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RESUMEN 

La presente investigación tuvo como objetivo 

primordial determinar el punto de infección de 

Ac.tirulbacll.lus_pleur.o!lllewno.niae.,__med ia nte el en a ayo 

serológico PLEUROTEST en una granja porcina de ciclo 

completo, para conocer los diferentes serotipos de A~ 

p.l.e..urgpnewnon.iac, y proceder a vacunar y/o tratar con 

antibioticos. 

El estudio se realizó en una granja de 180 vientres 

con problemas de Pleuroneumonia Contagioaa Porcina, 

con una mortalidad por PCP de 35%:. Se realizaron 

tres :nuestreos estratificados con intervalos de 

meses entre ellos, usando 50 sueros de cada una de 

las etap.Js (de5tcte, crecimiento, desarrollo y 

finalización) . Todos los sueros colectados fueron 

probados con la prueba serol6gica de PLEUROTEST, 

empleando ant!geno de A.._pleur_opncu.moniae serotipos : 

1, 2, 3, 5, 7 y 9, El primer muestreo serológico 

revoló que en la etapa I, el serotipo 7 (27%) 

prevaleció sobre los otros, 

decreciendo hasta la etapa IV. 

serotipo que prevaleció fue el 

sin embargo, fue 

En la etapa II, el 

(56%) y se mantuvo 

en las siguientes etapas; además los serotipos 1 y 9 

en las otapas I y IV se comportaron en forma similar 

(4 y 44% para el y y 42% para el 9 



respectivamente). En la etapa III, los serotipos 

predominantes fueron: 1 (32%); 3 (24) y 5 (20%). 

En la etapa IV, nuevamente aumentaron los serotipos 

(44\); 3 (50%) y 9 (42%) y decrecieron los serotipos 

5 (14%) y 7 (2%). El serotipo 2 no fue identificado 

en esta gru.nja. 

los principales 

¡ililur.opneumoniae, 

profilActicas. 

En las etapas ll y IV se locnlizaron 

puntos de infección de A~ 

so aplicaron solo medidas 

El segundo muestreo estratificado se encontró 

que la etapa 1 el scrotipo 5 (18\) prevaleció sobre 

los otros, sin embargo, fue decreciendo hasta la 

etapa IV, el serotipo 7 solo prevaleció en esta 

etapa, pero en bajo porcentaje; los serotipos 1 y 9 

en todas las etapas se comportaron en forma similar 

(11, a, 11 y 11\ para el serotipo 1 y 12, 7, 10 y 11 

% para el serotipo 9); en la etapa III, el serotipo 

predominante fue el (8%}; en la etapa IV, los 

resultados fueron similares a los de la etapa III, se 

aplicaron las medidas de medicación en la lactancia y 

destete y medidas de profilaxis en las etapas I y II. 

En el tercer muestreo estratificado se encontró 

que en la etapa los serotipos y 9 (9 y 7 % 

respectivamente) aunque disminuyeron en porcentaje, 

estos prevalecieron sobre 10!3 otros. El serotipo 7 

solo prevaleció en la etapa 1, y buju en las 

siguientes, En la etapa II, aumentaron drásticamente 
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los serotipos 1 y 9 (33 y 32 % respectivamente), y 

aparece el serotipo ~ (14 %). En la etapa III, bajan 

nuevamente los serotipos y 9 8 y 10 % 

respectivamente) pero aumenta el 5 (18 %), finalmente 

en la etapa IV todos los serotipos disminuyen a m~~?~ 

del 10 %. 

Con la scrologla dal prlmer muestreo, se 

localizó el punto de infección, las medidas aplicadas 

fueron adecuadas, comprobándose con el segundo 

muestreo, pero el descuido contribuyó a que 

nuevamente surgiera la enfermedad, como se demostró 

con el resultado del tercer muestreo. 
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1.0 X N T R o D o e e X o N 

La enorme concentración de animales de diversa 

procedencia en un 

caracter1stica común 

espacio 

en la 

reducido, 

mayor1a 

es 

de 

una 

las 

explotaci~n~s porcinas er. México, esto de hecho tiene 

implicaciones definitivas en el establecimiento y 

diseminación de enfermedades infecciosas sobre todo 

aquellas cuya transmisión es por contacto directo (ya 

sea v1a oral o respiratoria), este es el caso de la 

Pleuroneumonla Contagiosa Porcina (PCP). 

Se ha estimado que las pérdidas económicas 

ocasionadas por esta enfermedad son mayores que las 

producidas por cualquier otra enfermedad respiratoria 

(55). 



1.1 DEFINICION DE LA ENFERMEDAD. 

La PCP es una enfermedad devastadora, que causa 

grandes perdidas económicas, debido principalmente a 

su alta mortalidad y a una pobre conversión 

al lmenticia P.n lcE ~n imaJ es infectados crónicamente. 

La enfermedad puede cursar en forma hiper aguda, 

aguda o crónica. La lesión aguda caracteristica es 

una neumonla hemorrá.gica necrosantc, asociada a una 

pleuritis fibrinosa, con adherencias, mientras que la 

lesión crónica se distingue por una consolidación 

pulmonar, infarto y encapsulamiento del tejido (1, e, 

11, 14, 32, 35, 43, 46, 48, 49, 56). 

1.2 ETIOLOOIA 

Las primeras "observaciones de esta enfermedad 

fueron hechas por Pattison y cols. (40), Mathews and 

Pattison en 1961, y Olander (10), Posteriormente 

Shope (49, 50) describi6 una infecci6n sobreaguda 

similar en granjas en Argentina. 
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La bacteria Actinobacj 11 us pleuropneumonia.e_ es 

el agente 

considera 

Contagiosa 

etiológico único, que actualmente se 

como responsable da la Pleuroneumonla 

Porcina a diferencia de otras neumonías. 

Estudios realizados sobre las bases fenot1cicas y 

sobre el acido desoxirribonucleico (ADN) de esta 

bacteria, hicieron que se transfiera de la especie 

Haemophilus ____ pl.curopnc.umoniac ___ a la especie 

~obacillus_pl.eur_o¡meumoniac_biovariedad 1 si es 

dependiente de nicotinamida adenina dinucleotido 

(NAD) y la especie I'ast.c.urcD.a_hae.m~like a la 

especie Ac.ti.nolJaci l lur; plcuropneumoniae y biovariedad 

2 si no es dependiente de NAD (3, 9, 10,20, 

23,35,40,42,43,46,48). 

1. 3 Generalidades. ~ 

El A.__plellrQJ;2IlelllD.l21Úae es una bacteria gram 

negativa y pleom6rfica, generalmente como bacilo 

corto en pequen.as cadenas encapsulado, que mide de 

o. 3 a 1. 5 um de largo por o. 3 um de ancho, es una 

bacteria que carece de flagelos y no produce esporas, 

sin embargo, posee fimbrias citoadherentes (31). 

La cápsula conforma la capa más externa de la 

superficie de la bacteria y no se elimina fácilmente 

mediante un simple lavado, además de ser la 

responsable de la cspecif icidad del serotipo, a la 

fecha se reconocen diez serotipos designados con 
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números arAbigos de l al 10; se han designado otros 

dos serotipos el 11 y el 12, pero aún el estatus del 

serotipo 11 no está claro (13, 19, 29, JO, 32, 34, 

35, 38, 54, 57). La composición y estructura de las 

cápsulas de los primeros nueve scrotipos se han 

determinado, y en el caso de los serotipos l, 2, 3, 5 

y 6 se ha encontrado que están compuestas de unidades 

repetidas de dos o tres carbohidratos cornun~s o 

aminados tales como: galactosa, glucosa, N-

acetilgalactosamina y N-acctil-glucosamina. Los 

anticuerpos generados contra la cflpsula, solo 

pretegen contra la muerte, pero no contra lns 

lesiones pulmonares o la infección 

virulencia atribuida a L"'l cápsula es 

crónica. La 

variable entre 

los diferentes serotipos, sin embargo, aún no se 

conoce por completo el papel patogénico de la 

capsula. 

Una caracterlstica fundamental de este 

microorganismo cG la de depender de NAO, factor de 

crecimiento conocido como V, no requiere del factor 

de crecimiento X (hemina) presente en los medios 

enriquecidos con sangre (21,35,36). 
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Para los aislamientos primarios es importante 

que el NAO se proporcione in__situ por otro 

microorganismo, mediante una estria sobre cultivo 

sospechoso de A._plaur~¡meumon.ia.a, dicho fenómeno se 

conoce como satelitismo. Entre los microorganismos 

que sirven como cepas nodrizas se encuentran: 

.5.l:aph:,Ll.c==s ___ aux:"us, __ __s_ta¡¡hyJ.ococcua __ aJ.l:>Us,_ 

litl:.e¡¡=usJaeCillis_ especies del genero Bai:i.ll.lls. 

y especies del gencro-E's<>UdolllQilaS... El empleo de 

s.taphy~s.__aureus nos permit.e observar además de 

la dependencia, el fenómeno de Christie, Atkins y 

Munch-Petersen (CAMP) en donde la beta hemolisis d0 

la toxina-a del estafilococo actúa en forma sinérgica 

con la cohemolisina del A~tinobat:i.11.us 

pl~uropneumoniae sobre placas de agar sangre; también 

crece sobre agar cerebro corazón con la cepa nodriza, 

otras caracterlsticas bioquímicas son resumidas en el 

Cuadro 1, y en el Cuadro 2 se resumen algunos de los 

factores de virulencia rn~s importantes de esta 

bacteria. (7,14,15,18,20,27,47). 



CUADRO l. CARACTERISTICAS BIOQUIMICAS 
Act1oobacillus pleuropneumoniae 

SatelÍtismo con cepa nodriza 
Dependencia NAO 
Dependencia de Hemina 
Fenómeno CAMP 
Hem6lisis 
Cata lasa 
Oxidasa 
Ureas a• 
Nitratos• 
Acido a partir de carbohidratos• 

D (+) glucosa 
D (+) manosa 
D (+) manitol 
D (-) fructuosa 

maltosa 
D (-) sorbitol 

ducitol 
meso inositol 

Fosfatasa alcalina 
SIM• 

sulfhidrico 
indol 
motilidad 

Citrato 

DE 

ll 

RESULTADO 

+ 
+ 

+ 
+ 

Dudoso 
Dudoso 

+ 
+ 

+ 
+ 
+ 
+ 
+ 

+ 

+ 

•suplementado con extracto fresco de levadura. 

FUENTE: Ciprián y cols. 1992 
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CUADRO 2. FACTORES DE VIRULENCIA DE 
Actlnobaclllus plew::gpneumoniae. Y su ACTIVIDAD 
BIOLOGICA. 

ENDOTOXINA 

EXOTOXINAS 

CITOTOXINAS 

HEMOLISINAS 

FACTOR DE PERMEABILIDAD 

INMUNOGLOBULINA PROTEASA 

RESISTENCIA ANTIMICROBIANA 

ACTIVIDAD 
!lIOLOGICA 

ANTIFAGOCITARI/\ 
INHIBE LA ACTIVIDAD 
BACTERICIDA DEL 
SUERO 

ENDOTOXEMIA 
REACCION DE 
SCHWARTZMAN, 
LOCAL '/ SI STEMI CA 

CITOTOXICA 
HEMOLITICA 
REPRODUCCION DE 
OTRAS LESIONES 

llEMOLITICA 
CITO'rOXICA 
LETAL PARA EL CERDO 
Y ANTIFGOCITARIA 

EDEMOGENICA 
NO llEMOLITICA 

ROMPE LA IgA 
SECRETORA 

PRINCIPAL HACIA: 
AMPICILINA, 
ESTREPTOMICINA 
SULFADIAZI!IA, ENTRE 
OTROS. 

Fuente: Adaptado por C1pr1án de Bertram (1990). 
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Al parecer, las exotoxinas juegan un papel muy 

importante en la virulencia y patogénesis de la 

infección causada por Actjoaba~J..eur.o¡¡ne.umQilia.e 

ya que se ha demostrado que los anticuerpos 

pr.oducidos c~ntrA las prote1nas de la meMhran~ 

externa solo protegen parcialmente contra la 

enfermedad, y que los preparados con hemolisinas 

reducen significativamente la mortalidad y el 

porcentaje de pulmones aft:!ctados por la enfermedad 

(7,12,27,47), aunado a ésta, la pleurotoxina también 

parece tener importancia en la virulencia de la 

enfermedad (47). 

1.4 EPIZOOTIOLOGIA. 

La Pleuroncumonia Contagiosa Porcina estA 

ampliamente distribuida en el mundo y su importancia 

epizootiol6gica estA correlacionada estrechamente 

con la industrialización ele la producción de cerdo, 

fué primeramenta reportada en: Inglaterra (36,43), 

Argentina (45, 46) y en Estados Unidos (12). 

Posteriormente fue reportada en prActicamente todos 

los paises Europeos, en varias partes de Estados 

Unidos, Canadá y México (10, 45). En el cuadro 3 

observamos la distribución de la bacteria en el mundo 

(8). 
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En México, a partir de 1976, se observaron 

neumon!as epizo6ticas en las granjas porcicolas del 

estado de Tlaxcala y del Bajio, con una elevada 

morbilidad (B0-90%) y mortalidades de 10 al JO\, 

.!.!li-:!i3.l:n2nte :.i!~-::t5 ;:, l=>s cerdos adultos y con el 

tiempo se fue quedando como una infección enzoótica 

en los lechones. De aste brote el Dr. Pijoán y 

colaboradores aislaron e identificarnn Hacmophilus 

¡:¡a.i:_ahe.mollty<::us____{pJ..eur.o¡meumon.hi.cJ_ ( 41) , 

posteriormente la enfermedad se diseminó en otras 

estados de la RcpO.blica causando ser los problemas a 

la porcicultura nacional. Ciprián y col. (1988) 

encontraron que el serotipo más comunmente encontrado 

fue el 9, el cual se considera el responsable de los 

brotes mAs severos de pleuroncumonia en el campo, sin 

embargo también otros serotipos han sido aislados en 

los diferentes estados de la República, como se puede 

apreciar ~n el cuadro 4. Dos de los serotipos 

identificados, correspondieron con el serotipo 8 el 

cual no ha sido identificado previamente en el 

continente americano; actualrnent~ se está trabajando 

para verificar si corresponde al serotipo 8 o es 

producto de una reacción cruzada con 3 6 6. Seis de 

los aislamiantos no pudieron ser identificados (10). 



15 

CUADRO J. DISTRIBUCION MUNDIAL DE LOS SEROTIPOS DE 

Actinobacjllus pleuropneumpnjae 

PAIS 

Alemania 
Argentina 
Australia 
Bélgica 
Brasil 
Canadá 
Corea 
Dinamarca 
E.U.A. 
Finlandia 
Francia 
Reino Unido 
Holanda 
Irlanda 
Italia 
Japón 
México 
Rumania 
Suecia 
Suiza 
Taiwán 
Venezuela 
Yugoslavia 

SEROTIPO 

2,3,4,5,9 
la 
la, 7a 
1, 3, Sa, 7, 9 
1, 2, 4, sa 
la, 2, J, 4, Sa, 6, 7 
2, 3, 4, 5 
l, 2a, 3, 4, 6, 8, 9, 11, 12 
la, 3, 4, 5a, 7 
2. 5 
3, 7a, 9 
2, Ja, 5, 6, 7, 8, 9 
1, 2, J, 4, sa 6, 7, a, 9 
8 
1, 2a, J, 4 
2a, J, 5 
la, 2, Jb, 4c, Sa, 6b, ?e, eb 
5 
2a, 3, 4, 
;za, J, 7, 9 
5 
7 
2a, 

*Informac1ón solo en estos paises 
a) Serotipos predominantes 
b) Reacción cruzada entre J, 6 y 8 
c) Reacción cruzada entre 4 y 7. 

FUENTE: Ciprián y col. (1992) 



CU~D~~ 4, CIG~r.rcUCION NACIONAL DE LOS SEROil~OS 

DE Actinobacillus pleuronneumoniae. 

ESTADO SEROTIPO 

Edo. M6xico la, 5 

Guanajuato la, 4' 

Jalisco la, 2, 

Michoacán la, 5, 

Puebla 1a,2, 

Querétnro la 

Sonora la 

Yucatán s 

• Información solo en estos estados 

a)Serotipo predominante 

FUENTE: D1az y cols. 1992. 

5 

3' 5, 

6, 7 

3, 4' 

B 

5 

16 
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1.5 ESPECXES SUSCEPTXBLES 

El cerdo es la única especie que en forma 

natural es susceptible a A pl europneumoni ae 

presentándose en forma aguda, sobreaguda o crónica, 

pudiendo presentar una morbilidad de hasta un 100% y 

una mortalidad variable que va desde 20% hasta un 

80\. La mortalidad m~s importante es en los cerdos de 

4 semanas de edad pero las pérdidas por muerte se 

pueden dar hasta en cerdos de 12 a 16 semanas de edad 

(B,16,35,56). En muchos casos, cuando está ocurriendo 

la pérdida por muerte en animales de mayor peso, los 

cerdos fueron infectados a una edad mas temprana y 

están reciclando con la enfermedad cl1nic~ (B). El 

modo de transmisión es por aerosoles, aunque es 

posible que el personal de la granja infecte a los 

cerdos de manera indirecta por medio de la ropa, 

botas e instrumental contaminado, e 1 hacinamiento y 

la mala ventilación pueden facilitar la propagación 

(1,11,12,16,35,43). 

El estrés parece estar 1ntimamentc. relacionado 

cuando ocurre un brote de A..,.._p.J..e.urt>pneumoniae 

algunos de los factores de estrés más comunes que 

pueden hacer que ocurra ésta enfermedad son: cambios 

repentinos en la temperatura, alta humedad relativa, 

cambios en la alimentación, hacinamiento y 

movilización de los cerdos. cuando ocurren cambios de 

temperatura mayores de 12 a 24°c, particularmente del 

d1a a la noche, puede haber un efecto dramático en 
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los cerdos infectados con A. plenro¡;meumonia.e.. La 

deshidratación y el estrés pueden de la misma manera 

hacer surgir un brote cllnico de esta enfermedad 

(17). 

El periodo de incubación de esta enf ermedaa 

dependerá de la cantidad de bacterias infectantes y 

de la patogenicidad, en forma experimental este puede 

tardar menos de 6 horas (16,21,49), pero en forma 

natural varia de 12 a 24 horas hasta varias semanas, 

dependiendo del estado inmune de los animales (19). 

1.6 PATOGENIA. 

Por lo que a la patogenia respecta la alta 

especificidad de especie que presentu esta bacteria, 

en contra del cerdo, al parecer es ocasionada porque 

en su epitcl io de la rnucos~1 respiratoria, el cerdo 

posee receptores para los pilis citoadhercntcs. La 

bacteria se adhiere entonces a la mucosa y no puede 

ser removida. Al parecer la cápsula de esta bacteria 

no tiene actividad tóxica o actividad pirógena pero 

si tiene una actividad blastogtnica linfocitaria, asi 

mismo hay resistencia a la fagocitosis por parte de 

las neutrófilos ademas de que 

actividad del complemento a 

intcrf icre con 

la mcr.i.brana. 

la 

El 

lipopolisacárido dA la r1cmbr<lna extern,1 rle los 

diferentes serotipos inducen a la infiltración de 



19 

célulns inflamatorias, además de actuar como agente 

pir6geno, una vez establecida la bacteria en el 

pulmón la bacteria excreta sus exotoxinas. La 

actividad hemolitica de las hcmolisinas 1 o 2 parecen 

ser las responsables de las lesiones iniciales 

caracterizadas por hemorragias y necrosis y al 

parecer también provoca un cf ecto tóxico sobre 

macr6fagos, monocitos circulantes y 

polimorfonucleares (1,9,36,45,47,50,56). 

1.7 SIGNOS CLINICOS 

Los signos cl1nicos de la enfermedad dependen de 

varios factores: resistencia de los animales, su 

edad, condiciones ambientales 

exposición y virulencia de 

secundarias (12,16~. 

adversas, grado de 

la cepa, infecciones 

En las piaras susceptibles A pleuropneurnoniae 

tiene un inicio repentino, diseminándose rápidamente 

y afectando a cerdos en todas las edades, incluso a 

los animales de cria. Los animales tienen t1picamcnte 

una pérdida repentina de apetito, seguida por fiebre 

alta. En casos agudos, estos signos iniciales son 

seguidos por cianosis de la piel, disnea y una tos 

suprimida. El sufrimiento respiratorio puede ser tan 

severo que el cerdo respira a través de su hocico, 

abriéndolo de una manera que adopta una posición de 

perro sentado. Poco antes de la muerte, puede haber 
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una descarga de espuma sanguinolenta del hocico y de 

las fosas nasales. La muerte puede seguir en menos de 

24 h. del inicio de los prirneroz signos. En el 

cuadro sobreagudo también llamado 11 neumon1a 

hemorráqica" puede presentarse muerte súbita de 

algunos animales sin mostrar signo alguno, en los 

animales que no mueren inmediatamente, los signos 

que se pueden observar son: temperatura de 41 a 42ºc 

se presenta cianosis de la piel, disnea tos húmeda, 

la afección respiratoria es muy severa, hay 

hemorragia y espuma por nariz y por la boca, la 

muerte se present~ antes de 24 h. Los cuadros agudos 

y crónicos se caracterizan por que uno le sigue al 

otro si los animales logran sobrevivir, al inicio 

presentan anorexia y cuando Gon forl.ados a moverse, 

muestran disnea respiración abdominal, tos y 

también se presenta cianosis de la piel. Los cerdos 

que llegan a sobrevivir disminuyen su a¡..,etito y por 

consiguiente su desarrollo (l,B,11,14,16,19,43,46). 

La lesión macroscópica caructcr istica de esta 

enfermedad cr; una neurnonla fibrinohemorrágica, con 

apendices de fibrina adheridas desde la superficie 

pleural del pulmón hasta el recubrimiento de la 

cavidad torácica. Los pulmones pr(!scntan un color 

azul obscuro afectados extensamente por la neurnonla. 

El desarrollo va de un pulmón hernorrágico edematoso 

con pequefias cantidades de fibrina superpuesta en la 



etapa aguda, hasta abscesos pulmonares y adherencia 

de los pulmones a la cavidad torácica ( 1, 11, 16, 

36,40,43,48). 

1.8 DIAGNOSTICO 

El diagnóstico de esta enfermedad puede ser por: 

observación de los signos clinicos, historia de la 

piara, respuesta a la terapia y observación de las 

lesiones a la necropsia, el cual debe ser confirmado 

mediante un aislamiento y tipificación d~l 

microorganismo a partir de los pulmones de cerdos con 

el problema (17,36,44), o bien el diagnóstico 

serol6gico que se lleva a cabo en los cerdos vivos 

de las granjas, este último método es ol más adecuado 

ya que se puede realizar en animales vivos aú.n con 

signos cl1nicos y no requiere del sacrificio del 

animal, es mas rápido y nos permite hacer perfiles de 

la enfermedad identificando el punto de infección en 

la granja. 
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l,8,1 DIJIADI08TICO CLI•ICO 

El diaqn6stico presuntivo de la enfermedad puede 

llevarse a cabo mediante la observac16n de los signos 

clinicoa de la enf armedad asi como la historia 

clínica del hato, entre los más importantes 

encontramos: pérdida repentina del apetito, seguida 

por fiebre alta, en casos agudos tambión se presenta 

cianosis de la piel, disnea y tos suprimida, los 

animales se ven obligados a respirar por el hocico 

adoptando la posición de perro sentado, poco antes de 

la muerte puede haber una descarga de espuma 

eanquinolenta por hocico y foaas nasales, la muerte 

puede ocurrir en menos de 24 h de haber iniciado los 

siqnos. El cuadro sobreaqudo también llamado 

neumonia hemorrágica puede presentar muerte subita de 

algunos animales sin presentar ninquna signoloq1a. 

En las piaras cusceptibles tiene un inicio repentino 

siendo su 

diseminación r6pida y afectando a los cerdos de todas 

las edades (1, 8,11,12,16). 
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1.8.2 DIAGNOSTICO POR LESIONES PATOLOGICAS 

Las lesiones producidas por este microorganismo 

estAn confinadas principalmente a la cavidad torácica 

y varian en relación a la severidad de la enfermedad, 

se pueden observar: focos de pleuroneumon1a fibrinosa 

necrosantc, congestión, hemorragia, edema, áreas de 

consolidación roja, inflamación de los ganglios 

regionales, de consistencia dura y edematoso, en 

tráquea y bronquios se puede encontrar exudado 

espumoso y sanguinolento, 

pericarditis fibrinosa y 

peritonitis y artritis, 

también se ha observado 

adherencia de cpicardio, 

en ocasiones se han 

encontrado infartos en rii\6n, asl como ascitis con 

hilos de fibrina en cavidad abdominal. El cambio 

histopatológico mAs relevante es una neumonia de tipo 

fibrinohemorrágica "necrosante, también son observados 

trombos en arterias y alveolos, edema con fibrina, 

zonas de congestión y hemorragia. En casos crónicos 

se pueden observar granulomas caseosos rodeados por 

el septo interlobulillar con hipertrofia y 

proliferación de tejido linfoide, ademi\s de 

engrosamiento de los scptos al veo lares ( 1, 19, 3 5, 

36,42,43, 48, 56). 
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1.8.3 DIAGNOSTICO BACTERIOLOOICO 

El diagnostico confirmativo, se hace mediante el 

aislamiento y tipificación del microorganismo a 

partir de los pulmones de cerdos afectados 

(16.22,40.441 

1.8.4 DIAGNOSTICO SEROLOOICO 

Para el diagnóstico serológico de la 

pleuroneumonia contagiosa porcina se dispone de las 

siguientes pruebas: aglutinación con part1culas de 

látex, aglutinación en tubo con 2-mercaptoetanol, 

hemoaglutinación indirecta, Fijación de Complemento, 

inmunof luorescencia 

inrnunoabsorción ligada 

10,17,22,28,39). 

indirecta y prueba de 

las enzimas (ELIS/\) (2, 

La prueba de Fijación de Complemento (FC) es el 

ensayo estandar usado en los Estados Unidos y otros 

paises para comprobar si los cerdos tienen 

anticuerpos de A pleuropncumoniae, sin embargo, es 

una prueba demasiado complicada que ocupa muchos 

controles, además de que el suero no deberA estar 

hemolisado, por lo que el sangrado del cerdo debe ser 

adecuado, esto aunado a la actividad 

procomplementaria o anticomplementaria de algunos 

sueros porcinos, que interfieren con el uso de la 

prueba de FC en algunos animales. La mal.J. relación 

entre el t1tulo de FC y la protección indica que el 
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ensayo no depende de la infección, y que no detecta 

un factor virulento importante (17,24). La vacunación 

puede inducir titulas positivos de FC (24), pero 

puede no proporcionar protección significativa, del 

mi ~mo tr1odo existen cerdos identif it:ados como 

portadores nasa les de la bacteria que no presentan 

titules positivos de fijación de complemento (Kume y 

cols. 1984 citado por Fenwick 16). Del mismo modo, 

los cerdos identificados con cepas no 

serotipificables no serian identificados como 

infectados de acuerdo con la prueba de Fijación de 

complemento, ELISA con células completas o cualquiera 

de las pruebas que se basan en la identificación de 

anticuerpos a ant1genos capsulares definidos 

previamente y/o ant1genos LPS (lipopolisacaridos) 

(15). 

Entre las otras pruebas serológicas 

sido desarrolladas para identificar 

que han 

cerdos 

portadores, as1 como para hacer la serotipificaci6n 

correspondiente, se cuenta con: la prueba de ELISA 

con células completas o de fracción de membrana 

celular (4,16,17,28,39), aglutinación (33), 

hemoaglutinación indirecta (52,) coaglutinación 

(26,52), conteo inmunoelectroforético (38,52), ELISA 

bloqueada (39), LPS-ELISA (15), ELISA capsular (15). 
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Gutiérrez y cols (25) produjeron varios 

preparados de antígenos (extracto salino, extracto 

capsular, suspensión de células completas, extracto 

calentado, etc.) y fueron usadas para el diagnostico 

y tipificación de las cepas las pruebas de fijación 

de complemento, ELISA, hemoaglutinación indirecta, 

estableciendo que la menor reactividad cruzada se 

obtuvo con el extracto capRular con la prueba de 

Hemo.:iglutinación indirecta y por lo tanto concluyen 

que es el método mas confiable para scrotipificar las 

cepas de Ac:tinobacJ.llus_plcw:opneumoniaa._ 

Más recientemente se ha. desarrollado un ensayo 

de neutralización de hcmolisina y un análisis de 

Western blot, 

¡üew:opncwnoniao, 

para 

dicho 

el diagnóstico de A._ 

ensayo proporciona buenos 

resultados que se correlacionan bi~n con la prueb~ de 

selección debido a su sensibilidad, r.iientras que la 

prueba de Western blot se usa como prueba de 

confirmación, debido a que tiene tanto una alta 

sensibilidad como una alta espccifjcJdad (52 

1.e.s SITUACIDN DEL DIAGNOSTICO EN MEXICO. 

En los paises como México, el diagnóstico de PCP 

se reali?.a por signar:. cl!nicos; por hallazgos a la 

necropsia y en ocasion0s pnr nislamiento y 

tipificación dQl microorgdnismo, debirlo 



principalmente 

infraestructura 

a la falta 

que requieren 
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de la costosa 

los laboratorios 

equipados y los recursos humanos capacitados, por lo 

que el diagnóstico serológico casi no se lleva a 

cabo. Ante esta problemática un grupo de 

investigadores Mexicanos han desarrollado un kit de 

diagnóstico serológico de PCP empleando tecnolog1a 

sencilla y de bajo costo, con lo que se podrá Conocer 

la situación de la granja con rcapccto a la 

enfermedad (perfil serológico) y as1 establecer las 

medidas de control pertinentes. Este kit de 

diagnóstico fue denominado PLEUROTEST (Harca 

registrada por la UNAH, patente en trámite). 

1.8.6 PAQUETE TECNOLOGICO DENOMINADO 11PLEUROTEST" 

PLEUROTEST es· un equipo diseñado para detectar 

anticuerpos producidos por los cerdos enfermos o los 

cerdos portadores de PCP mediante un simple ensayo de 

aglutinación en placa que determina en unos minutos 

si un cerdo tiene anticuerpos contra--A..... 

¡llellJ:oJ;>n.!>wnoniae. generados durante la infección, 

diferenciando aquellos anticuerpos del cerdo que han 

sido vacunados contra A~_pJ..c.ur.cpnewrumi.ae, esta 

prueba se basa en el principio de aglutinación 

directa. El suero del cerdo a diugnosticar as 

mezclado apropiadamente con el reactivo que contiene 

células tratadas de ~UL'.Olllle.Ullloniae.. 
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En el caso de un cerdo infectado con PCP, su suero 

contiene anticuerpos espec1ficos que ri?accionan con 

los antigenos presentes en el reactivo produc.iendo 

una aglutinación caracterizada por la aparición de 

~rur.o~ en la ~~zcl~. i~1i~and~ un resultado positivo. 

Si se trata de un cerdo sano, el suero normalmente no 

contiene anticuerpos contra este microorqanismo, o si 

se trata de un cerdo vacunado contra PCP, el suero 

contiene anticuerpos vacuna les, que no reaccionan 

con el reactivo, de tal forma que en nmbos casos la 

aglutinación no se produce y no se observan grumos, 

indicando un resultado neqativo. 

La prueba con PLEUROTEST se efectúa en un máximo 

de 10 minutos. La prueba puede ser realizada por 

personal no calificado mediante los siguientes pasos~ 

1) El frasco con el reactivo se deja equilibrar a la 

temperatura ambiente, durante 10-15 minutos. 

2) Utilizando la pipeta se coloca una gota del suero 

problema en una de las celdas de la placa. 

J) Se coloca una gota de reactivo de aglutinación en 

la celda que contiene la gota de suero y se mezclan 

con movimientos rotatorios utilizando un palillo 

mezclador. 
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4) Se agita la placa suavemente con movimiento 

ondulatorio durante 4 minutos. 

5) Se efectúa la lectura, la cual se recomienda 

llevar a cabo dentro de los 2 minutos posteriores de 

terminada la prueba. 

Los sueros de cerdos infectados con 

Act.inobaci l lus pleuropne.wnoni.a.e de campo, mostrarán 

fuerte aglutinación, mientras que los sueros de los 

cerdos sanos y los vacunados contra la 

Pleuroneumonia Contagiosa Porcina permanecerán 

sin grumos. 

El PLEUROTEST fue concebido como una prueba para 

detectar animales enfermos o portadores de 

Pleuraneumon1a Contagiosa Porcina directamente en la 

granja, no da fal6os reactores negativos, y los 

reactores positivos pueden ser recvaluados mediante 

otras pruebas serológicas. Los resultadoo obtenidos 

por esta prueba ayudarán al Médico Veterinario de la 

granja a tomar las medidas adecuadas para el control 

y la erradicación de la pleuroneumon!.a contagiosa 

porcina. 

1.9 PROGRAMAS DE VACUNACION. 

Para prevenir la PCP se han desarrollado varias 

vacunas con resultados variables tanto en 

condiciones experimental como de campo. 
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La protecci6n conferida por las vacunas depende de la 

calidad de las mismas y de los programas de 

inmunizaci6n. En general las vacunas con extracto 

capsular completo resultan más eficaces que las que 

contienen solo algunas fracciones (Raap y Ross, 1986 

citado por Ciprián y cols. 1992) (8). 

Fedorka, en 1990 (14), comparo la eficacia de 

un preparado a base de productos de secreción donde 

la fracción predominante fue la hcmolisina (una 

proteina de 110 kilodalton) y bacterinas comerciales, 

los cerditos que recibieron un preparado a base de: 

productos de secreción redujeron significativamente 

la mortalidad y el % de pulmones afectados después 

del desafio con A....._,pl..cw:opneumoniae._serotipo 1, lo 

que denota que hace falta mayor investigación sobre 

este terna. 

La vacunación para infecciones causadas por ~ 

pleuropneumoniac, ccn un buen inmunógeno tendria que 

tener el serotipo identificado en la granja, que 

tuviera los factores de adherencia, que tuviera las 

toxinas inactiva.das entre otras cosas, para ser 

efectiva y controlar los brotes agudos y as1 como 

para reducir las lesiones en los animales infectados 

(comunicación personal Dr. Ciprian 1993}. Es 

importante determinar el scrotipo o los 

involucrados c>n l 11 unidad 

serotipos 

problema 

(17,29,32,34,38,54). Los tiempos óptimos son a las 
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6-8 seman~s de edad para la primera dosis (cuando los 

niveles de anticuerpos maternos estan al m1nimo y aún 

no ha ocurrido la exposición), con una segund~ dosis 

de refuerzo a las s-10 semanas de edad. La inyeccion 

intraperitoneal para la primera dosis, y la inyección 

intramuscular ha comprobado ser efectiva en ranchos 

con problemas severos. Se cree que la inyección 

intraperitoneal estimula la inmunidad mediada por 

células y la inyección intramuscular, estimula il la 

inmunidad huraoral (19). 

1.10 TRATAMIENTO Y CONTROL. 

Los problemas ambientales y de manejo tienen que 

evaluarse para resolver el problema de la PCP. La 

temperatura del aire es uno de los factores mas 

criticas que tiene que tomarse en cuenta debiendo 

minimizarse las fluctuaciones de temperatura, evitar 

el exceso de humedad, asegurarse que haya suficiente 

agua disponible, y verificar que la densidad animal 

sea la adecuada (16). 

Los procedimientos de tratamiento empleados para 

controlar los brotes cl1nicos de Pleuroneumonia 

Contagiosa Porcina dependen 

severidad del s1ndrome. 

generalmente 

Es importante 

de la 

hacer 

aislamientos a partir de pulmón afectado y luego, 

realizar pruebas de sensibilidad 
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a los antibioticos, para determinar el mejor a 

utilizarse. L~q brotes severos requieren generalmente 

un tratamiento masivo de los cerdos afectados. 

ComO.nmente se usa penicilina, ampicilina y 

trilfletrC'lpJrn. T.:im'oién ~e recor.d~nda u!la revacunación 

el primer d1a del tratamiento (lG, 19). Sin nmbargo 

varios autores han observado marcada resistencia de 

la bacteria a los antibióticos como ampicilina, 

colistina, gentamicina, kanamicina, novobiocina, 

penicilina, polimixina-B y sulfametoxas·Jl-trimotropim 

(B, 13,43,). 

Smith y cols.1991 (53) reportan que el 

enrofloxacin en dosis de 150 mg/Kg produjo un marcado 

control de. la infección, redujo la severidad de las 

lesiones tor~cicas as1 como la prevalencia de las 

bacterias en los pulmones. Recientemente se ha usado 

Tiamulin en el agua de bebida durante los primeros 5-

7 d1as del brote, con cierto éxito aparente (19), 

también se ha u<::ado clortetraciclina 400gm/tonelada 

de alimento, los veterinarios de las granjas creen 

que la medicación en el alimento ayuda a reducir las 

poblaciones bacterianas de E.aat.eurel la mul toe ida en 

brotes de Pleuroneumonia contagiosa P~rcina (19) 
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1.11 JUSTIPICACION, 

Una medida importante en el control de la 

pleuroneumon1a contagiosa porcina, es la localización 

de los cerdos infectados (denominado punto de 

infección), el momento en el cual los animales 

adquieren la enfermedad más frecuentemente·, para que 

de esta manera se puedan implementar las medidas 

adecuadas de profilaxis y tratamiento en las diversas 

etapas da producción, en vinta del cooto de las 

pruebas serológ leas de diagnóstico para esta 

enfermedad, es necesario realizar la validación de 

las innovaciones tecnológicas que están siendo 

desarrolladas como es el caso del PLEUROTEST, que por 

ser barata y fácil de llevar a cabo, su aplicación 

en nuestro pals es accesible. 

2.D OBJETIVO GENERAL. 

se ensayo el paquete tecnológico denominado 

PLEUROTEST. Para determinar y localizar el punto de 

infección con los diferentes serotipos de A.. 

i;ü.e.w:opneumoni.ae__presentes en la granja. 

2.1 OBJETIVOS PARTICULARES: 

l) Se determinó el punto de infección de___.A._ 

pl.e.w:o¡meumoniae mediante el ensayo serol6gico 

PLEUROTEBT en una granja de ciclo completo. 
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2) Se definió el perfil serológico de la granja, 

para conocer los diferentes serotipos de 

p.J.mu:gpneumoniae presentes en cada una de las etapas 

de la granja. 

3) Se estableció un programa de vacunación y 

tratamiento a los animales con 

obtenidos. 

3,0 MATERIAL Y KETODOB: 

3.1 Lugar de trabajo: 

los resultados 

El trabajo experimental se realizó en una granja 

porcina comercial de ciclo completo, localizada en el 

municipio de Teoloyucan Estado de México. 

3.2 Animales 

La granja cuenta con 180 vientres de las razas 

York-shire y Hamshirc, con problemas de 

pleuroneumon1a contagio5a, antes del primer muestreo 

la mortalidad por pleuroneumonia contagiosa porcina 

era del 35% 

3. 3 Muestreo 

Se realizaron tres muestreos estratificados con 

intervalos de 4 mP~cs cada uno y cada muestreo fue de 

la siguiente maneru: 5n sueros de la etap<l de destete 

( I) ; 50 $Ueros de la etapLl de crecimiento ( II) ; 50 

sueros de la et~pa <l~ 
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desarrollo (III); 

finalizaci6n (IV). 

50 sueros de la etapa de 

3.4 PLBUROTBBT 

Todos los sueros colectados fueron probados con 

el ensayo de PLEUROTEST empleando antigeno de 

Actinobacillus pleuropneum.cni..ae serotipos 1, 2, 3, 5, 

7 y 9 (los mAs comunes en México). 

3.5 Aislamiento bacteriol6gico 

Se tomaron 20 pulmones con PCP en el lapso de B 

meseo previos y se les realizar6n el aislamiento e 

identificación del A~¡iJ,.ru¡.ropneumoniAA asi como su 

scrotipif icación (CipriAn y col 19BB) 

3.6 Preparación de la autobacterina 

con los scrotipos identificados se prepararon 

cultivos de lU h en un fermentador de 10 litros en el 

Laboratorio de Virologia de Posgrado en Microbiolog!a 

de la Facultad, los serotipos trabajados fueron los 

1,3, 5 y 7 con los que se preparó la bacterina con la 

cual fueron vacunados los cerdos que asi lo 

requerian. La autcbactcrina r;e elaboró de la manera 

siguiente: 

a) El medio de cultivo que se utilizó fue Bl!I 

(Infusión cerebro cornzón), en una relación de 450g 

en 10 l. de agua destilada. 



36 

b) El medio de cultivo se esterilizo en autoclave a 

121°c durante 15 minutos y se incubó a 37 o e para 

determinar la prueba de esterilidad. 

e) Al medio de cultivo se le adicionó el 10 \ de 

extracto de levadura el cual fue preparado de acuerdo 

a Carter 1975 y Boughton 1976 (5,6). 

d) Los 10 l. de medio de cultivo con el extracto de 

levadura fuerón inoculados con un litro de inóculo 

bacteriano de A...._pleur.opncumoniac previamente nislada 

e identif icad.3 de 6 h de incnbación. 

e) Adyuvante hidroxido de aluminio en la proporción 

1: 1 vol: vol de suspensión de A&_plcur..opneumo.n.ia._a con 

108 bacterias/rol y los sobrcnada1\tcs ~e mezclaron con 

el adyuvante. 

f) Prueba de inocuidad en ratones. se inocularon 0.2 

ml de bacterina por via intramuscular a 10 ratones. 

3.7 Hedidas preventivas 

3.7.1 vacunación con la autobacterina 

Se aplicaron 

cerdos sanos. 

ml por v1a intramuscular 

3.7.2 Administración terapéutica y preventiva 

a 

Con el objeto de prevenir la presentación de los 

signos clinicos se administra1·on antibioticos del 

grupo de los macróliclos en forma de premezcla en el 

alimento. 
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4, O RESULTADOS 

Debido a que la granja es de ciclo completo, y 

presenta una población heterogcnea, se agrupó en 

diferentes etapas productivas, cada una de ellas con 

caracteristicas definidas, se estableció reaJ i :i:;ir un 

muestrP.:o estratificado, el cual en este caso, 

proporciona un muestreo más fidedigno de lo que 

estaba sucediendo en la granja en cada una de lac 

etapas productivas, que un muestreo completamente nl 

azar. De esta manera se colectaron un total de 600 

sueros en tres periodos. 

El estudio bacteriológico de los 20 pulmones, 

reveló que en el 95% de ellos se aisló A.. 

plew::o¡melllll.Clnia.e. invariablemente. la tipificación 

mostro que 11 cepas fueron del serotipo l; ·7 cepas 

del serotipo 3; cepas del serotipo 5 y del 

serotipo 7. Solo en 5 pulmones se encontraron 

infecciones mixtas, encontrandose 1 o 2 serotipos en 

el mismo pulmón. 

Se elaboraron tres lotes de autobacterinas 

preparadas con los serotipos siguientes: el primer 

lote con los serotipos 1, J, 5 y 7 y los lotes 2 y 3 

con los serotipos 1 y J, aplicandoseles a las mismas 

la prueba de inocuidad anteriormente descrita. 
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El primer muestreo serológico reveló que en la 

etapa I, el serotipo 7 (24\) prevaleció sobre los 

otros, sin embargo, fue decreciendo hasta la etapa 

IV. En la etapa II, el serotipo que prevaleció fue 

el 3 (56%) y se mantuvo '?n las sigutenteE= Ptapas; 

además los serotipos 1 y 9 en las etapas I y IV se 

comportaron en forma similar (4 y 44% para el 

serotipo 1 y 4 y 42% para el 9 respectivamente) . 

En la etapa III, los serotipos predominantes 

fueron: 1 (J2%); J (24%) y 5 (20%);. En la etapa IV, 

nuevamente aumentaron los serotipos 1 (44%); J (50%) 

y 9 (42%) y decrecieron los scrotipos 5 (14%) y 7 

(2%). El serotipo 2 no fue identificado en esta 

granja (Cuadro 5). 

En las etapas II y IV se localizaron los 

principales puntos de infección de ~o.bac.il..lus 

p.leuropnewnoniae (Figura 1), se aplicaron solo 

medidas preven ti vas de profilaxis con la 

autobacterina conteniendo los serotipos 1, 3, 5, y 7; 

en estas etapas y se redujo la mortalidad al 9.5% 

En el segundo muestreo estratificlldO se encontró 

que en la etapa I el scrotipo 5 ( 18%) prevaleció 

sobre los otros, sin embargo, fue decreciendo hasta 

la etapa IV, el scrotipo 7 solo prevaleció en esta 

etapa, pero en brtjo porcentaje; los serotipos 1 y 9 

en todas las etapas se 
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comportaron en forma similar ( 11, 8, 11 y 11 %) para 

el serotipo l; 12, 7, 10 y 11 % para el serotipo 9. 

En la etapa III, el serutipo predominante fue el J 

(Bl); en la etapa IV, los resultados fueron similares 

a los de la etapa III (Figura 2),. Se aplicaron ,_,.,. 

medidas de medicación en la lactancia y destete 

medicado temprano y medidas de profilaxis en las 

etapas I y II (vacunación). 

No se continuarón las medidas establecidas, 

debido a la problematica económica de la granja, y 

nuevamente la mortalidad por Pleuroneumon1a 

Contagiosa Porcina aumento al 13.3\. Lo que fue 

revelado con el tercer muestreo estratificado, ya que 

se encontró que en la etapa I los serotipos l y 9 (9 

y 7 respectivamente) aunque disminuyeron en 

porcentaje, estos prevalecieron sobre los otros. El 

serotipo 7 solo prevaleció en la etapa I, y disminuyo 

en las siguientes. En la etapa II, 

aumentaron drásticamente los serotipos 1 y 9 (33 y 32 

% respectivamente), y aparece el serotipo 5 

(14%). En la etapa III, bajan nuevamente los 

serotipos 1 y 9 (B y 10 %) respectivamente pero 

aumenta el 5 (18%), finalmente en la etapa IV todos 

los scrotipos disminuyen a menos del 10% (Ver cuadro 

7 y Gráfica 3). 
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CUADRO 5 RESULTADOS DEL PRIMER MUESTREO SEROLOGICO 

EN LAS CUATRO ETAPAS DE PRODUCCION 

PREVALENCIA POR SEROTIPO 

2 7 9 
ETAPA 

I H 24% 4% 

II 5G% 

III 32% 24% 20% 

IV 44% 50% 14% 2% 42% 

CUADRO 6 RESULTADOS DE SEGUNDO MUESTREO SEROLOGICC 

PREVALENCIA POR SEROTIPO 
2 3 5 7 9 

ETAPA 

11% 18% 12% 

II 8% 7% 

III 11% 8% 10% 

IV 11% 11% 
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CUADRO 7 RESULTADOS DEL TERCER MUESTREO SEROLOGICO 

PREVALENCIA POR SEROTIPO 
2 3 5 7 9 

ETAPAS 

I 9% 7% 

II 33\ 14% 32% 

III 8% 18\ 10% 

IV < 10% <10% <10% 
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5,0 Dl:SCOSJ:ON 

De acuerdo a los reportes en la literatura, para 

que la enfermedad se presente, aparte de la presencia 

da la bacteria en la granja, es necesario que ocurra 

alqun factor estresante en la granja, en este 

sentido, en la granja, no se contrarestaban 

adecuadamente los cambios de temperatura, no existia 

control en el acceso a la granja, asi mismo la 

granja carecia de tapete sanitario y adecuados 

programas de vacunación, razón por la cual la 

presencia de la enfermedad se vio favorecida. 

Mediante la serologia del primer muestreo, se 

llevo a cabo la identificación de los serotipos 

presentes en la granja lo cual fue de vital 

impc1rtancia ya que esto permitió preparar las 

autobacterinas con los serotipos especificas que 

afectaban a esa piara. También se localizó el punto 

de infección, lo que permitió se implementaran 

medidas para corregir el manejo (se atenuaron los 

cambios de temperatura mediante el uso de cortinas, 

se tuvo un mejor control en el n.cc0so a la granja, 

etc.) y se aplicaron las medidas preventivas de 

inmunización y medic3cl.ón requeridas 



45 

con el segundo muestreo se comprobó que las 

medidas preventivas y de tratamiento fueron 

adecuadas, comprobando de esta mune:ra que lds 

autobacterinas elaboradas fueron eficaces, ya que la 

prevalencia de la enfermedad se redujo notablemente 

ademAs de que los titulas detectados se redujeron 

notablemente, demostrando una de las principales 

ventajas del PLEUROTEST, ya que al no detectar 

anticuerpos vacunales, permitía observar la eficacia 

de las medidas de control adoptadas. 

El tercer muestreo revelo que la enfermedad 

apareció nuevamente, esto fue debido probablemente al 

descuido en manejo de la granja producto de problemas 

económicos de los propietarios. 

Por otro lado en relación a la prevalencia de 

los serotipos en la granja encontramos que durante el 

primer muestreo los serotipos 1, J, 5, 7 y 9 fueron 

detectados, el serotipo 1 ha sido detectado en los 

estados de Guanaju.:ito, México, Jalisco, Michoacán, 

Puebla Querétaro y Sonora, el serotipo 3 habia sido 

reportado ünicamente en los estados de Jalisco y 

Puebla; en tanto que el Gerotipo 5 se ha reportado en 

los estados de Guanajuato, Jali::;co, México, 

Michoacán, Puebla y Yucatán; el scrotipo solo 

habia sido reportado en el estado de Michoacán y el 

serotipo 9 no había sido reportado en el Pais, 
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la presencia de todos estos serotipos nos lleva a 

pensar que hay una gran diseminación de los 

diferentes serotipos en el 1-'aís debido quiza a las 

importaciones de vientres para pie de cria; por parte 

de los por-;:icultores y de las compatiias extranjeras 

radicadas en México. Con respecto al serotipo 9 que 

no habla sido detectado en ningún estado de la 

RepUblica, es importante mencionar que existen 

reacciones cruzadas entre el serotipo 1 y el serotipo 

9 debido a su antigeno somatico (01), razón probable 

por la que no había sido reportado (25, 34), 

En el segundo muestreo observamos que en general 

la prevalencia de todos los scrotipos disminuye 

incluso el scrotipo 7 ya no es detectado, esto fue 

tal vez consecuencia directa de las medidas 

preventivas y de. tratu.rnicnto implantada5 después del 

primer muestreo. 

En el tercer muestreo, se observó un incremento 

en todos los serotipos, excepto el serotipo 7 que no 

es detectado, esto quiza rcsultndo de la suspensión 

de las medidas preventivas y de tratamiento que 

habian sido implementadas. 
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El PLEUROTEST resultó ser un método eficaz de 

diagnóstico, que ademas permitió diferenciar los 

anticuerpos vacunales de los anticuerpul:i pruuuci<.lo:::;. 

como respuesta a una infección, lo que representa una 

gran ventaja con respecto a lns 01:.rrtR pr11Ah:ts 

serol6gicas como F.C., ELISA, H.A. (2,17,23,25,26, 

33); Asimismo el PLEUROTEST demostró ser un método 

de diagnóstico valioso, auxiliar en el control de la 

enfermedad ya que, como demuestran los resultil1os de 

los dos primeros muestreos, que con el primer 

muestreo identificamos que las etapas de def;tc:•to y 

crecimiento son las más criticas con respecto a la 

presentación de la enfermedad coincidiendo con los 

reportes de la literatura (16). 

Del mismo modo, el PLEUROTEST nos ayudó a 

reconocer los seratipos más comunes primero en la 

granja, y después en cada una de las etapas 

productivas en las que se divide la misma, lo que 

podr1a conducir, a la elaboración de una 

autobacterina especifica para cada etapa. 



6.0 CONCLUSIONES. 

El PLEUROTEST 

determinación del 

resultó 

punto de 

eficiente 

infección 

en 

de 
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la 

A.. 

P1A=oPll•WllOlUJUI. asi como para elaborar el perfil 

serológico de la granja, pudiendo identificar 

mediante su uso los serotipos especificas presentes 

en la misma. Permitiendo implementar las medidas de 

prevención y/o control apropiadas para la granja, 

constituyendo as! una herramienta valiosa en el 

control y erradicación de la enfermedad. 

Sin embargo si astas medidas no son aplicadas 

correctamente, o si al paso del tiempo estas son 

olvidadas, la enfermedad podria surgir nuevamente. 
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