vacunas de B, bronchiséptica y P. multogijda han sido
evaluadas exper imentalmente en el campo, en algunos paises, estas
vacunas combinadas estan disponibles comercialmente.
Cada vacuna ha reducido la prevalencia de R.A. clinica. Pero no
elimina el problema, se espera que la toxina termolabil de P,
nultocida sea un factor importante en la proteccidn,
experimentalmente la vacunacion en cerdas con toxina cruda protegio
significativamente a sus lechones contra R.A.
Se encuentra en estudio 1la elaboracién de vacunas de B,
bronchiséptica para el control de R.A., sin embargo mno ha sildo
comprobado corpletamente su uso en el campo.
Algunas de las combinaciones comunmente disponibles en las vacunas
de B, bronchiséptica y _p. multocida pueden ser de utilidad en el
control de la bordetelosis y pasteurelosis toxigénicas y pueden ser
de valor ya que reducen la prevalencia y severidad de la R.A.
cuando se combina con buenas instalaciones y cambios de manejo, La
marcada reduccién en P, multogida toxigénica en la nariz por la
vacunacién con un toxoide, requiere de una mayor evaluacifén para
determinar si los altos niveles de anticuerpos pueden erradicar
P, multocida toxigénica. La inmunizaci6dn de cerdas con vacunas
combinadas pueden ser efectivas como la medicacién en lechones.
Cads programa de vacunacién, una vez establecido en el hato

infectado, tiene que ser continuado constantemente {De Jong, 1992).
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1.1.9.2. Vacunacién de los lechones.

La vacuna preparada con _B. bronchisdptica y aplicada en
lechones ha sido utilizada con frecuencia, sin embargo, algunos
eatudios han mostrado gue la vacunacién con este inmunfdgeno no
tiene un marcado beneficio contra la R.A. clinica, pero
probablemente aunado con la medicacién pueda existir una mejora
contra la enfermedad (Leman y cols., 1992). La vacunacién con la
bacterina de ambas bacterias _B. bronchiseptica - P, multogjida
tanbien fue empleada en el campo frecuentemente, pero tampoco tubo
un beneficio. En la actualidad se utiliza una vacuna combinada
tanto para cerdas como para lechones mostrando beneficios en el
control de la RA y algunas veces se reducen la prevalencia y
gaveridad de esta enfermedad, junto con otros puntos como son el
manejo y el control de los animales en la grania (De Jong y c¢ols.,
1984). Cuando la cerda es vacunada con toxolde y se producen
buenos niveles de anticuerpos antitoxina, los 1lechones pueden
responder a la vacunacién. 5i las madres presentan buen titulo la
Gltima proteccién calostral en cerdos puede ser por 3-4 meses. La
vacunacién de los lechones en el 15 a 20 dlas postdestete puede sexr
una buena etapa para la vacunacién. Un elevado titulo de
anticuerpos antitoxina parece reducir la colonizaci6én por _P,
multecida = toxigénica. E1 uso adicional de terapeGticos
(oxitetraciclina) en lechones reduce significativamente la atréfia

de lom cornetes a la necropcia (De Jong, 1992),
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1.1.10. Prevencién.

La utilizacién de un sistema de produccién de cerdos 1libres de
patdgenos (SPF) y una buena medicacién pueden ser una barrera
efectiva as! como uno de los caminos sequros para el control de la
RA. Se deben considerar también lo siguiente: destete medicado
temprano (Alexander y cols., 1980). Por otro lado la tradicional
vacunacién o regimenes de medicacién aplicados a hatos infectados
puede ser una manera para controlar los hatos vecinos infectados
que serian una gran amenaza para los hatos libres y podria también
ser de riesgo para la produccién animal, tales como aves de corral,
conajos, gatos, ovejas, etc. Fl monitoreo de la granja juega un
papel importante en el programa de control preventivo de la
enfermedad. Por lo tanto es deseable monitorear la crianza, para
identifricar este patogenc y as! reducir 1la diseminacién e
introduccién dentro de un hatc no infectado. Es definitivamente
beneficioso mantener el hato con una historia de R.A. y con bajos
indicadores de atrofia a la necropsia. Las barreras efectivas
comienzan introduciendo animales limplos y libres de la enfemedad
a la granja. Existen compafiias que venden y exportan cerdos libres
de la enfermedad pero en verdad tienen hatos infectados, por su
inadecuado monitoreo de las enfermedades infecciosas como lo es el

caso de la R.A.
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La ftiltracién del aire y los sistemas de descontaminacién

{Rutter y cols, 1986; Voets y Hunneman, 1986) pueden ser necesarias

para cada hato. La prevencidén por inseminacién artificial parece

posible pero existen algunos riesgos ya que los antibidticos usados

el 1la dilucién del semen no eliminan la P, multocida toxigénica en
un 100% (Overby,1990).
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2.0 OBJETIVO GENERAL:

Evaluar la eficacia de una vacuna comercial contra rinitis

atrdfica aplicada en cerdas y lechones.

2.1. OBJETIVOS PARTICULAREB

2.1.1 Evaluar la eficiencia de una vacuna comercial contra rintis

atréfica, aplicada en cerdas y lechones.

2.1.2. Observar si sme reducen los signos clinicos de la rinitis

atréfica.

2.1.3. Observar si se reduce 1la colonizacién de Bordetella
kronchiseptica y Pasteurella multocida.

2.1.4. Observar si afecta la ganancia diara de peso en una granja

con problemas de la enfermedad.
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3.0 MATERIAL Y METODOS

3.1 INSBTALACIONES DE LA GRANJA

La granja esta localizada en un pueblo de el Estado de México en
el municipio de San Juan Teotihuacéan.

La granja consta de una bodega en donde se almacena el grano
entero el cual luegc se traslada al molino y al local en donde se
prepara el alimento que es formulado por un nutriélogo. Tiene un
embarcaderc a la entrada de la granja el cual no est& muy retirado
de los corrales de engorda.

Se tiene una nave, al fondo de la granja que se¢ le ha designado
de servicios y gestacién, tiene 16 corrales con capacidad para 6
cerdas cada uno. Existen 6 corrales para sementales, cada corral
tiene un bebederc de chup6tn y comedero de canoa en el piso.

La nave de maternidad consta de 6 salas de partc y lactancia,
con 6 jaulas de parto cada una, que tiene un bebedero de chupébn y
un comedero da tolva para la cerda.

La nave de destete tienec veinte jaulas elevadas con piso de
rejilla, con bebedero de chupén por jaula y un comedero de tolva
con cuatro bocas.

Las dos naves de desarrollo y engorda tienen corrales con

capacidad para 15 y 20 cerdos, cada corral tiene un bebedero de
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chupén y un comederoc en el piso de canca. Las naves de desarrxollo
Y engorda estin descubiertas por sus costados en donde tienen una
media barda de 1.40m. de alto y estan techadas todas las naves con
lamina galvanizada.

Dentro de esta granja no existe equipo que permita regular la
temperatura, solo ayuda un poco mediante el ingenio de 1los
trabajaderes para colocar algunas cortinas de costales del alimento
o en el caso de las maternidades se colocan focos al parto para los

lechones recien nacidos.
3.1.3. MATERIAL.

-Granja de ciclo completo.

-0cho cerdas al principio de la gestacidn.

-Pinzas para muesquear.

-Bacterina comercial a evaluar (Bacterina inactivada en vehliculo
oleoso elaborada con una cepa de Bordetella bronchisdptica y dos
de Pasteureila multocida del tipo D ).

~Jerigas de 10 ml.

~Agujas de 1.5 pulgadas X no. 16.

~Agujas de 1.0 pulgada X no. 20.

-Solucidn de alcoht;l al 70%.

-Gasas estériles,

~Tubos de ensalle con medioc de transporte (solucidn amortiguadora

de fosfatos),
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-Hisopos estdriles de 10 y 20 cm.
-Etiquetas.
-Bascula de relo)j de 20 Kgs.
-Badscula de piso de 500 Kgs.
-Libreta de anotaciones.

~Refrigerantes.

3.2.0. DISENO EXPERIMENTAL.

Se formaron cuatro grupos experimentales constituidos cada uno
de ellos por dos cerdas hibridas de reemplazo para su primer parte,
asi tambien se utilizaron para este trabajo a todos los lechones de

su camada. La forma de organizacién fué como asigue:

3.2.1., IDENTIFICACION DE LOB ANIMALES

Se emplearon ocho cerdas de raza hibrida, edad de entre los
siete y nueve meses, siendo estas los reemplazos de la grania
obtenidos de 1os corrales de los cerdos de engorda de la granja,
sin saber cuales pudieron haber sido sus padres. Eatas cerdas son
hijas de hembras que alguna vez en su vida fueron vacunadas contra

rinitis atréfica.
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La identificacién de estas cerdas se llevd a cabo mediante la

colocacién de un arete en la oreja izquierda designandoles un

ntmerc progresivo del 1 al 8, asi que la cerda 1 y 2 formaron el

grupo I; la cerda 3 y 4 el grupo II; la cerda 5 y 6 el grupo III;

la cerda 7 y 8 el grupo 1IV.

cuando las cerdas llegaron al parto los lechones se les

identific6 haciendoles una serie de marcas en las orejas para

identificarlos de manera permanente con mpuescas, en la oreja

izquierda, se marcé el nlmero de la madre y en la oreja derecha el

nGmero de lechén dentro de la camada para poderlo identificar hasta

el momento que salga al mercado.

3.2.2, FORMACION DE GRUPOS!

GRUPO 1 CERDAS VACUNADAS
GRUPO 11 CERDAS VACUNADAS
GRUPO 111 CERDAS NO VACUNADAS
GRUPO IV CERDAS NO VACUNADAS

3,2.3. ETAPA8 DE HKUEBTREO:

L

LECHONES VACUNADOS
LECHONES NO VACUNADOS
LECHONES VACUNADOS
LECHONES KO VACUNADOS

1.- MUESTREO A LOS 40 DIAS DE GESTACION A LAS CERDAS
2.~ MUESTREO A LOS 105 DIAS DE GESTACION A LAS CERDAS
3.- MUESTREO A LOS 7 DIAS POSTPARTO A CERDAS Y LECHONES
4.- MUESTREO A LOS 15 DIAS POSTPARTO A CERDAS Y LECHONES.
5.~ MUESTREO A LOS 30 DIAS POSTPARTC A CERDA Y LECHONES,
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3.2.4. PERIODOS DE PEBAJE PARA LOS LECHONES:

1.~ Se realizé6 al primer dia de edad.
2.- Se realizé a los 30 dias de edad.
3.~ Se realiz6 a los 60 dias de edad.
4.- Se realizé los 120 dias de edad.

a
a
a
5.= Se realizé a los 170 dias de edad.

3.3.0 INMUNIZACION

La inmunizaci6n se llevd a cabo en las cerdas de los grupos I
Y Il a las ocho y a las catorce semanas de gestacién, aplicando
2ml. por vla intramuscular de la vacuna comercial contra rinitis
atréfica elaborada con cepas de Bordetella bronchiseptica y cepas
de pasteurella muyltocids serotipo D en vehiculo oleoso, por via
intramuscular en la tabla del cuello con previa antisepcia con
alcohol al 70%.
Para los lechones de las cerdas de los grupos I y III se les
aplicé 1 ml. de la misma vacuna por via intramuscular en la plerna

con previa antisepcia, a los 7 y 30 dias de nacidos.
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3.4. COLECCION DE MUEBTRABS EN LA GRANJA

Para determinar la presencia de Bordetella bronchiseptica y de
Pasteurella multocida serotipo D se tomaron muestras de la cavidad
nasal de las ocho cerdas a log 40 y 105 dias de gestacién y asi a
los 7, 15 y 30 dias de lactancia tanto a las csrdas como a los
lechones de su camada. FEl muestreo se realizé por medio de hisopos
largos (20 cm.) y de hisopos cortos de (10cm.) estériles para
introducirlos a la cavidad nasal de los animales a nuestrear hasta
llegar a los cornetes nasales y tomar la muestra la cual fué
introducida a un tubo de ensaye con medio de transporte de buffer
de fosfatos, (PBS) bajo una previa antisepcia del rodete nasal con
gaeas estériles impregnadas de solucién de alcohol al 70% y de este
modo poder evitar la contaminacién de la muestra ya que la

recoleccién fué llevada en condicicnes de canmpo.

J.4.2 CLASIYICACION DE LAS NUESTRAS8

Para la clasificacitn de las muestras se realizé tomando en
cuenta el grupo al que pertenecla cada animal y el nGmero que se
le habia asignado, de tal modo gue cada tubo de ensaye con muestra
se envi6 al laboratorio muy bien identificado con el grupo al que
pertenecia, nimeroc de la cerda, el nimero del lechén y con el

nimero de etapa de muestreo de la que se trataba.
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Las muestras al laboratorio se enviaron en refrigeracién 4 grados
C. para ser cultivadas dentro de las dos horas siguientes o bien

para ser conservadas para su trabajo posterior.

3.4.2. EBTUDIO BACTERIOLOGICO

Las muestras se sembraron en agar Mc Conkey con 1% de glucosa
Y agar gelosa sangre (5% de sangre de bovino v/v), incubandose
éstas en aerobiosis a 37 grados C.. A las 18 horas y observando el
aspecto de las diferentes colonias aisladas se subcultivaron en
nuevas placas de agar Mc Conkey y agar sangre (Cowan y Stell,

1974).

3.4.3. IDENTIFICACION POR PRUEBAS BIOQUIMICAS

En yrelacidén a lo publicado por diversos autores, se determind
que laB pruebas minimas para la identificacién de las especies de
Pagteurcella multocida deberian incluir : Tincién de Gram, oxidasa,
catalasa, oxidacioén-fermentacién, motilidad, crecimiento en agar Mc
Conkey, hem6lisis en agar sangre al 3%, indol, ureasa, producciotn
de H,8, produccién de Acido a partir de glucosa, sacarosa, manitol,
rafinosa, trehalosa y arabinosa. También se toma en cuenta 1las
caracteristicas menoa objetivas como morfologia colonial y aroma

del cultivo (Pitman, 1989).
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3.4.4. TIPIPICACION DE Pasteurella nultocida, TIPC D.

La tipificacién de las cepas de Pasteurella pultocida,se
llevaron a cabo para tipo D con la prueba de Acriflabina (Carter
Y Subronto, 1973), y para tipo A se realizé la prueba de

Hialuronidasa testicular bovina (Carter y Rundell 1975).

3.5. PEGOS DE LOS LECHONES A LOS 1,30,60,120 ¥ 170 DIAS DR
EDAD.

Para registrar el pesaje de los lechones fue indispensable 1la
utilizacién de una bascula de tipo de reloj con capacidad de 20 kg.
durante los tres primeros periodos de pesaje (al primer dia, a
los treinta dlas, y a los sesenta dlas de edad), para los dos
tltimos periodos de pesajo (120 y 170 dlas de edad) se utilizd una
b&scula de piso con capacidad para 500 kg..

El primer periodo de pesaje fue al primer dia de edad, en base
a la identificacién individual que recibi6 cada lechén se le peséd
de manera individual a cada uno de ellos y se tomd nota en una
libreta de anotaciones especifica para el trabajo a elaborar:
grupo del que se trataba, periodo en el que se realizaba el pesaje
, nGmero de la cerda, ntmero del lechén dentro de la camada y el
peso obtenido en ocada uno de los periodos determinados. Para

tal efecto loe pesajes se realizaron exclusivamente en los lechones
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en las condiciones de campo que brindaba la granja, es decir,
durante el primer periodo de pesaje de los lechones al primer dia
de edad el pesaje se realiz6é al pie de la cama de la cerda
identificando a cada uno de los lechones para hacer las anotaciones
correspondientes, el sequndo periodo de pesaje a los 20 dias de
edad de los lechones se realizé aln en la jaula de maternidad
sigquiendo el procedimiento antes mencionado, el tercer periodo de
pesaje lo llevamos a cabo ya en la sala de destete atGn con la
bascula de reloj , el cuarto periodo de pesaje lo realizamos en su
corral de desarrollo y engorda ya utilizando una biscula de piso ,
y finalmente su quinto y Gltimo periodo de pesaje a los 170 dlas de
edad se realizé de igual manera en su corral! de engorda préximo

para salir al rercado.

3.6, ESTUDIC ESTADISTICO

Los estudios estadisticos se realizaron por medio del Programa

Estadistico : STATGRAPHICS V. 2.6 .
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4.0 REBULTADOS

4.1. Analisis Bacteriolégico.

Los aislamientos bacteriolégicos encontrados, muestran que por
lo menos en una cerda se aislé P. myltocida identificada como tipn
"D" en las primeras etapas del grupo I, mientras que en sus
lechones no hubo algtin aislamiento. En los animales del grupo II,
se aislé P, pultocida en todas las etapas, mnientras que en los
cerdos de las etapas 3,4 y 5 solo se aislé B, bronchiseptica. En
las cerdas del grupo IIT se aisld P, multogida en todas las etapas,
mientras que en sus cerdos no hubo aislamientos. En las cerdas del
grupo IV no hubo aislamientos, mientras que en dos de sus cerdos se

aislé B, bronchigeptica en las etapas 3, 4 y 5.

4.2, Parametros Productivos (GDP)

4.2,.3. En el grupo I, Ee trabajé con 15 lechones producto de
las dos camadas del grupo I a los cuales se les tombé su peso de
forma individual al primer dia de cdad y nuevamente a los 30 dias,
Y se les aplicé la vacunacién a los 7 y 30 dias de edad con la

vacuna comercial.
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El crecimiento en la etapa inicial se observdé un aumento
homogéneo hasta los 30 dias de edad a excepcitn de los lechones

nGmero 6, 8, 9 y 11 gue observaron un peso menor a 7 kg. a
diferencia de sus compafieros de grupo que fue mayor de los 7 kg..

De los 30 a los 60 dias de edad dos cerdos con el nGmero 9 y

el 6 que siguieron manifestando ese 1ligero retraso en su

creciniento. Posteriormente todos siguieron un crecimliento normal

hasta la salida al mercado mientras que el cerdoc 9 siquié

retrasandose mas. Al dia 133 el cerdo 10 murié de un proceso

neuménico crénico.

4.2.2. En el grupo I, se traba}é con 17 lechones producto de
las dos camadas. Aqul dos lechones (9 y 10) nacieron con un peso
menor a 1 kg.. El lechén ntmero 8 se manifesté con signologfa de
rinitis atréfica aparente con desviacién del wmaxilar atribuida a
atréfia de los cornetes nasales durante su desarrclloc. Hube una
baja a 1os 72 dias de edad en el lechétn 1 con ligera incoordinacién
y parpados ligeramente edematizados . EL lechén 9 se observé con un
notorio retrasoc en su crecimiento conmparandolo con sus compafieros

que estaban sanou.

4.2.3, En el grupo I1l se trabajd con 13 lechones de los cuales
el nfimero 1 murié aplastado al segundo dia de edad. Agqui se

observaron tres cerdos (4, 5 y 13) con un marcado retrasoc en el
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crecimiento solo que en el cerdo 5 se observaron lesiones de
rinitis atr6fica mientras que en el 4 y 13 no se observaron. Hubo
una baja con el lechtn 8 a la edad de 42 dias causada por una

diarrea crénica.

424, En el grupo IV control se trabajé con 15 lechones
producto de las dos camadas con las cuales se trabajf. Aqui se
observaron resultados variables por un lado con un peso mayor de
100 kg.a los 170 dias de edad en los cerdos 3 y 8 respectivamente
Y por el otro extremo pesos de 44.55 y 60.95 kg. en los cerdos 10
Y 12 respectivamente. Ademas de que el cerdo 12 presentd signos de
rinitis atréfica con acortamiento y desviaci6n lateral del maxilar
Y un peso final de 60,95 kg. a los 170 dias de edad. Por otra parte

el cerdo 14 sufrié la muerte a los 74 dias de edad .

4.2.5. En el cuadro 1 se resumen el promedio de los pesos del dia
1 al dia 170 , encontrandose en el grupo control que el peso
inicial promedio fue 1.6550 y el peso a los 60 dias fue 13.4950
resultados que muestran pesos muy parecidos al resto de los grupos
como se observa en la gr&fica 1, sin embargo los pesos encontrados

de los 60 asta los 170 diaa tueron variados.
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4.2.6, El anidlisis estadistico de Ganancia Diaria de Peso por
grupo, se muestran en los cuadros 2 y 3.

El an4alisis varianza (ANOVA) mostrd que no hubo diferencia
significativa entre los diversos grupos la cual se observa en el
cuadro 2, posteriormente se realizé un andlisis de rangos multiples
por tratamiento por el método de Turkey con 95% de confianza, en
donde no se encuentra diferencia significativa, la cual se observa

en el cuadro 3.



CUADRO 1. RESULTADOS DE LOS PROMEDIO DE PESO (X) . DESV“CIDI ESYMAI(D!) .
¥ GAHANCIA DIARIA DE PESO (GDP)
GRUPOS ) 1DIA 30 DIAS 69 DIAS 128 DIAS 170 DIAS
¥ 1.6092 72984 13,3589 33,5051 84,4828
GRUPO! o€ 02943 07284 23174 8.9%49 1.9872
LY GOP . 1849 0.1378 9.4068 o400
X 1.4132 8.2758 12.9387 41,3937 67,6062
'-Nvl:all DE 1.4574 3. 686 14,8188 .34
13 e. 1420 0. 1920 .30 0.3893
X 1.639% 6.733) 1).5727 42,3383 $a.7917
ﬂ::n!lll oe ®.3124 t 445 1,373 7. 3082 18,8247
sop | -o-eee o, 1897 9. 1988 3391 °,3950
* 1.83%@ 1.6100 13, 4950 46,6482 75.9948
Gm" oE ®.25%4 9. 8209 2.7844 1.6337 15,4344
il . 13 9.1%70 o 1747 9. 4495

BYLVe Madres vuuuau. lechones vacunados
MYLNe Madres vac

MNL V= Kadr e

ucm-a

chanes ho vacunado
echones vacunados

NNLNe Madres no vecunadas, ltchoﬂ!l o vecunados




CIMDRO %o, 2 AALTST DE YARTANZA PARA GANACIA DIARIA OF PESO

[ ¢ o o Fe
A (TRAT) 3 0.8061 68820 63,37
B (P-E) 3 0.2868 9.8666  188.885
ERROR 9 0.8855
TOTAL 15 L
l - ‘ll,
FV‘ 'u'l\“ de varlacion Ql= grados de liberiad
ds cusdrados Ci= Cundrade medioc

ey
r:- F eatculade

CUADRD Mo, 3 AALISIS DE RANGOS MRTIPLES POR TRATAXIEKTO
POR EL WETODO DE TUKEY CON 95X DE CONFIAMZA

GRUPG %o TRAT. PROWED1O GRUPOS
HOMOGENE0S
L4 ] 4 #. 2698660 .
-y 4 92152588 .
13 4 €.288250¢8 .
my 4 9.3288888 .

PROGRAMA ESTAD]ISTICO. STATGRAPHICS ¥.2. 4
omamm NG HAY OIFEREMCIA SIGNIFICATIVA
#e GRUPOS HOMOGENEDS
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5.0 DISCUSION

Se ha dicho con frecuencia gue la rinitis atréfica del cerdo,
lleva a un retrasoc en el crecimiente de aproximadamente un 5%, en
Japén se ha encontrado hasta en un 10% existiendo otros reportes
de animales con rinitis atr&fica severa en donde el retraso de
crecimiento es minimo o no lo hay {(Mendoza,1989). Fl impacto
econtmico gque produce 1la rinitis atréfica  producida por
Pasteurella pmujltocida inciden negativamente en los avances del
crecimiento (Fuentes, 1990; Ramirez, 1987; Straw, 1982).

La infeccidn mixta de Bordetella bronchiséptica y Pasteurella
pultocida juegan un papel importante en el desarrollo de 1la
rinitis atro6fica; el efecto de las toxinas de PBprdetella
bronchiséptica se relacionan con lesiones transitorias, regresivas
¥ de poco impacto econdmico, mientra que el efecto de las toxinas
de Pasteurella nultocida se relacicna con lesiones severas
progresivas e irreversibles y da impacto econdmico (Iglesias, 1982
Yy cols; Ramirez,1987; Rahway, 1981; Garcia, 198%).

En este estudio se encontré que el grupo control gue
pertenece al grupe IV, on donde no se vacund ni a la cerda ni a los
lechones, durante el estudio bacteriolégico no se aisld ni P,
nultocida ni B. khronchiseptica, sin embargo solo en dos de los
lechones se logrd aislar B, hrenchiseptica durante las etapas 3, 4,
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y 5. Mientras que en el grupo I en donde las cerdas y los lechones
fueron vacunados, al menos en una de las cerdas si se aislé P,
multocida tipo D, mientras que en sus lechones no hubieron
aislamientos de estos microorganismos.

En el grupo II en donde se vacund a la cerda pero no a los
lechones, en el estudio bactericlégico mostré que se aislé P,
nultocida en todas las etapas de la cerda, mientras que en los
lechones solo se aislé B, bronchiseptica en las etapas 3, 4y 5. En
el grupo IXII en donde las las cerdas no fueron vacunadas y si los
lechones, el estudio bacteriolégico revelé que en las cerdas se
aislé P. multocida y en los lechones no se aislé P, multocida ni
B, hronchiseptica en las etapas correspondientes a la 3, 4 y 5. De
lo anterior se observé que (a excepcitn del grupo IV control), en
los otros tres grupos en las cerdas y al menos en una de ellas se
aislé P, multocida de tipe D , y en ninguna de ellas se aislé B,
bronchiseptica, mientras que en los lechones de todos los grupos se
aislé B, brochiseptica. Esto sugiere que posiblemente las cerdas
del grupo control no estuvieron infectadas, aungque estas
provinieran del mismo hato o tal vez se les hubiera medicado con
anterioridad. Por otro lado los aislamientos en los lechones de B,
brochiseptica de todos los grupos fue relativamente sencillo y no
en las cerdas esto permite la colonizacién de P, nmultogida en el
tracto respiratorio superior, especificamente en los cornetes

nasales, a temprana edad , aunque no necesariamente cause
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directamente atréfia de los cornetes nasales , ya que antes debe de
pasar por una rinitis catarral, lesién puede ser afin reversible
pero cuando interviene P, multocjida e invade la cavidad nasal, las
lesiones que puedan causar en conjunto con la dermonecrotoxina de
esta Gltima, ya son irreversibles (Mendoza, 1989; Rutter, 1983;

Sawata y Kume, 1982; Semjer y Magyar, 1985)}.

En cuanto a los signos clinicos de rinitis atr&fica de esta
granja que padecia de la enfermedad en el grupo control (IV) se
presenté un caso con signos clinicos de la enfermedad, con un
marcado retraso en el crecimiento, tambien en este grupo se
presentaron otros casos con retraso en el crecimiento pero no con
signos de desviacién del maxilar, aunque algunos presentaron
estornudos, epifora y secreci6én nasal poco abundante que tambien
pueden ser signos de una R.A., temprana o no bien desarrollada.
Aunque tambien esto coincide en gque hubieron lechones que durante
la stapa de lactacién sufrieron de tendinitis con lesjiones en 1la
regién superior de la pezufia (corona) por efecto del suelo Aspero
que les lastimaba al impulsarse a mamar, lo cual no les permitic
amamantar adecuadamente y por tal motivo se destetaron con bajo
peso, lo cual arastraron hasta su peso tinal. 5in embargo, la
G.D.P. promedio fue una de las mayores, so0lo siendo mejorada por 1la
del grupo 1. En este grupo I no hubieron animales con desviacién

del maxilar pero si animales con retraso de peso, estornudos y
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epifora, as!f mismo tambien existieron cerdos afectados con
tendinitis con destete bajo de peso lo cual mantuvieron durante el
resto de su vida en alguncs de los afectados, aunque a todos se les
dié tratamiento. En este grupo se dio la mejor G.D.P. en promedio
lo cual pudec haberse visto influido por su mejor peso al nacimiento
Y destete mas que a la propia vacunacisn. En este grupo se murio un
cerdo poco tiempo despues de los 120 dias de edad de pasterelosis
crénica.

En el grupo III presentd una G.D.P. promedio menor a la del
grupo IV, asi mismo se presentd un caso de R.A. con desviacién del
maxilar e igual que en los grupos anteriores cerdos con marcado
retraso en el crecimiento, estornudos, eplfora y ligero flujo nasal
al estornudar, aungue tambien algunos de estos cerdos vienen con
retraso de crecimiento desde el destete, acompafiados de dafos en la
corona de la pezufia. Aqui hubo una muerte al segundo dia de nacido
por aplastamiento, y otra en el dia 42 por efecto de enfermedad del
edema,

En general se cbservé gque los cuatro grupos Se comportaron de
manera similar en cuanto a la sintomatologia clinica manifestada
independientemente de la aplicacién de la vacuna, asi de igual
manera durante los aislamfentos, por tal motivo se plensa que 1la
vacuna no protegié a los lechones contra rinitis atréfica y si
acaso redujo ligeramente la presentacién de la desviacién del

maxilar mas no reprimié completamente la manifestacién de signos de
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rinitis atréfica y consecuentemente la G.D.P. en promedio no se vié
modificada favorablemente en relacién con el grupo control.

Otros estudios muestran que la vacuna proteje al menos en un
80% de los animales tratados mientras que en este trabajo no se
encontré le mismo (De Jong, 1987 y Kobisch, 1989). No se puede
culpar a P. npultocida o a B. bronchiseptica o ambas en 1la
enfermedad de la rinitis atréfica ya que se mantuvieron otros
factores tales como la presencia de tendinitis en los lechones
durante la lactacién. O quizas a la rinitis atréfica de origen
multietiolégice y que pudo haber influido para cobtener estos
resultados, ya que la G.P.D. se vié influida notablemente por otros
factores como los propios de la granja de manejo, la especie, la
alimentacién, la genética el sexo, la raza, el medloambiente, las
instalaciones, la sanidad (Gonz&lez,1991; Aherne, 1%83; Freire,
1589; Cisneros, 1983; Santibafea, 1991; Palomares, 1983; Morrison,
1992)

§i hacemos una comparacién de los parimetrcos productivos
relacionados con la G.D.P. obtenidos aqui con los de otra granja
aparentemente sana podemos observar que los obtenidos agui en el
grupe control como en los demas grupos la G.D.P. fué baja, incluso
en donde se vacun6 a la cerda y a los lechones (Gonzdlez, 1991) lo
cual nos indict que el problema fué productivo no es

exclusivamente causado por rinitis atréfica.
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Aqui en este estudio no se pudieron obtener resultados

concluyentes en cuanto a la protecciébn otorgada por la aplicacién

de la vacuna, asi mismo quizas hubiera sido necesario evaluar los

grados de rinitis que se presentaron en los animales o bien

descartar 1la precencia de esta, tambien sequir haciendo 1los
nuestreos periodicamente hasta la salida al mercado.

Quizas hubiera sido de gran ayuda la observacién de 1los
cornetes nasales al sacrificio de 1.03 cerdos. O tal vez la vacuna
solo redujo la incldencia del dafio facial que presentan losn t‘:erdos
al manifestar la desviacién lateral o acortamiento del maxilar.

Se recomienda gque no se tomen estos resultados como
concluyentes, en donde quizas la vacunacién, como mencionan otros
autores (De Jong, 1987 y Kobisch, 1989) si pueda protejer a los
animales proporcicnandoles otro tipo de condiciones de produccidn,
disminuyendo 1los factores de riesgo para obtener mejores
resultados. En cuanto al control de la rinitis atré6fica se
considera que la vacunacién de las cerdas al parecer ha dado
buenos resultados, es importante recalcar que la bacterina deberd
contener cepas toxig&nicas de Berdetella brenchiseptica vy
Pasteurella multocida mezcladas, bajo estas condiciones 1la
vacunacién se realizari en hembras de 2 a 8 meses antes del parto,
Y scleo asi los lechones estaran protejidos durante & saemanas
{(Kobisch y cols, 198%). Algunas vacunas comerciales que contienen

los dos agentes bacterianos en su presentacién han sido evaluadas
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en estos estudios y la vacunacién protegis de la rinitis
atréfica clinica al 80% de sus lechones.

Es importante anotar que las cerdas seleccionadas para la
elaboracion de esta tesis fueron hembras de primer parto, las
cuales son seleccionadas de la engorda de la explotacién como
hembras de reemplazo, estas a su vez son hijas de cerdas que alguna
vez en su vida fueron vacunadas contra rinitis atrofica de las
cuales no se sabe si eran o no portadoras de 1los microorganismos
causales de la enfermedad y por consecuencia no se sabia si las
hembras aqui utilizadas tenian el agente o né hasta antes del
primer muestreo ya que estas no presentaban signos clinjces

aparentes.
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6.0 CONCLUBIONES

La vacunacién contra rinitis atréfica no resuelve
completamente el problema de la enfermedad.

La vacunacién disminuye la presentacién de los signos clinices
de la enfermedad de la rinitis atréfica.

Para conseguir una respuesta adecuada de la vacunacién ser4
necesario modificar factores de alojamiento, sanitarios y de manejo

dentro de la granja.
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