
UNIVERSIDAD NACIONAL 
AUTONOMA DE MEXICO 

VNAJ\I 

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 
PRESENTA 

LUIS CORTES MANDUJANO 
DIRECTOR DE TESIS: M.C. SUSANA E. MENDDZA ELVIRA 

DR. ABEL CIPRIAN CARRASCO 

C AN IZCALLI. EDO. DE MEXICD 

TESIS CON 
FALLA fE ORIGEN 

1993 



UNAM – Dirección General de Bibliotecas Tesis 

Digitales Restricciones de uso  

  

DERECHOS RESERVADOS © PROHIBIDA 

SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL  

Todo el material contenido en esta tesis está 

protegido por la Ley Federal del Derecho de 

Autor (LFDA) de los Estados Unidos 

Mexicanos (México).  

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y 

demás material que sea objeto de protección 

de los derechos de autor, será exclusivamente 

para fines educativos e informativos y deberá 

citar la fuente donde la obtuvo mencionando el 

autor o autores. Cualquier uso distinto como el 

lucro, reproducción, edición o modificación, 

será perseguido y sancionado por el respectivo 

titular de los Derechos de Autor.  

 



IHDICllr 

Resumen •••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••• • I. 

1.0 
1.1. 
1.1.1 
1.1.2. 
1.1.3. 
1.1.4. 
1.1.5. 
1.1.6. 
1.1. 7. 

IntroducciOn ••••••••....•••.••••••••••••••••••••••••••• l. 
Rinitis AtrOfica ....................................... l. 
DefiniciOn .......................... , •••••• , ........... l. 
Distribución e Importancia ••.•••••••••••••••••••••••••• 1. 
Influencia Ambiental ••.••••.••.•••••.•••••••••.•.•••••• 2. 
Agentes Etiológicos Involucrados .•••.••••••••••••••.•.• 5. 
Modo de Infección •..•.••••••••.•.••.•••.•••.••.•••••.•• 6. 
Patogenia de la Rinitis Atrófica ....................... 6. 
ParticipaciOn de ~ broochisep~ en la rinitis 
atrófica ............................................... e. 

1.1. O Importancia de la I'lll1.t.~ llfilltsl<;WJ.¡\ on la rinitis 
atrOtica ............................................... 13. 

1.1.9. Control de la rinitis atrófica mediante la vacunac16n •• 15. 
l.1.9.1Vacunaci6n de la cerda ••.•.•.•..••••••••••••.•.•••••••• 15. 
1.l.9.2Vacunaci6n en los lechones •.•.•••.••••••••••••.••.••.•• 17. 
1.1.10 Prevención .•••••••..••••...•.....••...••••.•••.•.••••.• 18. 
2. O Objetivos Generales .•.•.•.••••.•.••.••.••.••.••.•••••.• 20. 
2.1. Objetivos Particulares ..•••.•..•••.•..•..•.•••••••••••• 20. 
3. O Materiales y Métodos •••••••••••••••••••••••• , •••••••••• 21. 
3.1. Instalaciones de la Granja .•....•••.••..•..•••••••••••. 21. 
3 ,l. l. Material. ................................. , •.•••••••••• 22 
J.2.0. Diseno Experimental .•••••••••.••••••••...•.•.•••••.•••• 2J. 
3.2.1. Identificac16n de los Animales, .•.••••••..••••••••••••• 23. 
J,2,2. Formación de Grupos ••••••••••..•..•...•••• , ••• , ••.•••.• 24. 
3.2.J. Etapas de muestreo .......................... ,., .•.•••••. 24. 
3.2.4. Periodos da pesaje pnra los lechones •••...••.••..•••••• 25. 
J,J, InmuniznciOn ....•.••.•••••••••.•.......•...•..•.•..••.. 25. 
J,4. Colección de las Muestras en la Granja •••••••••.•••••• 26. 
J.4.1 Clasificaci6n de las Huestras •••••.•••.•••.•••.••••••.• 26. 
J.4.2. Estudio Bacteriol6qico .•••••.••••••••.•••••••••.••••••• 27. 
l.4.J. Identificación por pruebas Bioqufmicas •••.•...••••••••• 27. 
3,4.4. Tipiticaci6n de P. nultoclda Tipo o •••••••••••••••••••• 20. 
3.5. Peso de los Lechones a los 1, JO, 60, 120 y 170 Diaa 

3.6. 
4.0. 
4.1. 
4.~. 
5.0 
6.0 
7.0 

Edad ••••••.••..•••• , ........ , ............... , •• , ....... 28. 
Estudio Estadistica •..•••••.• ,.,., ••..•.•••••••••••••.• 29, 
Résultados •.••••••.•••.•••.•.•.•••. , ••.•.••• , ••....•••• JO. 
An&lisis Bacteriológico .•.•.•..• , •..••.•••.••••.••.•••• JO. 
Par6metros Productivos (GDP) •......•.••• , •..•••••••.••• Jo. 
Discusión ••••••.•••.••.•••.••••.•.••••••••••••••••••••• J4. 
conclusiones ........................................... , 41. 
Referencias •••••••.•••••••••••• , ••••.•••••••.•.••••••.• 42. 



RBSUl!Ell 

En este trabajo. se evaluó la efectividad de una vacuna 

comercial contra rinitis atrófica (RA) del cerdo en una granja de 

ciclo completo ubicada ·en San Juan Teotihuacan Estado de México. 

Se utilizaron cuatro grupos con dos cerdas y su camada cada uno. 

A dos grupos se les inmunizó con Nobi-Vac Rinitis Atrófica 

bacterina inactivada en veh!culo oleoso elaborado con una copa da 

Bordetella broncbiséptica y do~ de Pnsteurella ~ del tipo 

O durante la gestaciOn; dos camadas se les inmunizó durante la 

lactaci6n, y a un qrupo no se les vacunó. A los cuatro grupos se 

tomaron muestras de cornetes nasales de las cerda& y de sus 

lechones y so hizo cultivo bacteriolóqicos, asl mismo a los cuatro 

grupos se pesa a los lechones de cada camada a los 1, JO, 60, 120, 

y 170 dias de edad para cuantificar la ganancia diaria de peso. 

Se encontr6 en 01 grupo no tratado, dLJS cerdos con lesiones de 

RA evidente con atrofia do los cornetes nasales. con las resultados 

obtenidos, la vacuna s6lo reduce la presencia de Bordetella 

bronchJseptica y no de Poateurella multocido. que aun estuvo 

presente. Las bacterinao a base de ~@ll.A multocida y 

~lA Qr.Qn~iseptica no solucionan por completo el problema de 

RA. En cuanto a la ganancia diaria de peso por grupo el anAlisis de 

varianza (ANOVA) moatrO que no hubo diferencia aiqniticativa entre 

ellos. 



1.1. RDll:'l'IB ATROl'ICA. 

1.1.1.Definicibn. 

1, IllTRODUCCIOll 

Es un enfermedad del cerdo caracterizada por atr6fia de los 

cornetes nasales, ha sido reconocida desde hace casi 150 anos y fue 

descrita como "schnuffelkrankeit" en Europa Central (Franque, 

1930). La rinitis atrófica (RA) es una enfermedad infecciosa y 

contagiosa, ampliamente distribuida en Ja población porcina 

caracterizada por atr6fia de los cornetes Ollsales y en casos raros, 

ramiticacl6n hacia el prcmaxilar nasal o el hueso maxilar. Los 

cornetes ventrales inferiores son los que se encuentran afectados 

mas comO.n.mente. En brotes moderados a severos, puede observarse 

cierto qrado de distorci6n facial (incluyendo braquignatia superior 

•aandibula corta• y desviación lateral del morro) (Leaan y 

cola.,1981; Saith, 1980). 

1.1.2. Di•tribuci6n • iaportanci•. 

La rinitis atrbtica (RA), es una enfermedad de distribución 

aundial Se reportlll en Eatadoa Unidos de "ortea•6rJca y en 

Inglaterra (Anon, 1954) siendo aubsecuentemente reconocida en otras 

Areaa del mundo que cuentan con una producci6n importante de 

cerdo•. La condici6n precisa de la atr6fia ha sido debatida 
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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\ aunque en 

Japón se ha encontrado hasta un 10\ (Lernan y cols.,1981). Existen 

otros reportes donde el retraso de crecimiento es muy poco o no lo 

hay, aün en animales con RA severa (Straw, 198J). 

En un intento por conocer la situación actual que presentan 

las en!ermedadeR respiratorias on nuestro palA, se hizo un análisis 

de los trabajos presentados en las reuniones de especialistas, 

realizados en 1989 y 1990. Encontrandose en 1989 un 5.J\ del total 

de trabajos presentados ocup6 el septimo lugar, siendo a su vez 5 

trabajos de los cuales uno se relacionaba directamente con 

Bordetella bronchiseptica. Por otra parte para 1990 los problemas 

neum6nicos ocuparon el sequndo luqar con un 16.4\ del total de 

trabajos presentados y de ~stc correspondi6 un JO\ a 

l!Q;sletella-Pasteu~. De estas cifras podemos concluir que que 

los congresos son un toro que presentan la problemAtica del pals, 

aun que no necesariamente es el reflejo de dicha problem!itica 

(LOpez, 1991). 

1.1.3, Tnfluencia Alll>iental. 

La mayor frecuencia de esta enfermedad estA dada en doa 

estaciones del ano, primavera e invierno. El estrea aumenta la 



severidad de las lesiones de los cornetes nasales, se puede sugerir 

que bajo condiciones naturales otros factores ademas de Bordetella 

bronchisi'!ptica, como condiciones climAticas y medio ambientales 

pueden producir suseptibilidad de la mucosa nasal al efecto danino 

similar al de las cepas productoras de toxinas de Pasteurella 

multocida , por lo tanto bajo condiciones prActicas, la rinitis 

atrOfica 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 ventilación e 

irritación de la mucosa nasal por materia particulada suspen~ida 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 So al 60 mes de edad 

del 30 al 35\ y del So al 9o mes de edad del 20 al 25\ (Runnels, 

1982). 

El roal tn<'\nejo, el hacinalftiento y el medio amblente desfavorable 

llevan a un severo retraso en el crecimiento, aetas condiciones 

generalmente se presentan en sistemas intensivos de 

producción, cuando los cerdos están confinados en lugares pequel\os. 

En construcciones pobremente ventiladas identificaron algunos 

factores ambientales que tienden a predisponer la severidad de la 

rinitis atr6fica: 



Inoreaento de lesiones 

a) Instalaciones Pequenas y cerradas. 

b) Incremento de la piaras 

e) Alta proporción de lechones. 

d) Destete en 9rupos • 

e) Frecuencia de movimiento y mezclados. 

t) Sistemas intensivos internos. 

9) Hacinamiento. 

h) Ventilaci6n pobre y temperatura no controlada. 

1) Higiene pobre, poca desinfección. 

Decr .. ento 4• lesione• 

a) Piaras grandes y abiertas. 

b) Tamano est!tico de las piaras. 

e) Principalmente cerdos viejos. 

d) Destete en camadas. 

e) Poco •ovimlento y no mezclado. 

t) Sistemas abiertos. 

9) Baja car9a animal por m2• 

h) Buena ventilación y control de temperatura. 

i) Buena desin!ecci6n e hi9iene. 

CBaith y Gil••• 1992). 

4 
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1.1.4. Aqentea Btiol69icoa Involuoradoa. 

Se han realizado muchas investigaciones dirigidas a la 

definición precisa del o los agentes microbiol6qicos responsables 

de la RA. Mientras algunos factores pueden influir en la severidad 

y exprasi6n clinica de la enfermedad. 

se ha establecido que la condición primaria es de caracter 

infeccioso, mAs que un desorden nutricional (Brown y cols., 1966). 

se ha senalado la posiblo asociación con agentes infecciosos 

tales como: tricomonas (Switzer, 1931), virus (Switzer y cuyer, 

1960; Edington y cols., 1976) y micoplasma (Switzer, 1955; Gois y 

cola., 1977), sin embargo, solo dos bacterias han sido consideradas 

de importancia que son f..t. multocida y lL. ~his~ptica, con las 

que se ha podido desarrollar la atrOfia experimental de los 

cornetes nasales de cerdo y ratón, cuando han sido inoculados 

cultivos puros por vla intranasal (Sawata y Kume 19B2: Semjan y 

Kagyar 1965; Montaraz, 1985 y Switzer, 1988). 

La RA se ha asociado a las toxinas de ~ roultocido y n..... 

bronchiseptica reportadas como responsables del cuadro rinltico, 

(Roop y cols., 1987). 

Un qrupo de invcatiqado¡:es lh:anostr6 que los cerdos inoculados 

desarrollan frecuentemente en los primeros dlas de vida, atrofia 

leve de lesionea m!s severas (Leman y cols., 1981). Se ha observado 

en cerdos lactantes que la presencia de la RA puede resultar de una 

inracciOn mixta de cepas toxi96nicu de ~!U:Ji.ll¡¡ l!!!.ll.t.2cl.J.A y 

Bort!ldella ~~ (Whittlestone, 1982). 



Se ha discutido mucho que 
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IL. bronchiseptica sea agente 

etiológico primario en la atrofia de los cornetes de los cerdos en 

el campo (Switzer y Farrington, 1972). La invasión secundaria por 

otros microrganismos como f..i. rnultocida, se lleva a cabo despues 

de una infección por 1L.. bronchiseptica (Martineau y cola, 1982; 

Runnels, 1982), siendo muy importante para el 

intensificación de la rinitis atrbfica, (Gois, 

Switzer, 1971; Nielsen, 1976). 

1.1.s. Modo d• Xnfecoi6n 

desarrollo e 

1983; Harria y 

La principal forma de transmisión 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 atrbfica (Harria y 

swltzer, l96B). 

1.1.1. Patoqenia de la Rinltie Atr6fica 

Recientemente se han encontrado en h multocida tipo " 0" y 1L.. 

brpnehisectica la producción de dermonecrotoxinas capace• de 

producir lesiones severas en los cornetea nasales (De Jong, 1980; 

Schos y Thiel, 1984; Nakai y cols., 1985). Las cepas de E.a. 

multocida tipo" o 11 que producen la dermonecrotoxina DNT ( + ), 
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colonizan la nariz de cerdos inoculados con IL. bronchiseptica por 

tiempos prolongados (Rutter, 1983). La inoculasi6n intranasal de la 

toxina de ~ multocida en cerdos gn6toblotlcos ha provocado la 

atrofia marcada de los cornetes (Martineau y cols, 1982). 

Utilizando la tincl6n de anticuerpos fluorescentes, encontraron 

en cerdos I.L_ 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 evaludci6n de los osteoblastos 

y osteocitos del hueso de cerdos infoctados con IL. .br..Qnchiaoptica 

mostro distensión del reticulo endoplAsmico, de las mitocondrias y 

lisis celular (Fetter y cols., 1975). 

se ha encontrado una variación en la patogenicidad de lh. 

bronchiseptica aislada de laa secreciones nasales de cerdos, 

considerados libres de enfermedad cl1nica (Littlc, 1975). 

Inoculaciones intranasales en cerdos, gatoA, conejos y ratas 

han producido atrofia do los cornetes nasales en forma. liqern y 

moderada (Ross y cola., 1967). 

otros estudios muestran que el ~ multocida toxigénica es el 

agente primario en el desarrollo de la rinitis atrófica progresiva, 

que presenta lesiones de moderada o a severas, es permanente y 

afecta a la prodllccJ6n porcJcola, Eatns lesiones ta.mbi~n se han 

observado cuando las dos bacterias ha sido inoculadas 

intranaealmente a cerdos jóvenes. Al respecto cuando fueron 
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inoculados los cerdos con cultivos puros de ~ I!l!!.1..tg~ tipo 11 0 11 

la bacteria se adhirio al epitelio nasal, debido a la infección 

previa de lli_ bronchiseptica, las lesiones fueron muy severas en los 

cornetes con desviación del morro (Rutter y Rojas, 1982; Rutter, 

1983). Los autores que han trabajado la hipótesis sobre la atr6fia 

progresiva, sugieren que el daflo de la mucosa nasal en cerdos 

jovenes es provocada por la B. bronchiseptica, en adición a loa 

irritantes que se encuentran en el medio ambiente u otras 

infecciones (Gois y cols., 1983). 

1.1.1. Partioipao16n 4e 11.2.l"!tllltl.l.a l!l:Q.n!:.11.iJi_j.R.t.i!<A e11 la rinitis 

atr6Uca. 

La bordetellosis y la RA han sido estrictamente ligadas en 

muchisimas ocasiones como virtuales sinónitn.os (O<]ata y cols., 1970; 

switer y Farrington, 1975; swltzcr, 1981). Una parte sustancial de 

asta opinión se sostiene en el oeste de Europi't y de una manera 

extensa y precisa se ha involucrado esto microorganismo en la RA 

(Done, 1975; Woodmins, 1980; Rutter, 1981; Whittlestone, 1982). 

Aunque esta opinión es variada en cuanto a la naturaleza exacta de 

esta relación y asocíacíón. 

La prevalencia de la I!i. .b~w.lli.!l es muy alta en la 

población de cerdos en los paises con una alta productividad. 

Estudios en los Estados unidos en el cultivo de muestras nasales de 

cerdos jóvenes se ha demostrado en el 25 al 54\ de los animales 
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(Rosa y Harris, 1969) y en cerca del 11% de los cerdos adultos 

(Parrington y Swltzer, 1977 y Jenkins y cols., 1977). Los 

resultados de las estimaciones en el oeste de Europa muestran una 

alta prevalencia (Cameron y cols., 1980). En el Este de Inglaterra 

en los cerdos de engorda, se estimó que el 49\ de los mismos cerdos 

albergan el microorganismo (Anon, 1954). 

La transmisi6n de lL.. bronchiséptica de cerdo a cerdo es por 

aerosoles. La alta prevalencia de la infección en cerdos en 

desarrollo, sugiere que la transmisión puede ocurrir en cualqier 

edad, pero es mas probable en cerdos jóvenes suseptibles, en los 

cuales se produce una activa rinitis, con estornudos, por lo que 

la enfermedad puede distribuirse rápidamente (Smith y cols., 1982). 

Los factores que predisponen pueden ser diversos pero el más 

importante parece ser la edad; la habilidad del cerdo lactante a 

resistir la infecc!On, depende no Gnicamentc del desarlo, tambicn 

del grndo de protección p~siva proporcian~do por laa cerdas que se 

encuentran infectadas en la piara (Guiles, 1981). 

Las observaciones sobre la in!ección experimental son 

numerosas, as1 como los efectos clinicos y patológicos de la 

infección est4n bien documentados. Esta bacteria ha sido 

ampliamente aislada en cerdos jóvenes con rinitis atrófica en 

brotes de la enfermedad, en cerdos con neumonia y en animales sin 

signos cllnicos de la enfermedad. Este microorganismo es patógeno 

potencial en otros mamiferoo incluyendo perro, gato y rata 

(Goodnow, 1980). 
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La patogéncsis de IL. bronchis'ªptica en la cavidad nasal ha sido 

estudiada en detalle, particularmente en cuanto a la naturaleza y 

en efecto de los factores t~xicos del organismo y el daf'lo 

osteoblAstico producido en el desarrollo del hueso. Sin embargo el 

mecanismo preciso por el cual el microorganismo produce las 

lesiones en los cornetes permanece incierto, 

Se considera que la colonización de la .IL. bronchiséptig en la 

cavidad nasal ocurre por ,-,dhcrcncia dol microorganismo, este se une 

preferentemente a las células de los epitelios ciliados (Yokomisu 

y Shimisu, 1979). Esto es seguido por la multiplicación de la 

bacteria en la superficie de la mucosa y producción de cambios 

inflamatorios proliferativos y degenerativos en el epitelio nasal, 

incluyendo la p~rdida de cilios (Duncan y cols., 1966; Edinqton y 

cola., 1976). El organismo no es considerado un invasor de tejidos 

profundos, esto supone que en la mucosa elabora el factor agresivo 

o una toxina que se extiende al tejido oseo de los cornetes y es 

responsable de la osteopatia (Harria y cols., 1971). 

Existen algunas variaciones de la toxiqnnicidad de las 

diferentes tases de D~ bxon~hi~tPtl~ª aislnda~ de cerdoa; cepas en 

la !ase I son maff tmdqénicas que en lan do !aso III (Rutter y 

Collins, 1983), pero aparentemente no existe diferencias entre las 

cepas de las piaras con o sin RA (Rutter y cols., 1982). 

Por largo tiempo se ha considerado que una osteogénesls 

deficiente, en lugar de una osteolisis marcada, es el mecnnismo 
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fundamental y básico en el desarrollo de la hipoplasia de los 

cornetes en cerdos jóvenes. Observaciones ultraestructurales 

tienden a confirmar esto, los estudios han revelado que los 

osteoblastos (que oc encuentran en el interior del periostium), son 

las células donde ocurren las anormalidades en la rinitis 

bipoplástica producida por lL.. bronchiséptica (Fetter y cola., 1975; 

Silveira y cola., 1982). Se presume que el factor tóxico o tOxicos 

liberados por el microorgnniomo pueden inducir estos cambios on los 

osteoblastos diferenciados, la actividad de fosfatasa alcalina en 

loe huesos de los cornetes se presentan disminuida en cuatro dias 

despues de la infección experimental con la bacteria. Esta 

actividad enzimática se incrementa dos semanas después de la 

infección, sin embargo, la acción del factor tóxico sobre los 

osteoblastos es de duración mas, limitada que la persistencia de la 

intecci6n (Silveira y cols., 1Gíl2). 

En 1975 Switzer demostró que la rinitis atrófica se puede 

inducir en el laboratorio, por medio de cultivos puros de la 

bacteria aplicada a los cornetes nasales, el papel primario de la 

IL. 12.r.2.llkh.im.t.ka en cerdos no fue ain C'mbarqo completamente 

aclarado. Durante el aiguientc ano Switzar fué apoyado por otro• 

investigadores alrededor del mundo (Brassinc y cola., 1976; He 

Candlish y cols., 1976; Tornee y Nielsen, 1976). 

El papel de 1L.. bronchis6pticn como patógeno primario en las 

infecciones respiratorias en animales de laboratorio ha aido ya 
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aceptado (Fisk y soave, 1973). Las lesiones dermonecrot6xicas 

producidas por la DNT, asi como las relaciones adversas 

sitomáticas, han sido observadas en animales de laboratorio, 

despues de inyectar la toxina. 

Las observaciones si embargo solo permiten especular que la 

toxina está involucrada en los mecanismos patogénicos involucrados 

en la atrofia producida por ll..z.. bronchiséptica en los tejidos de los 

cornetes nasales de los cerdos (Skally y cols., 1980). 

Recientemente, un investigador rei1liz6 estudios i.n....Y.i.Y.2, usando 

un estracto sonicado libre de c6lulas de 1L._ broncbisép.t.!&4, este 

fue inoculado intranasalmente en cerdos jóvenes que se trabajaron 

durante 60 dias, y se observó una variación en la fragilidad de los 

cornetes nasales de los animales tratados. El extracto tué 

fraccionado, en un componente endotóxico y en uno dermonecrot6xico 

tennolábi.l~ Al inocular la parte endotOxh:~'\ en ratones jOvenes, no 

se desarrollaron lesiones de atr6fiA en los cornetes nasales, 

mientras que se desarrolló una severa atr6f la de los cornetes 

nasales con la toxina dermonecrótóxica (Nakase y cols., 1980). 

Harris y cols. (1971) propusieron que JL. llJ:.21~t..l.l:ll libera un 

ractor tóxico, que altera la formación normal del hueso del cornete 

nasal, el dafto serla producido por la ONT termol&bil en lugar de la 

endotoxina, además de otros factores tóxicos que son producidos 

por la JL. bronchiséptica. 
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También se ha demostrado que la administración intravenosa de 

histamin6genos, con lL. bronchiseptica produce un incremento 

significativo en ei grado de descarga de receptores irritantes en 

el pulmón. Este estudio sugirió que existe un factor sensible a la 

histamina que es producida por la IL.. bronchiseotica (Nakase y cola, 

1980). 

1.1.s. Importancia de la Paateurella aultoci~a en la rinitis 

atr6fica. 

Pasteurella multocida es un agente extremadamente coman en las 

neumonias del cerdo. Normalmente, el microorganismo estA 

considerado como una bacteria incapaz de invadir Pl pulmón a menos 

que exista un factor predispononto (Roso, 1904). Sin embargo se ha 

demostrado que E_._ m~ es el principal agente involucrado en 

las neumonias crónicos del cerdo (Pijoan. 1985). Estudios 

microbiológicos y patológicos realizados en pulmones neumónicos, 

colectados de rastro, han demostrado que una serie de 

microorganismos están asociados al proceso neumónico y los an6liais 

de correlación estadlstica comprobaron que ~ multocida tue el 

anico agente reuponsable de las lesiones severao de la IW.wawli.A 

~ (Horrison y cols., 1985) 

Las caracteristicas biotlpicas de la ~ multocida aisladas de 

cerdos como son: la producción 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 atrófica y no en las neumonias. se 

ha demostrado que las cepas de I?..s.. multocida que son importantes en 

la rinitis atrófica son las de tipo O toxigénicas (DNT positivo), 

sin embargo, estas no son patógenas para el pulmón (Pijoan, 1985). 

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

e,. multocida tipo o y 20\ de tipo A mientras que la flora 

pulmonar del cerdo neumónico es de 55% de tipo A y 15\ de tipo o. 

Se ha demostrado que esto se debe al macrófago alveolar ya que 

esta célula es capaz de fagocitar rápidamente a las cepas O pero 

no a las cepas A, aparentemente es debido a que las cepas A poseen 

una espesa cápsula de Acido hialurónico que las protege de la 

fagocitosis (Pijoan, 1985}. Por otro lado los macr6f agos 

alveolares no son suceptibles a la acción de la toxin~ que producen 

la f..,_ multocida tipo U (Pijoan, 1984). 

En el caso de la rinitis atrófica, se ha demostrado que la 

invasión secund;,.ria por f..t. m.µ_1.t~.i.~. se llevarla a cabo despues de 

una infección con ll.1.. b.r..Q.ru;~ti~ induciendo lesionas mas severas 

e intonsiricand.o el Ues~rrol lo cte la atrofia de los cornetes, estos 

estudios sugieren que e..._ mU1.Qtld.Q., juega un papel importante en el 

desarrollo de la enfermedad (Pendorsen y Barrad, 1901; Martineau, 

1982; Runnels, 1982; Rutter y Rojas. 1982}. Estudios de cepas 

toxigénicas de L multocida inoculadas despues de la irritaci6n con 

4cido acético, han inducido al desarrollo de la rinitio atr6tica, 
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asociada con la reabsorción inicial del hueso y con la falla de la 

osteogénesis, debido al dafio sobre los osteoblastos (Switzer y 

cols., 1975; Smith y cols., 1982). Por otro lado, no se ha 

encontrado que f.:. multocida genere una respuesta inflamatoria en el 

desarrollo de la rinitis atrófica y ~l un factor que estimula la 

reabsor~i6n del hueso y suprime la slntesis osteoide (Pendersen y 

Elling, 1984). 

Mediante Microscopia Electrónica, so ha encontrado la 

presencia de fimbrias Uo f.L. multoc1da que oo han aaoci,.do con su 

patogenicidad, (Pijoan y Trigo, 1988). A pesar de esto es dificil 

de llevar a cabo la colonizaci6n en las tosas nasAles de cerdos 

sanos con ~ ~!i\A, a menos que se combine con IL.. 

bronchiséptica o que se presenten otros factores predisponentes 

(Rutter, 1983; Pijoan y Morrlson, 1995). 

Cll'lltro1 Ce 1a rinitis atr6fica aediant• la vacunaci6n. 

1.1.t,1. Vacunao16n 4• la cerda. 

La vacunación de las cerdas con una vacuna de lL.. 

bronchiséptica es una manera efectiva de reducir la prevalencia y 

severidad de la bordctelloain nn~al ~n lechones lactantes y 

destetados. (De Jonq, 1904), pero coto eo dificil, ya que s6lo 

limita el efecto de la R.l\. clinica (Giles y Smlth 1982), 

Determinados factores patogénicos importantes en las vacunas, 

incluyen caracteristlcas toxlg6nicas, factores productores de 
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pilla y otras protelnas de membrana, la presencia de anticuerpos 

contra alguna de estas propiedades, aparentemente influyen en la 

reduccibn de IL.. bronchiséptica en cerdas y lechones (Giles,1986). 

Vacunas de lL. bronchiséptica y ~ multocida han sido 

evaluadas experimentalmente en el campo, en algunos paises, estas 

vacunas combinadas estan disponibles comercialmente. 

Cada vacuna ha reducido la prevalencia de R.A. cl1nica. Pero no 

elimina el problema, se espera que la toxina tennolAbil de e..._ 

multocida sea un factor importante en la protecciOn, 

experimentelmentc la vacunacion en cerdas con toxina cruda protegio 

siqnificativamente a sus lechones contra R.A. 

Se encuentra en estudio la elaboración de vacunas de R... 

bronctleéptica para el control de R.A., sin embargo no ha sido 

comprobado completamente su uso en el campo. 

Alqunas de las combinaciones comunmento disponibles en las vacunas 

de IL. bronchiséptica y~ 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 reducción en .r..._ ~.a. toxigénica en la nariz por la 

vacunación con un toxoide, requiere de una mayor evaluación para 

determinar si los altos niveles de anticuerpos pueden erradicar 

~ multocida toxlgénica. La inmun:..zaciOn de cerdas con vacunas 

combinadas pueden ser efectivas como la medicaci6n en lechones. 

Cada programa de vacunación, una vez establecido en el hato 

infectado, tiene que ser continuado constantemente (De Jonq, 1992). 
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1.1.9.2. vacunaoi6n de los leobonea. 

La vacuna preparada con _1L.. bronchis~ptica y aplicada en 

lechones ha sido utilizada con frecuencia, sin embargo, algunos 

estudios han mostrado que la vacunación con este inmun6geno no 

tiene un marcado beneficio contra la R.A. cl1nica, pero 

probablemente aunado con la medicaci6n pueda existir una mejora 

contra la enfermedad (Leman y cols., 1992). La vacunación con la 

bGcterina de ambas bacterias _jL_ Rronchiseptica - E....t.. :m!!...~ 

tamblen fue empleada en el campo frecuentemente, poro 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 

severidad de esta enfermedad, junto con otros puntos como son el 

manejo y el control de los animales en la granja (De Jong y cola., 

1984). cuando la cerda es vacunada con toxoide y sa producen 

buenos niveles de anticuerpos antitoxina, los lechones pueden 

responder a la vacunación. si las madres presentan buen titulo la 

Oltima protección calostral en cerdos puede ser por J-4 meses. La 

vacunación do los lechones en el 15 a 20 dlas postdcstete puedo sor 

una buena etapa para la vacunación. Un elevado titulo de 

anticuerpos antitoxina parece reducir la colonización por _f.... 

multocido. toxig~nica. El uso adicional de terape11ticos 

(oxitetraciclina) en lechones reduce significativamente la atr6tia 

da los cornetes a la necropcia (De Jong, 1992). 
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1.1.10. Prevenoi6n, 

La utilizaci6n de un sistema de producci6n de cerdos libres de 

patOgenos (SPF) y una buena medicación pueden ser una barrera 

efectiva as! como uno de los caminos seguros para el control de la 

RA. Se deben considerar también lo siguiente: destete medicado 

temprano (Alexander y cols., 1980). Por otro lado la tradicional 

vacunación o regimenes de medicaci6n 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 tambi6n 

ser de riesgo para la producción animal, tn:lcs como aves de corral, 

conejos, gatos, ovejas, etc. El monltoreo 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 

identiticar este patogeno y as! reducir la diseminación e 

iñtroducci6n d~ntro de un hatc no infectado. Es de!initlvamente 

beneficioso mantener el h~to con un~ historia de R.A. y con bajos 

indicadores de atrofia a la necropsia. Las barreras etectivas 

comienzan introduciendo animales limpios y libres de la enfemedad 

a la granja. Existen companias que venden y exportan cerdos libres 

de la entermodad pero en verdad tienen hatos infectados, por au 

inadecuado monitoreo de las ontermedades infecciosas como lo es el 

caso de la R.A. 
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La filtración del aire y los sistemas de descontaminación 

(Rutter y cole, 1986; Voets y Hunneman, 1986) pueden ser necesarias 

para cada hato. La prevención por inseminación artificial parece 

posible pero existen algunos riesgos ya que los antibiOticos usados 

el la diluci6n del semen no eliminan la f.:. rnultocida toxigénica en 

un 100\ (Overby,1990). 
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2.0 OBJETIVO OENERALI 

Evaluar la eficacia de una vacuna comercial contra rinitis 

atrbf ica aplicada en cerdas y lechones. 

2.1. OBJETIVOS PAllTICOLAREB 

2.1.1 Evaluar la eficiencia de una vacuna comercial contra rintis 

atrófica, aplicada en cerdas y lechones. 

2.1.2. Observar si se reducen los signos cllnicos de la rinitis 

atrófica. 

2.1.3. Observar si se reduce la colonizaciOn de Bordetella 

bronchiseptica y Pasteurella multocida. 

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

con problemas de la enferi:aedad. 
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3.0 MATERIAL Y llllTODOB 

3.1 INBTALACIOHBB DB LA GRANJA 

La qr?tnja está localizada en un pueblo de el Estado de México en 

el municipio de San Juan Teotihuac~n. 

La granja consta de una bodega en donde se almacena el grano 

entero el cual luego ae traslaUa al molino y al local en donde se 

prepara el alimento que es formulado por un nutri6logo. Tiene un 

embarcadero a la entrada do la granja el cu61 no estA muy retirado 

de los corrales de engorda. 

Se tiene una nave, al fondo de la granja que so le ha designado 

de servicios y gestación, tiene 16 corrales con capacidad para 6 

cerdas cada uno. Existen 6 corrales para sementales, cada corral 

tiene un bebedero do chupOn y comeñero de canoa en el piso. 

La nave de maternidad consta de 6 salas de parto y lactancia, 

con 6 jaulas de parto cada una, que tiene un bebedero de chup6n y 

un comedero dn tolva para la cerda. 

La nava de destete tiene vointe jaulas elevadas con piso de 

rejilla, con bebedero de chupón por jaula y un comedero de tolva 

con cuatro bocas. 

Las dos navee de desarrollo y engorda tienen corrales con 

capacidad para 15 y 20 cerdos, cada corral tiene un bebedero de 
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chup6n y un comedero en el piso de canoa. Las naves de desarrollo 

y engorda están descubiertas por sus costados en donde tienen una 

media barda de 1.40m. de alto y estan techadas todas las naves con 

lámina galvanizada. 

Dentro de esta granja no existe equipo que permita regular la 

temperatura, solo ayuda un poco mediante el ingenio de los 

trabajadores para colocar algunas cortinas de costales del alimento 

o en el caso de las maternidades se colocan focos al parto para los 

lechones rscien nacidos. 

3.1.1, MATERIAL. 

-Granja de ciclo completo. 

-Ocho cordas al principio de la gestaciOn. 

-Pinzas para muesqucar. 

-Bacterina comercial " evaluar (Bac:"terina inactivada en vehtculo 

oleoso elaborada con una cepa de Bordetella ~ y dos 

de Pasteurell.A multocida del tipo o). 

-Jerigaa de 10 ml. 

•Aqujao de 1.5 pulqadas X no. 16, 

·Agujas de 1.0 pulqada X no, 20. 

·SoluoiOn de alcohol al 'º'· 
-Gasas est~riles. 

-Tubos de ensalle con medio de transporte (aoluclOn .. ortiquadora 

de fosfatos). 
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-Hisopos est~riles de 10 y 20 cm. 

-Etiquetas. 

-BAecula de reloj de 20 Kgs. 

-B&scula de piso de 500 Kgs. 

-Libreta de anotaciones. 

-Refrigerantes. 

3.2.0. DIBB&O BXPBRIMBllTllL. 

Se formaron cuatro grupos experimontales constituidos cada uno 

de ellos por dos cerdas hlbridas de reemplazo para su primer parto, 

asl tambien se utilizaron para este trabajo a todos los lechones de 

su camada. La forma de organizaci6n fué como sigue: 

l.2.1. IDENTIFICACIOH DB LOS .IUIIMALES 

Se emplearon ocho cerdas de raza hlbrlda, edad de entre los 

siete y nueve meses, siendo estas los reemplazos de la granja 

obtenidos da los corrales de los cerdos de engorda da la granja, 

sin saber cuales pudieron haber sido sus padres. Es.tas cardas son 

hijas de hembras que alguna vez en su vida fueron vacunadas contra 

rinitis atrófica. 
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La identificaci6n de estas cerdas se llevó a cabo mediante la 

colocación de un arete en la oreja izquierda designandoles un 

ndmero progresivo del al a, asi que la cerda l y 2 formaron el 

grupo 1; la cerda 3 y el grupo II; la cerda 5 y 6 el grupo III; 

la cerda 7 y s el grupo IV. 

cuando las cerdas llegaron al parto los lechones se les 

identificó haciendoles una serie de marcas en las orejas para 

identificarlos de manera permanente con muescas, en la oreja 

izquierda, se marcó Al nOmero de la madre y en la oreja derecha el 

ndmero de lechón dentro de la camada para poderlo identificar hasta 

el momento que salga al mercado. 

3.z.a. ~OJUIACION DB ORUPOBI 

GRUPO I CERDAS VACUNADAS 
GRUPO II CERDAS VACUNADAS 
GRUPO III CERDAS NO VACUNADAS 
GRUPO IV CERDAS NO VACUNADAS 

3olo3o BTAPAB DB KUBBTREOI 

Y LECHONES VACUNADOS 
Y LECHONES NO VACUNADOS 
Y LECHONES VACUNADOS 
Y LECHONES NO VACUNADOS 

l.- MUESTREO A LOS 40 Dll\S DE GESTACION A LAS CERDAS 
2.- MUESTREO A LOS 105 DIAS CE 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 JO DIAS POSTPARTO A CERDA Y LECHONES. 
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3,z,4, PERIODOS DB PBBAJB PARA LOS LBCHOllBB: 

1.- Se realizó el primer dia de edad. 
2.- Se realizó a los JO dias de edad. 
J.- Se realizó a los 60 dias de edad. 
4.- Se realizó a los 120 dias de edad. 
5.- Se realizo a los 170 dias de edad. 

3.3.0 IliHtlNUACION 

La inmunización se llevó a cabo en las cerdas de los qrupos I 

Y II a las ocho y a las catorce semanas de gestaci6n, aplicando 

2ml. por vla intramuscular de la vacuna comercial contra rinitis 

atrófica elaborada con cepas de Bordetella bronchlseptlca y cepas 

de Pasteurella multocida serotipo O en veh1culo 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 

aplic6 1 ml. de la misma vacuna por via intramuscular en la pierna 

con previa antisepcia, a los 7 y JO dias de nacidos. 
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3.4. COLBCCION DB MUBBTRAB BN LA GRANJA 

Para determinar la presencia de Bordetella bronchiseptica y de 

Poateurella multocido serotipo D se tomaron muestras de la cavidad 

nasal de las ocho cerdas a los 40 y 105 dios de gostaci6n y asi a 

los 7, 15 y 30 dias de lactancia tanto a las c~rdas como a los 

lechones de su camada. El muestreo se realizó por medio de hisopos 

largos (20 cm.) y de hisopos cortos de (lOcm.) estériles para 

introducirlos a la cavidad nasal de los animales a muestrear hasta 

llegar a los cornetes nanalcs y tomar la muestra la cual fué 

introducida a un tubo de ensaye con medio do transporte de buffer 

de fosfatos, (PDS) bajo una previa antisepcia del rodete nasal con 

qaeas estériles impregnadas de solución de alcohol al 70' y de este 

modo poder evitar la contaminacl6n de la muestra ya que la 

recolecci6n fué llevada en condiciones de campo. 

CLABIPICACION DE LAS MUBBTRAS 

Para la clasif icaci6n de las muestras se realizo tomando en 

cuenta el grupo al que pertenecla cada animal y el nOmero que se 

le habla asignado, de tal modo que cada tubo de ens5ye con muestra 

so envió al laboratorio muy bien identificado con el grupo al que 

pertenecia, nümero de la cerda, el no.mero del lech6n y con el 

namero de etapa de muestreo de la que se trataba. 
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Las muestras al laboratorio se enviaron en refrigeración 4 grados 

c. para ser cultivadas dentro de las dos horas siguientes o bien 

para ser conservadas para su trabajo posterior. 

3,4,2, ESTUDIO BACTERIOLOQICO 

Las muestras se sembraron en agar Me Conkey con 1\ de glucosa 

y agar gelosa sangre (5\ de sangre de bovino v/v), incubandose 

éstas en aerobiosis a 37 grRdos c •. A lns 18 horas y observando al 

aspecto de las diférentes colonias aisladas so subcultivaron en 

nuevas placas de agar Me Conkey y agar sangre (Cowan y Stell, 

1974). 

3,4,3, IDENTIPICACION POR PRUEBAS DIOQDIMICAS 

En x·elaci6n a lo publicado por diversos autores, se detcnninO 

que las pruebas minimds para la identificación de las especies de 

Paateyrella multocida deberían incluir : Tinci6n de Gram, oxidasa, 

cata.lasa, oxidaci6n-termentaci6n, motilidad, crecimiento en agar Me 

Conkey, hem6liais en agar sangre al 3\, indol, t1reasa, producción 

de H2S, producción de AcJdo a partir de glucosa, sacarosa, manitol, 

rafinosa, trehalosa y arabinosa. Tambi~n se toma en cuenta las 

caracteristicas menos objetivas como morfolog1a colonial y aroma 

del cultivo (Pitman, 1989). 
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3 ••• 4. TIPIPICACIOH DE Paoteurtlla multoqida, TIPO D. 

La tipificaci6n de las cepas de rasteurella multocida,se 

llevaron a cabo para tipo D con la prueba de Acrif labina (Carter 

y Subronto, 1973), y para tipo A se realizó la prueba de 

Hialuronidasa testicular bovina (Carter y Rundell 1975). 

3,5, PBOOB DB LOO LBCUONEO A LOO 1,30,&0,120 Y 170 DIAB DB 

BDAD. 

Para re9iatrar el pesaje de los lechones fue indispensable la 

utilizaci6n de una bAscula de tipo de reloj con capacidad de 20 kg. 

durante los tres primeros periodos de pesaje (al primer dia, a 

loa treinta dlas, y a los sesenta dlas de edad), para los dos 

ültimos periodos de pcsajo (120 y 170 dios de edad) ea ut1liz6 una 

bA&cula de piso con capacidad para 500 kg •• 

El primer periodo de pesaje fue al primer dla de edad, en base 

a la identiticaci6n individual que reclbiO cada lech6n se le pes6 

de manera individual ~ cadn uno de ellos y se tom6 nota en una 

libreta de anotaciones especifica para el trabajo a elaborar: 

grupo del que se trataba, periodo en el que se realizaba el pasaje 

, ndmero de la cerda, ntlmero del lechón dentro de la camada y el 

peao obtenido en cada uno da loa periodos determinado•. Para 

tal afec~o loe pesajes se realizaron excluaivamente en los lechonas 
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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 primor dia 

de edad el pesaje se realizó al ple de la cama de la cerda 

identificando a cada uno de los lechones para hacer las anotaciones 

correspondientes, el segundo periodo de pesaje a los 30 dias de 

edad de los lechones se realizó aó.n en la jaula de maternidad 

siguiendo el procedimiento antes mencionado, el tercer periodo de 

pesaje lo llevamos a cabo ya en la sala de destete a11n con la 

báscula de reloj , el cuarto periodo de pesaje lo rcalizctmos en su 

corral de desarrollo y engorda ya utilizando una báscula de piso , 

y finalmente su quinto y Qltimo periodo de pesaje a los 170 dias de 

edad se realizó de igual roanera en su corral de engorda pr6ximo 

para salir al n1ercado. 

3.&. ZBTUOIO ZDTADIBTICO 

Los estudios estadisticos se realizaron por medio del Programa 

Estadistica : STATGRAPHICS v. 2.6 
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4 , O RllBULTAllOS 

4.1. Analiaia Baoteriol6qioo. 

Los aislamientos bacteriológicos encontrados, muestran que por 

lo menos en una cerda se aisló ~ multocida identificada como tip~ 

"D" en las primeras etapas del grupo I, mientras que en sus 

lechones no hubo algún aislamiento. En loa animales del grupo II, 

se aisló ~ multocida en todns las etapas, mientras que en los 

cerdos de las etapas 3,4 y 5 solo se aisló J.L_ lrr.Q.n_cbiseptica. En 

las cerdas del grupo III se aisló f....... multocida 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 

aisló JL. ~ttP~ en las etapas 3, 4 y 5. 

4.2. Par&J1•troa Productivos (GDP) 

En el grupo I, se trabajó con 15 lechones producto de 

lae dos camadas del grupo I a los cuales se les tomo su peso de 

forma individual al primer dia de odad y nuevamente a los 30 dias, 

y se les aplic6 la vacunación a los 7 y JO dias de edad con la 

vacuna comercial. 
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El crecimiento en la etapa inicial se observó un aumento 

homoq6neo hasta los 30 dias de edad a excepción de los lechones 

níunero 6, 8, 9 y 11 que observaron un peso menor a 7 kg. a 

diferencia de sus compañeros de grupo que fue mayor de los 7 kg •• 

De los 30 a los 60 dias de edad dos cerdos con el nÜll:\ero 9 y 

el 6 que siguieron manifestando ese ligero retraso en su 

crecimiento. Posteriormente todos siguieron un crecimiento normal 

hasta la salida al morcado mientras que el cerdo 9 sigui6 

retro.sandose mas. Al dia 133 el cerdo 10 muri6 de un proceso 

neum6nico cr6nico. 

En el grupo II, se trabajó con 17 lechones producto de 

las dos camadas. Aqu1 dos lechones (9 y 10) nacieron con un peso 

menor a 1 kg •• El lech6n ntlmero 8 se manifestó con signoloq!a de 

rinitis atrófica aparente con desviación del maxilar atribuida a 

atr6fia de los cornetes nasales durante su desarrollo. Hubo una 

baja a los 72 dias de edad en el lech6n 1 con ligera incoordinaci6n 

y parpados ligeramente edematizado~ • EL lechón 9 se observó con un 

notorio retraso en su crecimiento comparandolo con sus campaneros 

que estaban sanoli. 

t.a.3. En el grupo III se trabajo con 13 lechones de los cuales 

el nümero 1 muri6 aplastado al segundo dia de edad. Aqui se 

observaron tres cerdos (4, 5 y 13) con un marcado retraso en al 
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crecimiento solo que en el cerdo 5 se observaron lesiones de 

rinitis atrófica mientras que en el 4 y 13 no se observaron. Hubo 

una baja con el lechón 8 a la edad de 42 dias causada por una 

diarrea crónica. 

4.2.4. En el grupo IV control se trabajó con 15 lechones 

producto de las dos camadas con las cuales se trabajó. Aqu1 se 

observaron resultados variables por un lado con un peso mayor da 

100 kg.a los 170 di~s de edad en los cerdos 3 y 8 respectivamente 

y por el otro extremo pesos de 44.55 y 60.95 kg. en loa cerdos 10 

y 12 respectivamente. Ademas de que el cerdo 12 presentó signos de 

rinitis atr6!ica con acortamiento y desviaciOn lateral del maxilar 

y un peso final de 60.95 kg. a los 170 dian de edad. Por otra parte 

el cerdo 14 sufrió la muerte a los 74 dias de edad • 

4.2.S. En el cuadro 1 se res\l!fl.en el promedio de los pesos del dla 

1 al dia 170 , encontrandose en el gr-upo control que el peso 

inicial promedio tue 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 grAfica 1, sin embargo los pesos encontrado• 

de los 60 asta los 170 dias fueron variados. 
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4.:z.a. El análisis estadistlco de Ganancia Diaria de Peso por 

grupo, se muestran en los cuadros 2 y J. 

El anAlisis varianza (ANOVA) mostró que no hubo diferencia 

significativa entre los diversos grupos la cual se observa en el 

cuadro 2, posteriormente se realizó un análisis de rangos multiples 

por tratamiento por el m6todo de TUrkey con 95\ de confianza, en 

donde no se encuentra diferencia significativa, la cual se observa 

en el cuadro 3. 
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Y GAHANCIA DIARIA Df PESO (GOP) P'Ofl. GROf'05. 

'"'""' ' IOIA J0DUS 6110US 12'9 DUS 17e OU5 

1.61191 7.2964 H.SUl 14,llH 

GAUPOJ º' •. ~'64 2.Sl71 6.954• 11.'672 
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MYLM 
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5. O DIBCUSION 

Se ha dicho con frecuencia que la rinitis atr6!ica del cerdo, 

lleva a un retraso en el crecimiento de aproximadamente un st, en 

Japón se ha encontrado hasta en un 10\ existiendo otros reportes 

de animales con rinitis atr6f ica severa en donde el retraso de 

crecimiento es m1nimo o no lo hay (Mcndoza 1 1989). El impacto 

econ6mico que produce li'\ rinitis atróficn producida por 

pasteurella multocida inciden negativamente en los avances del 

crecimiento (Fuentes, 1990; Ramire.z, 1987; Straw, 1982). 

La intección mixta de Dordetella ~hio~ptica y Pasteurella 

multocida juegan un papel importante en el desarrollo de la 

rinitis atrOfica; el efecto de las toxinas de Bordetella 

Qronchisepticu se relacionan con lesiones transitorias, regresivas 

y de poco impacto c'on6~ico, mientra que el cf~cto de las toxinas 

rel~cicna con lesiones severas 

progresivas e irreversibles y da impacto econOmico (Iglesias, 1982 

y cole; Ramirez,1987; Rah~ay, 1981; Garcia, 1985). 

En esto estudio ~e encontró que el grupo control que 

pertenece al grupo IV 1 en donde no se v~cun6 ni a la cerda nl a 105 

lechones, durante el estudio bacteriol6qico no se aisló ni f.&. 

multocida ni IL.. bronchiseptica, sin embargo solo en dos de los 

:.echones se logró aislar a..L b.t.2n~t.i.c.A durante las etapas l, 4' 
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y s. Mientras que en el grupo I en donde las cerdas y los lechones 

fueron vacunados, al menos en una de las cerdas si se aisló ~ 

multocida tipo D, mientras que en sus lechones no hubieron 

aislamientos de estos microorganismos. 

En el grupo II en donde se vacunó a la cerda pero no a los 

lechones, en el estudio bacteriológico mostró que se ais16 f..i.. 

multocida en todas las etapas de la cerda, mientras que en los 

lechones solo se aisló IL.. ~~en las etapas 3, 4 y s. En 

el grupo III en donde las las cerdas no fueron vacunadas y si los 

lechones, el estudio bacteriol6qico reveló qUP. en las cordas se 

aisló f..t_ multocida y en los lechones no se aisló f... mY.lt.Q~ ni 

1L. bronchiscptica en las etapas correspondiúntcs a la 3, 4 y s. De 

lo anterior se observó que (a excepción del grupo IV control), en 

los otros tres grupos en las cerdas y al menos en una de ellas se 

aisló ~ multocida de tipo D , y en ninguna de ellas se aisló IL. 

bronchiseptica, mientras que en los lechones de todos los 9rupos se 

aisl6 B..i. brochisepticA• Esto sugiere que posiblemente las cerdas 

del grupo control no estuvlerun infectadds, aunque estas 

provinieran del mismo hato o tal vez se les hubiera medicado con 

anterioridad. Por otro lado los aislamientos en los lechones de lL. 

brochiseptica de todos los grupos fue relativamente sencillo y no 

en las cerdas esto permite la colonizaci6n de f.,,., r,i1~U;.2Q.i.da. an al 

tracto respiratorio superior, especif !ca.mente en los cornetes 

nasales, a temprana edad , aunque no necesariamente cause 
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directamente atr6tia de los cornetes nasales , ya que antes debe de 

pasar por una rinitis catarral, lesi6n puede ser aO.n reversible 

pero cuando interviene ~ multocida e invade la cavidad nasal, las 

lesiones que puedan causar en conjunto con la dermonecrotoxina de 

esta Ultima, ya son irreversibles (Mcndoza, 1989; Rutter, 1983; 

sawata y Kume, 1982; semjer y Magyar, 1985). 

En cuanto a los signos c11nicos de rinitis atrófica de esta 

granja que padecia de la enfermedad en el grupo control (IV) se 

presento un caso con signos cl1nicos de la enfermedad, con un 

marcado retraao en el crecimiento, tambien en este grupo se 

presentaron otros casos con retraso en el crecimiento pero no con 

signos de desviación del maxilar, aunque algunos presentaron 

estornudos, epifora y secreción nasal poco abundante que tambien 

pueden ser signos de una R • .\. temprana o no bien desarrollada. 

Aunque tambien esto coincide en que hubieron lechones que durante 

la etapa de lactación sufrieron de t.endinitia con lesiones en la 

región superior de la pezuna (corona) por erecto del suelo Aspero 

que los lastimaba al impulsarse a mamar, lo cual no les permitió 

amamantar adecuadamente y por tal motivo se destetaron con bajo 

peso, lo cual arastraron hasta su peso tinal. sin embargo, la 

G.O.P. promedio fue una de las mayores, solo siendo mejorada por la 

del grupo I. En este grupo I no hubieron animales con desviaci6n 

del maxilar pero si animales con retraso de peso, estornudos y 
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eplfora, as1 mismo tambien existieron cerdos afectados con 

tendinitis con destete bajo de peso lo cual mantuvieron durante el 

resto de su vida en algunos do los afectados, aunque a todos se les 

di6 tratamiento. En este grupo se dio la mejor G.O.P. en promedio 

lo cual pudo haberse visto influido por su mejor peso al nacioicnto 

y destete mas que a la propia vacunación. En este grupo se muria un 

cerdo poco tiempo dcspues de los 120 dias de edad de pasterelosis 

cr6nica. 

En el grupo III prerwntó una o. o. P. promedio menor a. la dal 

grupo IV, as1 mismo se presentó un caso de R.A. con desviación del 

maxilar e igual que en los grupos anteriores cerdos con marcado 

retraso en el crecimiento, estornudos, epifora y ligero flujo nasal 

al estornudar, aunque tambien algunos de estos cerdos vienen con 

retraso de crecimiento desde el destete, acampanados de daf\os en la 

corona de la pezu~a. Aqu1 hubo una muerte al segundo dia de nacido 

por aplastamiento, y otr3 en ol dia 42 por efecto do enfermedad del 

edema. 

En general se observó que los cuatro grupos se comportaron de 

manera similar en cuanto a la sintomatologia cl1nica manifestada 

independientemente? de la aplicación de la vacuna, asi de igu~l 

manera durante los aiola1nlentoa, por tal motivo se piensa que la 

vacuna no protegi6 a los lechones contra rinitis atrófica y si 

acaso redujo ligeramente la presentación de la desviación del 

maxilar mas no reprimió completamente la manifestación de signos de 
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rinitis atrófica y consecuentemente la G.O.P. en promedio no se vi6 

modificada favorablemente en relación 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 

encontró lo mismo (De Jo:i.g, 1987 y J<obisch, 1989). No se puede 

culpar a f..i. multocida o a IL.. bronchlseptict1 o ambas en la 

enfermedad de la rinitis atrófica ya que so mantuvieron otros 

factores tales como la presencia de tendinitis en los lechones 

durante la lactación. o quizas a la rinitis atr6f ica de origen 

multietiol6gico y que pudo haber inf luído para obtener estos 

resultados, ya que la G.P. o. se vió influida notablemente por otros 

factores como los propios do la gr~nja de manejo, la especie, la 

alimentación, la genática el sexo, la rnza, el medioambiente, las 

instalaciones, la sanidad (Gonz6lez,1991; Aherno, 1993; Freira, 

1989; Cisnero~, l98J; Santib~nes, 1991; Palomares, 198J; Morriaon, 

199Z) 

Si hacemos una comparaci6n de los pará.metros productivos 

relacionados con la G.D.P. obtenidos aqui con los de otra granja 

aparentemente sana podemos observar que los obtenidos aqui en el 

grupo control como en los demas grupos la G.O.P. fué baja, incluso 

en donde se vacun6 a la cerda y a los lechones (González, 1991) lo 

cual nos indic6 que el problema fu6 productivo no es 

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

concluyentes en cuanto a la protección otorgada por la aplicación 

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

grados de rinitis que se presentaron en los animales o bien 

descartar la precencia de esta, tambien seguir haciendo los 

muestreos periodicamente hasta la salida al mercado. 

Quizas hubiera sido de gran ayuda la observación de los 

cornetes nasales al sacrificio de los cerdos. o tal vez la vacuna 

solo redujo la incidencia del dano facial que presentan loa cerdos 

al manifestar la desviación lateral o acortamiento del maxilar. 

Se recomienda que no se tomen estos resultados como 

concluyentes, en donde quizas la vacunación, como mencionan otros 

autores (De Jong, 1987 y Kobisch, 1989) si pueda protejer a los 

animales proporcionandoles otro tipo da condicionQs de producción, 

diaminuyendo los factores de riesgo para obtener mejores 

resultados. En cuanto al control de la rinitis atrófica se 

considera que la vacunación de las cerdas al parecer ha dado 

buenos resultados, es importante recalcar que la bacterina deberá 

contener cepas toxigénicas do ~t.§.l.l.A___ bronchlaeptica y 

Posteurella multocida mezcladas, bajo estas condiciones la 

vacunación se realizará en hembras de 2 a 8 meses antes del parto, 

y aolo asi los lechones estaran prote:jidos durante 6 sa•anaa 

(Kobisch y cola, 1989). Alqunaa vacuna~ comerciales que contienen 

loa dos agentes bacteriano• en au presentaci6n han aido evaluada• 
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y la vacunación protegió de la rinitis 

atrófica cllnica al 80\ de sus lechones. 

Es importante anotar que las cordas seleccionadas para la 

elaboración de esta tesis fueron hembras de primer parto, las 

cuales son seleccionadas de la engorda de la explotación como 

hembras de reemplazo, estas a su vez son hijas de cerdas que alguna 

vez en su vida fueron vacunadas contra rinitis atrófica de las 

cuales no se sabe si eran o no portadoras de los microorganismos 

causales de la enfermedad y por consecuencia no se sabia si las 

hembras aqu1 utilizadas tenian el agente o n6 hasta antes del 

primer muestreo ya que estas no presentaban signos clinicos 

aparentes. 
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&,O COHCLOBXOHBS 

La vacunación contra rinitis atróf lca no resuelve 

completamente el problema de la enfermedad. 

La vacunación disminuye la presentación de los signos cl1nicos 

de la enfermedad de la rinitis atrófica. 

Para conseguir una respuesta adecuada de la vacunación será 

necesario modificar factores de alojamiento, sanitarios y de manejo 

dentro de la granja. 
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