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RESUMEN 

La neumonla producida por Actinobacilhu p/europneumoniae en 101 cerdos es un problema que 

ocasiona grandes pérdidas econónücas para los porcicultores por el gran número de animales que 

se pierden en un brote ya que la mortalidad es alta, además de los altos costos de mantenimiento 

de los animales que sobreviven a la infección. Por tal razón el establecer la relación entre el agente 

causal con la presencia de anticuerpos en los animales es de gran importancia para asl poder 

implementar métodos de diagnóstico rápidos, confiables y sencillos. Para conocer dicha relación 

se emplea el aislamiento de los microorsamsmos a partir de los órganos afectados y la detección 

de anticuerpos en el suero de los animales por pruebas seralógicas 

Para éste trabajo se realizaron visitas semanales al rastro de Tlalnepantla con el fin de obtener 

muestras de sangre y pulmón del mismo animal sacrificado y previamente se habla marcado con 

un arete numerado para identificarlo. Se muestrearon 250 animales de los cuales se cotcctaron 

198 muestras de sangre y pulmón, las 52 muestras restantes solo fueron de sangre ya que los 

aretes se perdieron durante el proceso de sacrificio. 

Los pulmones fueron clasificados en 4 grupos en base a las lesiones macrosr.ópicas que 

presentaron Grupo 1 Consolidación J'ibrino-hemorrágica (CFH); Grupo ll Consolidación Gris­

rojiza (CGR); Grupo lll Sin Cambios Patológicos Aparentes (SCPA); Grupo IV. No Definida 

(NO). De los 198 pulmones colectados 70 (35.35%) presentaron lesión CFH, 45 (22.72%) fueron 

del tipo CGR, 51 (25 75%) SCPA y 32 (16.16%) no se pudieron clasificar (NO). 

Los microorganismos que se aislar"" de las muestra• de pulmón fueron: Pasteurella multocida 

agente responsable de la CGR. Actinobaci//us pleuropneumoniae biovariedad 1 y 2 de la CFH, 

en la m.iyoria de los SCPA no se logro el aislarniento y en los de lesión NO se encontraron una 

gran variedad de agentes entre los que podemos mencionar, Streptoccocus sp, Staphylococcus sp, 

Bacillus sp. entre otros. 

Los sueros de las muestras de sangre se enfrentaron a los antlgenos de Actinobacillus 

pleuropneumonlae serotipos 1, 2, 3, 5, 7 y 9 del kit PLEUROTEST obteniendo resultados 

positivos al 1 y 9 principalmente. 
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GLOSARIO 

Ap. bio 1 = Acll1t<Jlu:il/1Up/~biovariedad 1 

~.p. bio 2 • Acttnobacillw; p{ruropnewnonlae biovarieclad 2 
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J. INTRODUCCIÓN 

J.I. GENERALIDADES 

La Pleuroncumonla Contagiosa Porcina (PCP) es una enfermedad devastadora, la enformedaJ 

puede variar desde un cursv ltiperagudo hasta el crónico, en d0nde la lesión aguda caracteristic.a 

es una neumonla hemorrágica necrosante, asociada a una pleuritis tibrinosa. mientras que la lesión 

crónica se distingue por un teji<lo pulmonar c!'nsolidado, infartado y encapsulado (87, 80). 

La neumonla en el cerdo representa uno de los más graves problemas infecciosos de esta especie. 

Típicamente entre el 30-60"'o de los cerdos de abasto presentan alguna lesión neumónica (54). El 

costo de esta enfermedad para la industria porcina es alto, principalmente cuando la enfermedad 

se presenta en forma crónica lo que ocasiona pérdidas económicas considerables por el retraso en 

el crecimiento y una deficiente conversión alimenticia Se ha demostrado que por cada 1 O~ o de 

tejido pulmonar afectado, el cerdo sufre un retraso en el crecimiento (medido por su ganancia 

diaria de peso) del 5% lo que provoca que el animal se retrase en salir al mercado un tiempo de 2 

a 5 semanas. ( 96) 

1.2. HISTORIA 

En 1963, Olander (en California, EUA) aisló una bacteria de cerdos con problemas neumónicos, 

la cual requería para su crecimiento el factor V (nicotinamin adenosin dinucleótido: NAO) y 

producía una marcada hemolisis en el agar sangre por lo que se le denominó Haemophifus 

parahemofytict1s (69). 

Ese mismo año Shope (en Argentina) investigó un brote de pleuroneumonía de tipo agudo en 

cerdos y oe denomino Haemophif11s pt.•11rop11e11mnmae (93) Después de una serie de estudios a 

estas bacterias se llegó a la conclusión que ambas bacterias eran idénticas siendo más aceptado el 

nombre de Haemophifus pfeuropneumoniae 

En la actualidad en base a estudios de hibridización de DNA la bacteria Haemophif11s 

pfeuropne11moniae se ha reubicado en el género de los Actmoha<'iffus denominándosele 

Actmobaciffus pfeuro¡meumo11iae (79). Por otro lado, en base a los requerimientos de NAO p&a 



111 crec:imiento te han definido dos biovariedadcs, la biovariedad 1 que m¡uicre este lictor y la 

biovariedad 2 que no lo requiere (89). 

1.3, CARACTERÍSTICAS MORFOLÓGICAS\" UIUQUbUCAS 

Actinobac1/lus pleuropneumo11iae es una bacteria del tracto respiratorio con una alta especificidad 

a su hospedero (el eerrlo), es una bacteria pleomórfica que se observa generalmente como 

pequcllos bastones Gfam negativos, c•psulados, de aproximadamente 0.5 a 1.5 um de largo por 

0.3 um de diámetro, inmóviles, no esporulados, aerobios y anaerobios facultativos, crecen en 

medios enriquecidos que contienen factor V (NAD), pero no requieren del factor X (hemina) (7, 

42) Por su necesidad del factor V crecen en la proximidad de colonias de Staphy/ococcus aurcus, 

fenómeno que se conoce como crecimiento satélite o satelitismo Fermenta la mayoria de los 

carbohidratos, excepto sorbitol, ducitol y meso-inositol, no utiliza lo citratos, no produce icido 

sulfttldrico, ni iudol, degrada la urea y los nitratos, presenta reacción dudosa a la catalasa y 

oxidasa. 

La existencia de varios serotipos de esta bacteria fue determinada por los estudios de aglutinación 

cn:uda de Nicole! (60) el cual definió tres serotipos basándose en los antígenos de tipo 

cspecificos asociados a la cápsula (lábiles y resistentes al calor). Esta clasificación fue ampliada 

por Ounnarson (25) quien descubrió los serotipos 4 y 5; y Nielscn (65) y Rosendal (84) quienes 

propusieron la existencia de los serotipos 6 y 7 respectivamente. En la actualidad se reconocen 

mundialmente 12 serotipos (67) 

1.4. ORIGEN Y EFECTO DE LA NEUMONIA. 

Entre los factores que predisponen a los problemas respiratorios se encuentran los cambios 

bruscos de temperatura, malas condiciones de higiene, estrés debido al manejo y adquisición de 

nuevos animales. Algunos autores consideran que el factor más importante es la densidad de la 

población animal (36,90) y otros estudios muestran que el manejo y el :unbicn1c juegan un papel 

irnportan1e en la incidencia y gravedad de las neumonlu (36). 
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La neumorúa cauuda por Actlnobacilhu p~ es una enfermedad importante que 

produce un impacto ecoo6mico sisnificalivo, teniendo como caractcrfsticu en su forma crónica, 

la disminución de peso y una baja convenión alimenticia, lo que provoca mayor costo para los 

pon:icultores 101 animale11 que se mantienen vivos que los que mueren en forma aguda (36). 

1.5. DISTRIBUCIÓN GEOGRÁFICA 

La PCP esta ampliamente distribuida a nivel mundial, en Dinamárca se han encontrado casi todos 

los serotipos de Actlnobacil/us pleuropneumon/ae (1,2,3,4,5,6,8,9,10,11 y 12) prevaleciendo el 

ICl'otipo 2; en algunos otros paises como Argentina, Irlanda, Rumania, Taiwan y Venezuela han 

identificado sólo un serotipo (J ,8,5,5 y 7) respectivamente, mientras que en otros paises no se ha 

reponado ningún serotipo (Cuadro 1). 

En México a partir de 1976, se observaron violentas epizootias de neumonía en granjas porcicolas 

del Bajio y del Estado de Tlaxcala Estos casos se caracterizaron por la elevada morbilidad (80-

90"/,,) y mortalidad (10-30%). que inicialmente afectó a los cerdos adultos y con el tiempo se fue 

estableciendo como una infección cnzoótica en los lechones (43). La enfermedad no respondió al 

tratamiento con antibióticos ni con inmunízantes comunes a base de pasteurelas, estreptococos, 

corinebacteriu y S&lmonelas (6). 

Debido a la severidad de los casos en nuestro pafs, Pijoan y cols. (73) decidieron hacer un trabajo 

de investigación sobre la etiología de este problema. El estudio fue realizado en dos granjas 

localir.adas en el Estado de Michoacán y Tlaxcala Se sacrificaron 29 animales de edades entre 2 y 

6 meses que presentaban signos avanzados de enfermedad respiratoria, 6 de la zoRA de Tiaxcala 

(43) y 23 de La Piedad Michoacán. En 3 (50%) de Jos pulmones provenientes de Tiaxcala y 5 

(21.7%) de La Piedad, se obtuvo crecimiento de colonias beta hemollticas que fueron clasificadas 

como Haemophylus parahemolyticus (p/europneumoniae). 

Ciprián y cols.(3) en un estudio realizado en 1988 en pulmones neumónicos provenientes de 

rutro aWaron Aciioobaclllus p/europneumoniae encontrando que el serotipo predominante fué el 

1 (3). 

En otro trabajo realizado en el mismo ano Díaz y cols.(10) reportaron la presencia de los 

serotipoa 1,2,3,4,5,6,7,8 y 9. La cliatnbución de los serotipos en el pals se muestra en el cuadro 2. 



CVAD:RO l.· Relación de los ICIOtipos de A.cdnobacllfus pfnuopneumoniae y los pllscs en los 
que se han reportado a nivel mundial. 1 oo¡ 

r.us BEROTlPOMU:.\'~"'ffil SEltOlll'Oll OOMONANJU Rl:ttJU;);CL\ 
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CUADRO 2.- Disuibuci6n de Ac//11ohacillus pleuropnn1mon/ae en los diferentes Estados de la 
República Mexicana. e•. 10¡ 

ESTADO SEROTU'OS IDENTIFICADOS POR SlROTJPOS U>Et-.71f1CADOS POR 

AISLAMIENTO SEROlOOI" 

Ou.llwiju.11.o l.4.S,9.(2,J) 1.2,J,'-7,9 

"'""" l,l,.l,4,.5,9 1.J,, 

Sin.l.Jo& I,, - ... 
\' ..... 1,.,,,,7 

()--....--
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1.6. l:PIDEMJOLOGiA 

Actino/.oci//us p!europ111:umo11i,,., es transmitido por via respiratoria, los animal"s enfermos 

cronicamente lo dispersan cuando son introducidos en piaras que no han tenido exposición previa 

y son los responsable• de brotes severos con altos índices de mortalidad y morbilidad (61, 85, 87) 

Despu~s de que sucede un brote es frecuente descubrir que nuevos animales fueron adicionados o 

que los ya exi.ientes fueron movidos antes de la aparición de los primeros signos del brote Lo 

mas frecuente es que se compran nuevos·animales, lo que implica un aumento de movimiento de 

los mismo~ aumentando el grado de infección (87, 76, 89). 

Los brotes han sido asociados con estrés, sobrepoblación, mala ventilación y alta humedad. Los 

ponadores sanos han sido asociados con brotes que se presentan en piaras de .ciclo cerrado (82). 

1.7. MORBU.IDAD Y MORTALIDAD 

La evaluación de la morbilidad y monalidad de los brotes mexicanos, se han caracterizado por los 

siguientes hechos: 

a.· Varia según la edad de los animales. 

b.· Puede alcanzar en el lote afectado hasta el 800/o, en tanto que la monalidad, aún con la 

administración de trat.amiento puede ser hasta del 35 %. 

c.· La mayoría de los brotes detectados han sido en animales de 30 a 50 kg. de peso. 

d.· Ocasionalmente se difunde a animales adultos (43, 90). 

1.8. TRANSMISIÓN 

La transmisión de Actinohacillus p/e11ro¡meumoniae se lleva a cabo fundamentalmente por 

contacto directo, este modo de transmisión se intensifica cuando: 

a.· Se utilizan corrales o jaulas que permiten el contacto. 

b. • Se mezclan constantemente animales de diferentes grupos (89). 

El broie se presenta subitamente y se detecta por la muerte de algunos cerdos en la granja. 
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El periódo de incubación de la enfermedad es cono, experimentalmente de menos de 6 lira., 

aunque en condiciones de campo varia entre 12 y 24 hrs (89). 

U. PATOGENIA 

La patogenia exacta de Act/nobacil/us plt11rop11eumoniae es desconocida, sin embargo, se ha 

demostrado que se encuentran relacionados varios factores. Las investigaciones sugieren que la 

endot6xina es la responsable de los cambios patológicos iniciales y que las citolisinu son 

citotóxicas para los macrófagos alveolares, posterionnente los complejos antígeno-anticuerpo 

destruyen el endotelio vascular causando vasculitis y trombosis. Estos dallos resultan en edema, 

infarto, necrosis. exaltación y hemorragia que son características de la PCP ( 11, 74, 87) 

El tamallo del in;:iculo y el lugar donde se implante son también importantes en la patogenia de la 

enfcnnedad ya que los aerosoles que contienen al microorganismo de tamailo pcqueflo penetran 

más profundo alcanzando niveles alveolares lo cual favorece la infección, cuando esto sucede los 

macrófagos alveolares son destruidos por la endotoxina y la enfermedad se manifiesta. Por otro 

lado se ha demostrado que solo 100 células de Ac/111obac1/lus p!europnrumoniae son capaces de 

causar lesiones severas en los animales susceptibles (74, 76, 86) 

1.9.I, FACTORES DE PATOGENICIDAD 

1.9.l,J, CÁPSULA 

La cápsula es la responsable de la especificidad del serotipo, en el presente se reconocen doce 

serotipos designados con números arábigos del 1 al 12. Los estudios sobre antígenos empicados 

pata el diagnóstico serológico han demostrkdo que la cápsula es el más adecuado para tal 

propósito, debido a que la estructura química de ésta macromolécula es única en cad3 uno de los 

serotipos, excepto en el serotipo S que se ha subdividido en seroptipos Sa y Sb ( 1 S ). 

Dentro de las propiedades biológicas de la cápsula se mencionan las siguientes· son inertes, no 

tienen actividad tóxica (como la reacción de Schwartzman), tampoco tiene actividad pirogénica. 
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Sin embargo, ac ha encontrado que mata al embrión do pollo, presenta IC!Mdad blut~ 

linfocitaria, debido • la cusa neptiva que le confiere la ciptula hay resistencia a la fagocitosis 

por m:.utrófilos (PMN), es opaonizado por los anticuerpos e intedicre con la actividad del 

ccmptcmemo h3cla 14 m=ibr&n& {l 5, 9). 

Los anticuerpos gen.::rados contra la cápoula, solo protegen contra la muene, pero no contra las 

lesiones pulmonares y a la infección crónica. La virulencia atribuida a la cápsula es variable entre 

101 diferentes serotipos, y aunque es noqucrida para que Actinobacil/11s ple11ropneumoniae sea 

virulento, aún no"" conoce por completo el papel patogático de Ja cápsula (~7). 

1.9.1.2. FIMBRIAS CITOADUERENTES 

En México se han realizado una serie de trabajos que mostraron que cuando se inocularon por 

nebulización con Act111obacillus pleuropneumo11iae (en una cámara de aerosoles) a cerdos, 

conejos, ratones y cuyos, solo Jos cerdos se in!Cctaron y murieron con inóculos que variaron de 2 

X 10' hasta 2 X 10
1 

unidades formadoras de colonias por mililitro (UFC/ml). Estas evidencias 

muestran la alta especificidad de Acti11obacill1L• pfe11rop11eum011ial! hacia el cerdo, sugiriendo 

probalcmcnte, que el cerdo posee receptores específicos hacia el factor de adherencia de esta 

bacteria (62). 

En otros estudios se han identificado en Acti11obacillus p/europneumamae estructuras semejantes 

a fimbrias o pilis citoadherentes, denominados adhesinas. Sin embargo, no se han encontrado 

estos apendices extracelulares en Actit10bacil/11s pleurop11e11mo11/ae cultivados i11 vitro y al 

parecer estos apendices Ja bacteria solo los expresa en el cerdo. Se han identificado estas 

estructuras mediante microscopia electrónica y estudios de patogcnicidad en cerdos libres de 

patógenos especificos (SPF), en donde se muestra que Actioobacillus pfeuropneumo11ial! tiene y 

presenta factores de adherencia o pilis citoadhcrentes en cerdo. estos pilis sólo se mantienen en 

los primeros pases de Ja bacteria en medios de cultivo;,, vitro (45). 

Garibay y cols, en 1993 (20) encontraron fimbrias de un diámetro de hasta 2 nm, no obstante que 

también encontraron otras fimbrias de 2 a 1 nm de diámetro, lo cual sugiere que Actinobaciflus 

pleuropneumo11iae esta expresando dos clases de estructuras fimbriales que ya se hablan 

encontrado en Escherlchia co/i, una "rígida" que tiene uo diámetro de 2 a S nm y que esta 
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involUCTI1da en la conjugación y la otra 'ftexible' eon diimetro de huta 2 nm, involucrada 

unicaniente en la adherencia, al igual que en el estudio anterior estas estrllcturas se fueron 

perdiendo en los pases subsecuente.. 

l.9.1.3. LIPOPOLISACÁRIDO (LPS) 

Las bacterias Gram negativas se caracterizan por prctenlar una membrana externa. que 

esttucturalmente es idéntica a la membrana celular o interna, sólo que en la membrana externa o 

envoltura celular se encuentra enclavado el LPS. En Actinobacillus pleuropneumo11iae se 

encuentra un antfgeno somático denominado •o•, situación que no ocurre con las bacterias del 

género Haemaphilus, por lo que el término de LPS no se aplica, pero si el de lipooligosacárido 

(LOS) (22). 

La estructura del antlgeno "0" es variable entrr los diferentes serotipos de Ac1i11o!Jacillus 

pleuropr1eumo11iae y se componen principalemnte de glucosa, galactosa. ramnosa, azúcares 

aminados como la N-acetilglucosantina y la 1\-acetilgalactosamina (IS,4S). El antlgcno "O" es el 

responsable de las reacciones cruzadas entre los serotipos 1,9 y 11 porque companen el mismo 

antlgeno "0: I', el serotipo 2 el antígeno somatico "0:2"; con respecto a los serotipos 3 6, y 8 

estos comparten el mismo A!ltígenu "0:3 '; lo mismo sucede con el serotipo 4 que cruza con el 7 

porque companen el antígeno "0.4"; en el caso del serotipo 5 (5a y Sb), este posee el antígeno 

"O:S"; mientras que el serotipo 10 posee el antígeno "0:6" y el scroptipo 12 el "0:7" (Cuadro 3/. 

Las propiedades biológicas del LPS se resumen ~n las siguientes actividades: tiene la actividru:I 

biológica clásica de una endotoxina de los Gram negativos; el LPS de Actmobocil/us 

pleuropnewnoni02 geliñca a los amebocitos del género Limu/us, cuando ac inocula por via 

intradénnica se produce una reacción de Schwartzman; !amblen el LPS actúa como un pirógeno. 

El LPS de los diferentes serotipos de Actioobaci//us pleuropneumonlae induce una infiltración 

de células inflamatorias cuando se inocula a ratones y cerdos por via respiratoria, observindose 

una neumonía intersticial multifocal y no la neumonía librinohemorrágica nccrótica clisica de la 

PCP (4). 
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1.9.1.4. PROTEiNAS DE MEMBRANA EXTERNA 

El perfil de las prorefnas localmdas en la mrmbrana externa se ha estudiado ea todos los 

serotipos de Actinobacillus pleuropneumon/ae, basándose en Ja movilidad electroforética de esras 

proteínas, la migración ocurrió de la siguiente manera: en las regiones de 39 a 44 kilodaltones 

(Kd); de 16 a 16.5 Kd y en I• región de 29 Kd correspondiente a una proteína modificable por 

calor, por Jo que se han identificado 7 parrones en nueve aerotípos probados (21). 

Las protelnas de la membrana externa de los serotipos 1 y 9 fueron idénticas (estos serotipos 

presentan reacción cruzada por sus antígenos somaticos), asi como los serotipos 2 y 6 (estos 

serotipos no cruzan por sus antlgenos capsulares), Jos serotipos 3,4,5, 7 y 8 pr=tan perfiles 

diferentes (estos serotipos sólo cruzan por sus nntigenos somáticos de la siguiente manera: el 3 

con el 8, el 4 con el 7 y el S no cruza con Jos demás) (15). 

1.9.l.5. EXOTOXINAS 

En Jos sobrenadantes de los cultivos de Acti11obaci//11s p/europneumoniae se ha encontrado 

actividad tóxica sobre diferentes células, tAles como linfocitos, macrófagos alveolares y 

principalmente, contra eritrocitos, esta actividad funcional ha determinado que a esos fiu:tores 

tóxicos se les denominen "hemolisinas" o "citolisinas". (58, 62) 

Las toxinas que libera Actmobacil/us pleuropneumoniae se han clasifcado en la familia de toxinas 

denomonadas RTx (Repeat of Tolin) y las producidas particularmente por este microorganismo 

sa han designado como Apx ( Actinobaci//us pleuropneumoniae Rt1) (4). 

Se han identificado tres distintos tipos de citolisinas en Actinobacillus pleurop11eumonlae: 

citolisina 1 (antes Clyl, hoy Apxl), dtolisina n (antes Clyll, hoy Apxll), citolisina ill (antes 

Clylll, hoy Apxlll). Se ha encontrado que la citolisina 1 la producen los serotipos 1,5,9,10, y 11; 

la citolisina 11 es excretada por todos los serotipos excepto el 10 y la citolisina 111 solo la 

producen los serotipos 2,3,4,6 y 8 (18, 33). 

Estas hc..-noli:;in.:is no muestran difotenci11S amigénicas entre serotipos, aunque son 

antigénicamente cíiferentes entre ellas. La actividad hemolltica de esta protelna ea probablemente 
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CUADRO 3 .• Antlgcnos somáticos encontrados en Actinobacillus pleurop11ewt101U~ y los 
serotipos que los contienen. <•> 

0:1 1.9. 11 

0.1 

o~ l,6,1 

0:4 •• 7 

'"'b 
0:6 10 

0;1 11 
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la responsable de lu lesiones iniciales de la PCP, caracterizadas por ser bemonigicu y noctóticas 

1.U.6. PROTEASAS 

El papel de lu protcasas secretadas por Actinobaci//us pleuropneumoniat! como un tictor de 

patogenicidad ha sido poco estudiada. Kilian (34) demostró la. presencia de proteasas capaces de 

romper la inmunoglobulina lgA en un trabajo en el cual estudio 3 7 cepas de Haemophilus, 

encontrando que sólo las cepas de Haemophllus influenza y de Hatmophi!us aegypllU son 

capaces de producir la proteasa capaz de romper a la lgA. Dos cepas de Haemophilus 

(Actmobac1l/us) pleuropneUJ1wmac fueron capaces de degradar la lgAJ secretorie porcina, pero 

no degradaban la lgA secretoria humana. 

Los factores de patogenicidad de Actinobaci!lus pleuropneumoniae se resumen en el Cuadro 4. 

1.10. SIGNOS CLÍNICOS 

La muene súbita sin signos clínicos o lesiones externas es común en los casos hiperagudos en las 

infecciones por Actinobaci//us pl~uropr.eumotUae, la muerte súbita ocurre generalmente en 

cerdos en buenas condiciones. Si los signos clínicos se observan estos incluyen fiebre alta, apatia, 

anorexia y un estrés respiratorio severo, diarrea acuosa, vómito y epitaxis puede ocurrir, 

especialmente como fose terminal o subtenninal (61, 87, 11,) 

Los signos clínicos de la fase aguda son respiración por el hocico, disnea, tos, depresión, fiebre y 

anorexia. Una alta morulidad es común y una morbilidad también es alta en los cerdos que no 

han tenido exposición previa al Actilwbac1//us pleurop11e11mo111ae y las infC<A:iones se vuelven 

cnzooticas en los animales que se recuperan de la fase aguda (61, 85, 87). 

Los signos clinicos de la fase subaguda o crónica de la enfermedad no son específicos: los cerdos 

pueden tener poca fiebre o no presentarla, disminuye su apetito, disminuye su ganancia de peso y 

rara vez mueren. Las infecciones subclinicas son comunes, resultando en una baja conversión 

alimenticia, b•ja la tea de crccimieoto, relarda su comercialiución e incrementa los costos de 

producción (61,1). 



CUADRO 4.· Factores de patogenicidad asociados con Actlnobacl/fus pleuropneumon/ae.¡59) 
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La inspección en rutro de lu piaras con lnfcccione1 subcllnicu revelan un alto decomilo de lu 

carcuu y una al!a incidencia do lesiones crónicas pulmonares y pleuritis crónica. 

Mmifeltaciones no re!<p\ratC'rias de Ac//110~illus pkuropneumomae &On reportadas pero no son 

colltU!les, estu incluyen abonos en el tercer trimCilre y parálisis causada por abscesos :ileurales 

comprimiendo el camJ vencbral y comprimiendo la médula espinal (91, I, 97, BS). 

1,10.t, LESIONES A LA NECROPSIA 

Lesiones características postmonem de Actmobaci//us p/europneumonlae en los cerdos son 

encontradas en el tracto respiratorio y en la cavidad torácica. Las cavidades pleural y pericardial 

pueden contener hasta 2 litros de liquido serosanguinolento y exudado fibrinoso amarillento. Las 

lesiones pulmonares generalmenle son bilaterales y difundidas a través del pulmón. Los lóbulos 

apical, cardiaco y el aspecto c1aniodorsal del lóbulo diafragmático generalmente están 

involucrados (61, 91, 39, 92). 

En un emudio donde los cc-rdos fueron infectados con un aerosol de Acti11obacillus 

p/europM11111011/ae lot lóbulos diafragmáticos fueron más severamente afectados que Jos otros. 

En los casos agudos de Artmubac1/lus p/e11rop11cumoniae las lesiones son hemorrágicas, 

fibrinoi;as y necróticas Una acumulación de fibrina, edema y hemorragia son encontrados en Jos 

espacios pleurales y •ubpleurales. Los lóbulos afectados están edematosos generalizados con 

ártu rojo ob11CUC0 de consolidación (92). 

Pleuritis, necrosis y adherencias son caracteristicas en los animales infectados crónicamente. Las 

lesiones pulmonares son obscuras, menos rojizas, firmes, más necróticas que las lesiones en los 

animales infecwlos agudamente y están bien delimitadas por tejido conectivo, aumento de 

volumen y edema de los nódulos submandibulares, bronquiales, cervicales, mediastinicos y 

pulmonares son las lesiones comunes postmonem. La tráquea y bronquios están llenos de 

espuma. liquido sanguinolento y fibrina (61, 91, 86, J ). 
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1.10.2. LESIONES l\UCROSCÓPICAS 

Las lesiones microscópicas de los pulmones infectados en forma aguda con Actinobaclllus 

pleurop11eumoniae son lesiooes tlpicas de una pleuronuemonla aguda, necrotizantc Y 

fibrinohemorrigica. Los capilares alveolares están dilatados y llenos de eritrocitos, trombocitos Y 

ocasionalmente trombos de fibrina Las paredes vasculares y el canal vascular pulmonar esttn 

necrotizados y están asociados con edema inflamatorio, exudado serofibrinoso y células 

mononucleares ( 11, 1) 

El scpto interlobular y los bronqueolos presentan infiltración con macrófagos, linfocitos, edema, 

fibrina y sangre. Los alvéolos contienen sangre, edema, fluido con alto contenido de proteínas y 

células. epiltehales alveolares exfoliativas. El parénquima pulmonar esta congestionado con 

infiltración y eX\ldación de células mononucleares. Hay pequetlas áreas de necrosis coaglutinantc 

con isquemia de ambos lóbulos 191, 80, 66, 37) 

1.ll. DIAGNÓSTICO 

1.ll.1. DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL. 

Los casos hiperagudos de Acti11obaci/lus p/e11rop11eum011iae deben ser diferenciados de otros 

casos de muerte repentina de cerdos jóvenes en buenas condiciones, esto incluye el 

envenenamiento por sal, deficiencia de vitamina E/selerúum, infecciones por HOi!mophi/us 

parasuis, sindrome de estrés porcino, ulceración gástrica, slndrome hemorrágico intestinal, 

torción intestinal y salmonelosis sistémica. Todas estas condiciones excepto la respiratoria de 

Haemophilus parasuis son racilmente difcrenciables de Actinobacil/us p/e11ropneumo11iae por las 

lesiones macros.:ópicas a la necropsia (62, 63). 

Generalmente Haemophi/us parasuis afecta otros sistemas causando anritis, pericarditis y 

meningitis. Los signos y la historia clirúca junto con los resultados de la bacteriología y la 

bistopatologia son útiles para la elaboración del diagnóstico diferencial. 
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Los casos agudos de Actinobaci/llls plewopnnmoniae tienen una historia clínica y lu leaionea 

m.acro9CC\picu patológicas son sugestivas si no son "patognomonicas''. Un diagnóstico tentativo 

puede ser e'.abor.ldo e iniciar un tratamiento basado en las lesior"I macrolC6picas y la historia. 

El aislamiento bacteriológico y la identificación son necesarios para confumar el diagnóstico (23, 

75). 

Los casos agudos, subagudos o crónicos pueden ser diferenciados de otras causas de disnea, 

estrés respiratorio, tos y retraso en el desarrollo en los cerdos en etapa de crecimiento y 

finalización. Otros agentes o causas que pueden ocasionar cuadros similares pueden ser: 

Pastn1rella multocida, Mycoplasma hyopr.eumonim', SaJmonella cholerae."'· '" BOl'detella 

bronchlseptica, Streptococcu:.· sp, enfermedad de Aujeskiy Haemophllw parasuls, Mycoplasma 

hyorhinis, influenza porcina, Ascaris su1111 y especies de Metastrongylus, pero no son los únicos. 

Usando los métodos de diagnóstico descritos anteriormente se puede ·.:renciar las infecciones 

deActinol>acl/lus pleuropneumoniae de las mencionadas (62, 63). 

1.11.2. MÍ.TODOS DE DIAGNÓSTICO PARA LA PCP. 

El diagnóstico definitivo de la PCP debe ser oportuno y rápido siendo esencial identificar los 

diferentes serotipos prevalentes en el pais, para elaborar así los biológicos adecuados para el 

diagnóstico y la inmunización de los animales. 

Para el diagnóstico de la PCP '"emplean cuatro métodos: 

1) Observación de los signos clinicos en el cerdo y en los de la zahurda. 

2) Observación de las lesiones a la necropsia de los animales muertos de casos agudos o 

durante la inspección en los centros de abasto de los casos crónicos 

3) Aislamiento y tipificación del Actinnbacillus pleuropneumoniae de los pulmones de los 

cerdos con problemas agudos o bien crónicos. 

4) Diagnóstico serológico que se lleva a cabo en los cerdos vivos de las granjas. 

El primer m~todo no es confiable ya que solo los signos cllnicos se presentan en cursos agudos de 

la enfermedad, mientras que de casos crónicos pasa inadvertida (4) 

Para el esúldio patológico ae requiere de loa servicios de un médico veterinario ~ en 

patología (4). 
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El mlamiento y tipificación del mic:roorpnillllo tarda de 48 a 72 boru, adtmil de que para 

hacerlo ca necesario contar con un laboratorio de bactc:riolosla y de p«JOnal calificado (23, 27). 

El método Ml'Oló¡joo es el miJ adecuado ya que 1e puode realizar en 101 animale9 vivos cea o sin 

ligno1 cl!nico1, no requiere del sacrificio de 101 cerdos y es más rápido. Este método se basa en 14 

deteccion de anticuapos en los cerdos con el fin de determinar el "status Inmune• de la sraaja y 

diferenciar aquellos cerdos que fueron vncunados de los infectados (4, 83). 

Para el dia¡¡nó1tiw serológico de la PCP se cuenta con la.s siguientes pruebu: 

a} Aglutinación.· Aglutinación con partículas de ütex, aglutinación en tubo con 

2-mercaptoetanol, hemoaglutinnción indirecta (48, 24). 

b) Fijación de complernento (S7). 

e) Prueba de ELISA (62). 

En algunos paises, el diagnóstico de la PCP se lleva o se llevó a cabo mediante los cuatro 

métodos. Para estabJ_,- las ~idas de control y erradicación de la enfermedad utilizan el 

diagnóstico serológico. 

1.11.l. PRUEBAS SEROLÓGICAS 

En general las pruebas serológicas no son de gran utilidad cuando se prelClltan los brotes agudos 

por Actlnobac/llus plt!U1'0pneumoniae pero son de gran ayuda para los estudios epidemiológicos. 

Los titulos de anticuerpos de Actinobacillus pleuropneumonlae disminuyen rápidamente, de tal 

manera que títulos positivos indican una infección actual o una reciente. La severidad de las 

lesiones y la prevalencia de las lesiones crónicas puede influenciar la persistencia de los 

anticuerpos contra Actinobacillus pleuropneumon/ae.(89, 18, 56) 

1.11.3.1. PRUEBA DE FIJACIÓN DEL COMPLEMENTO (FQ. 

La prueba de fijación del complemento es la prueba más empleada para el diagnóstico serológico 

de lu infecciones por .Actlriobaclllus pleuropneumonlae detectando en esta prueba los 

anticuerpos cid tipo lgG, ya que los anticuerpos del tipo lgM son inactivado1 previamente por el 

C1lcnt1mi.ento a 60 'C. Lo• BU«Os de los animales que presenten un porcentaje de hcmólisis 
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mayor al 30% 11e considerarán negativo• y 101 que tcng111 una bernóliliJ menor al 30% 1e 

consideran positivos a la Infección por Actinobacillus pleuropneumonlae.(4-0) 

&ta prud>I prese!l!& alguno1 problemas técnicos como son: no diferencia i. los animales 

vacuoados de los que presCDWI la infección y 1e pueden presentar lalso1 positivos o negativos por 

la actMdad anticomplc:mentaria o procomplemcnlaria que posee el wero de cerdo. Es una prueba 

dcuwiado complicada que ocupa muchos controles, además de que el suero no debe •estar 

hemolilado y por lo tanto la toma de muestra sanguinea del cerdo deberá ser la adecuada (57). 

1.11.3.?. PRUEBA DE ENZThlA LIGADA A INMUNOABSORBENTE (ELISA). 

Para esta prueba se han desarrollado varias técnicas de obtención del antígeno que se emplea para 

la prueba pero por ninguna de ellas ha podido eliminar las reacciones cruzadas que se presentan 

entre los serotipos presentes en Acti11obaci//us pleuropneumon/ae ni cun .1ctinobacillus suis. Esta 

prueba detecta anticuerpos de la clase IgG por medio de un anticuerpo anti-IsO marcado con una 

enzima la cual generalmente es fosfatasa alcalina o peroxidasa. La interpretación se reliz.a 

marcando un valor de "cone" de densidad óptica siendo este valor el limite de diferenciación aitte 

los animales infectados y los animales sospecliosos (62, 100). 

1.11.3.3. PRUEBAS DE AGLUTINACIÓN 

Las pruebas de aglutinación han sido de las mAs empleadas para la serotipilicación de 

Actinobaci//us pleuropneumonlae. La interpetacion de estas pruebas se realiza de la siguiente 

manera (24): 

a) Son positivos los sueros de los animales que presenten cualquier grado de aglutinación y 

b) Son negativos aquellos que no muestren aglutinación. 

1.11.3.3.1 AGLUTINACIÓN EN TUBO 

Detecta la presencia de anticuerpos de la clase lgM e IgG. Para esta prueba se realizan diluciones 

desde 1:10 hast& 1:640. La interpretación de esta prueba puede ser grad¡¡ada empleando cruces, 



dependiendo del tamallo de 101 06c:ulos que se formen, de + a 4+. El titulo se determina COlllO la 

mixima dilución cid aicro que da una reacción de 2+. Los sueros que tienen un tltulo de 1: 1 O o 

moyor 5on consider&dos positivos (48). 

1.11.3 •. 3.2. AGLUTINACIÓN EN TUBO CON 2 MERCAPTOEl'ANOL (.Z.ME-TA). 

Detecta 101 anticuerpos de la clase lgG debido a que este compuestO tiene la particullridad de 

romper los enlaces diwlfuro que forman la cadena pentaml!rica de la lgM inactivándola. Esta 

prueba pude detectar los anticuerpo• de los animales infectados, en un tiempo más co110 despúes 

de la infección que la prueba de fijación de complemento, ya que la prueba de 2-ME-TA puede 

detectar un 80"/o de los animales infectados a las J semanas post infección mientras que la prueba 

de FC detecta solo el 33% (48). 

1.11.3.3.3. PRUEBA DE AGLUTINACIÓN CON PARTICULAS DE LÁTEX. 

Esta es una prueba en!ª cual el antígeno (prote!na o polisacárido) son adsorbidos sobre partículas 

de látex, la prueba detecta anticuerpos de la clase lgM e lgG y titulos de 1.8 o mayores son 

considerados positivos a la infección. 

1.11.3.3.4. PRUEBA DE LA NEUTRALIZACIÓN DE LA HEMOUSINA 

Se ha descrito una prueba de neutralización de la hemolisina, usando sobrenadaote de 

Actinobacll/us pleuropneumo11iae como fuente de hemolisina. Esta prueba ha mostrado varias 

ventajas sobre las pruebas convencionales como serían: no son serotipo específicas, permiten 

diferenciar entre los animales vacunados de los no vacunados y tiene buena sensfüilidad (4). 

La prueba 2-ME-TA y EUSA han sido propuestas como pruebas serológicas para Actino/:oacillus 

pklU'Of1MllllWtliae y son prometedoras para uso de rutina. Ambas pruebas 2-ME-TA o ELISA 

son altamcate especificas y más sensil>les que la prueba de FC. La prueba de ELISA es ficilmente 



automatizable, además de ser mU económica y requiere menos tiempo que la prueba de FC. Una 

desventaja de estas pruebas, es que se presentan reacciones cruzadas entre serotipos, pero esto no 

interfiere con su utilidad como prueba rápida de tamiz. Una mayor sensibilidad se puede obtener 

por el empleo de antlgenos de cepas poliespeclficas para propósitos de tamizar y determinar la 

presencia de Acm10bacillus pleurop11eumo11iae en una piara. Si se obtienen resultados positivos 

con el antlgeno poliespeclfico, se pueden emplear antigenos monoespedficos para scrotipificar 

(77). 

Otras pruebas que también han sido usadas para la serotipificación de Acti11obacil/us 

pleuropntutnOllJO~ incluyen la prueba de precipitación en anillo (31), la 

contrainmunoelectroforesis (71), coag]utinación (47, 49) y la prueba indirecta de anticuerpos 

fluorescentes (IFA) La prueba de IFA es rápida porque se realiza directamente sobre el tejido 

puln1onar y el cultivo no es requerido. Prácticamente en el campo pueden realizarse preparaciones 

fijadas y enviarse a un laboratorio de diagnóstico para las pruebas de serotipificación (82). 

La scrotipificadón es irnponante porque la virulencia varia entre serotipos y las vacunas no 

proporcionan protección cruzada entre scrotipos (31). En términos generales el conocer el 

serotipo especifico involucrAdo, ayuda a establecer los programas de vacun•ción, ad=As, la 

serotipificación también facilita los estudios epidemiológicos de transmisión y distribución de los 

organismos. 

1.12, SITUACIÓS DEL DIAGNÓSTICO DE LA PCP EN MÉXICO. 

En México, a panir del primer aislamiento de el agente responsable de la PCP en 1978 

(Ach11obacil/us ple11ropne11moniae), se ha reponado que en los cerdos que llegan a los 

mataderos o rastros, el 2. 7 % de los pulmones observados presentan lesiones pleuroneumónicas 

producidas por Acti11obacil/11s ple11rop11eumoniae serotipo I, este serotipo es altamente patógeno 

y es el predominante en el país. El diagnóstico de la PCP en México, se limita solo a eso al 

diagnóstico y no a la evaluación del 'status inmune" de la granja y prevención de la enfenncdad. 

En México para la identificación de la PCP se emplean el diagnóstico cllnico, el patológico y el 

bacteri.:ilógico. El diagnóstico serológico que es útil para el control y erradicación de la 



21 

cnfennedad no se lleva a cabo, debido principalmente a la fillta de costosa infraestructura como 

son laboratorios equipados y recursos humanos capacitados (4). 

1.13. PLEUROTEST 

La problemitica acerca de la PCP expuesta anterionnente, motivó a Ciprián y cols. a desarrollar 

un paquete tecnológico con el fin de elaborar a nivel industrial equipos de diagnóstico 

serológico para la PCP, empleando tecnologla sencilla y de bajo costo. Con la utilización de éstos 

equpios se podrá conocer el "status inmune" de Ja granja respecto a la enfennedad y poder asi 

establecer las medidas de control necesarias. El equipo de diagnóstico fué denominado 

PLEUROTEST. (Proyecto ganador del premio CANIF ARMA, sección veterinaria 1989). 

PLEUROTEST es una prueba de aglutinación en placa disellada para la identificación directa de 

Jos anticuerpos capsulares de Acti11obacillus ple11ropne11mo11iae contenidos en el suero del cerdo 

de cualquier edad mediante un simple ensayo de aglutinación en placa que se realiza en unos 

minutos. 

1.13.t. EXPLICACIÓN DE LA PRUEBA 

Los cerdos cuando se infectan con Acti11ohacil/11s pleurop11e11mo11iar desarrollan Ja PCP, estos 

animales mueren o llegan a recuperarse. En Jos pulmones de los cerdos que llegan a sobrvivir 

perduran las lesiones crónicas o "secuestros" que permanecen durante toda la vida del animal y se 

consideran estos como penadores asintomiticos. Si un cerdo sufre de Ja PCP y es un penador 

asintomático produce anticuerpos propios de la enfermedad. Por el contrario, si un cerdo es 

vacunado contra Ja PCP y no ha estado en contacto con Acti11ohac1//1u ple11rop11eumo11iae 

desarrolla una clase de anticuerpos propios de la vacunación. 

PLEUROTEST esta diseñado para diagnóstico i11 vitro, ofrece Ja única oponunidad de distinguir 

directamente en las granjas porcícolas, si un cerdo ha sido infectado con Acti11obacil/11s 

pleuropneumoniae de campo y por lo tanto es penador de la PCP o si el cerdo está sano, esté o 

no vacunado contra Ja PCP, además no requiere de personal calilicado para Ja interpretación de 

los resultados. 
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l.IU. PRINCIPIOS DEL PROCEDIMIENTO 

La prueba de PLEUR01'EST se bua en el principio de aglutinación directa. El suero de cerdo a 

evaluar es mezclado con el rcacti\'O que contiene células completas de Actinobacil/us 

pleurop11<1umomae tellido. 

En el cuo de un cerdo infectado con PCP el suero contiene anticuerpos especificas que 

reaccionan con los antJgenos presentes en el reactivo, produciendo una aglutinación caracterizada 

por la aparición de grumos en la mezcla, indicando un resultado positivo. 

En un cerdo sano el suero normalmente no contiene anticuerpos contra A clinobacillus 

pleurop11eumomae, si se tratará de un cerdo vacunado contra la PCP el suero contiene 

anticuerpos especificos contra el inmunógeno que no reaccionan con el antlgeno empleado para la 

tlaboración dtl PLEUROTEST, de tal forma que la aglutinación no se produce y no se observan 

grumos indicando resultado negativo. 

La prueba de PLEUROTEST se efectlia en un máximo de 1 O minutos y podrá ser realizada por 

personal sin conocimientos técnicos. 



2. OBJETIVOS: 

2 .. 1.- Establecer la correlación entre la presencia de lesiones a nivel pulmonar con la existencia de 

anticuerpos presentes en suero por el método de aglutinación en placa. 

2.2.- Empicar el paquete de diagnóstico denominado PLEUROTEST• para detectar anticuerpos 

contra los serotipos 1, 2, 3, S, 7 y 9 de Actmohac1//11s ple11rop11e11momae. 
f•~lAJl.CAIU::OllTil.ADAI 



3. MATERIALES Y MtTODOS. 

3.1. MUESTREOS. 

3.1.1. LUGAR DE MUESTREO. 

Se realizaron visitas semanales al rastro de Tlalnepantla ''" un periodo comprendido de Enero a 

Marzo de 1995. 

3.1.2. MARCAJE DE LOS ANIMALES. 

A Jos animales se les colocó un arete numerado para idenuficarlos a Jo largo de Ja linea de 

matanza. 

3.1.3. RECOLECCIÓS DE LAS MUESTRAS. 

AJ mome~to del sacrificio se colectó una muestra de sangre Los animales fueron seguidos por Ja 

linea de matanza, se tomo una muestra de pulmón al momento de la evisceración, ambas 

muestras, sangre y pulmón, fueron identificadas con el numero del arete que se le habia colocado 

al cerdo. Las muestras fueron trasladadas al Laboratorio de Virología de la Coordinación de 

Estudios de Posgrado donde fueron procesadas 

3.2. PROCESAMIENTO DE LAS MUESTRAS. 

J.2.1. SUEROS •. 

La muestra de sangre se dejó coagular, se centrifugó a 3000 rpm por 1 S min. para obtener y 

separar la mayor cantidad de suoro rosible, los sueros se cn•·asarori en viales de S mi de 

capacidad almacenándose a -70 "C para realizar posteriormente las pruebas serológicas. 



3.2.2. PULMONES. 

Las muestras de los pulmones se clasificaron en cuatro grupos en bas~ a las lesiones 

macroscópicas que presentat0n; lesiones que comunmente se presentan en las neumonías de los 

cerdos; los grupos se definieron como sigue: 

Grupo l.· Consolidación Fibrino-Hcmorrágica (CFH) 

Grupo 11.· Consolidación Gris Rojiza (CGR) 

Grupo 111 • Sin Cambios Patológicos Aparentes (SCPA) 

Grupo IV.· No Definido (NO) 

3.1.3. AISLAMIENTOS. 

Los pulmones ya clasificados (con lesión o sin lesión) se procesaron de la misma forma Se realizó 

un corte (previa esterilización de la superficie pulmonar con una espiltula al rojo ,;vo) de 

aproximadame.'lte 1 cm' sembrandose por la técnica de impronta en agar infusión de cerebro 

corazón (Bill) suplementado con 5% de sangre de bo\ino Las cajas se incubaron a 37 "C por 24 

hrs. en atmósfera que contenia 5% de co,. ademas se empleó una cepa de Sraphyloccx:coc11s 

a11re11s como fuente de NAO para el aislamiento de Acri11obac1//11s ple11rop11e11mo111ae. Las 

colonias sospechosas de Actlnobactllus se resembraron en agar BIB suplementado con extracto 

de levadura fresca para su posterior identificación por pruebas bioquimicas y las sospechosas de 

Pasteure//a mu/toe/da se purificaron en medio de agar soya tripticaseina Las pruebas bioquimicas 

que se emplearon para la identificación de Acti11obaci//u,· ple11ropne11mo11iae y Pasteurel/a 

m11/toctda se enlistan en los Cuadros 5 y 6. 

3.2.4. SEROLOGIA. 

Para reruizar las pruebas serológicas los sueros se descongelaron a temperatura ambiente y se 

enfrentaron a los antigenos de Actinobaci/lusp/europneumoniae de los serotipos 1, 2, 3, 5, 7 y 9 

de PLEUROTEST*. El desarrollo de la prueba se realizó colocando una gota (0.03 mi) de suero, 



con una gota (0 OJ mi) do antígeno sobre placas do uglutinaci6n y se homogenizó con la ayuda de 

un palillo de madera; la placa se rom6 por las esquinas y se agit6 suavemente con mtwimientos 

ondulatorios por 4 mlnutos de•pues de los cuales se realizó la lectur~ siendo positivo cualquier 

grado de aglutinación. La reacción de aglutinación es estable pero se recomienda que la lectura se 

realice en los dos minutos siguientes después de finalizada la prueba. 
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CUADRO 5.- Caracteristicas bioquímicas de Acti110bacilf11s ple11rop11e11mo11iae.!41 

RUll.TAllO 
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CUADRO 6 • Caracteristicas bioquímicas de Pasteurella multocida.1•> 

Pl.L'UA kEl\.1.TAOO 
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4. RESULTADOS 

4,J, MUESTREOS 

Se muestrearon 250 animales de Jos cuales se colectaron 198 muestras de pulmón y suero, de los 

52 animales restantes s6Jo se colectaron las muestras de suero debido a que durante el proceso de 

matanza los aretes que se les colocaron se perdían o los trabajadores del rastro los quitaban y no 

se pudo identificar a Jos animales de Jos cuales se había tomado Ja muema; dichos sueros no se 

consideraron para el presente estudio. 

De Jos 198 pulmones colectados 70 (35.35%) presentaron lesión del tipo CFH, 45 (22.72%) del 

tipoCGR, 51 (25 75%) SCPAy 32 (16.16%) no se pudieron clasificar (Cuadro 7). 

4.2. AISLAMIENTOS 

De Jos 198 pulmones colectados se aislaron un total de 33 (16.6%) cepas de Pas1e11rdla 

m1d1ocida correspóndiendo 25 (12 6%) a Jos que presentaron Jesion del tipo CGR y 8 (4 Oºol a 

los del tipo CFH 

Se aislaron 53 (26 7%) cepas de Ac1i11oba<'11!11sp/e11rop11<11mo111<1< biovariedad 1 corespondíendo 

8 (4.0%) a Ja lesión CGR, 41 (20 7%) a la CFH y 4 (2.0ºó) a SCPA De Aclinobacil/us 

ple11rop11eumo111ae biovariedad 2 se aislaron 27 (15.16%) cepas siendo 4 (2.0%) de CGR, 7 

(8.6%) de CFH y 6 (5 0%) de SCPA. 

Los resultados de los aislamientos que se reportan como no definidos son los resultados de los 

pulmones que en los medios de cultivo presentaron una alta variedad de microorganismos entre 

los que se pueden mencionar. Slrcploccx:cus spp, Staphyftx:occus sp., Bacil/11s sp. y Jos que 

presentaron contaminación con Proteus sp. entre otros. Los pulmones (23, 11.6%) en lo• cuales 

se presentó este tipo de crecimiento correspondieron a 3 ( 1.5%) al grupo CGR y 20 ( 10.1%) a Jos 

que presentaron lesión No Definida 

Por otro lado no se obtuvo crcimiento en 62 (3 J .3%) pulmones, 5 (2.5%) de lesión CGR, 4 (2%) 

de CFH, 12 (6.1%) de lesión No De!inid:i y 41 (20.7%) de SCPA Los resultados se resumen en 

el Cuadro 8. 



CUADRO 7 - Relación de los grupos fonnados con el numero de pulmones c:olectados . 

<iRll'O TIPO DE LESIOS So.DE .. 
P\l..~tor<rr.'EB 

CFH 'º U.1' 

COR ., 22.72 

111 SCM ll 25.7J 

I\' sonEFf\lDA ¡ 12 16.16 

TOT.-\L 191 100 

CUADRO 8.- Microorganismos aislados relacionados con la lesión que presentaron los 
pulmones. 

l.ESJCJS 

COR t.'flf SCP...\ 

8 ... a-. 

~O DEFC\10...\ So DE 
~n'ESTRAS •• 

]) 166 
5) 267 
27 U.6 

101•. 2J 11.6 
12 6.1~ 62 )1.J ... ..... 

Ar hiol .. .-kt1noh.ic1ll1tJ pl"4rop,..,,,0111a• 
SCP.-\ • Sin Clft\biOI Plllolo¡ia.'9 ApanlPtft 
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O. SEROLOGIA 

Los 198 sueros se probaron con PLEUROTEST preparado con los scrotipos 1,2,3,5,7 y 9 de 

• .fcti11nhaci//11s plc11rap1~ümcJ11últ! dando resultado negativo 57 (28.7%) sueros, de los cuales 

1 J (5.5%) corespond1eron 11 la le•ión CGR, de los cuales 3 (1 S~o) pulmones fueron positivos al 

aislamiento de Pasteurel/a m11/toc1da. 3 (l 5%) a aislamiento no definido y de S (2.5%) no se 

logró el aislamiento. 

De los sueros de los animales que presentaron lesión CFH, 2 ( 1 00/o) en Jos cuales se había aislado 

Actmobacil/us pleurop11eumo11iae biotipo 2 ambos sueros fueron negativos a la prueba 

serológica. 

Los sueros de los animales SCPA 24 (!2.1%) dieron resultado negativo, 2 (1 0%) sueros 

penenecientes a animales de los cuales se babia aislado Acmmbactllus ple11rop11~11mo11iae 

biovariedad 2 del pulmón y de 22 ( 11. 1%) pulmones no se logro el aislamiento 

En el grupo de lesión No Determinada. 20 (10 1%) sueros fueron negativos a las prueba. 

serológicas obtenicndose en estos pulmones un crecimiento no definido (Cuadro 9) 

Por otro lado, 141 (71 .2%) sueros dieron resultados positivos a las pruebas serológicas, de los 

cuales 34 (17. JD.ó) correspondieron al grupo de lesion CGR. aislándose de 22 ( 11 1%) pulmones 

Paste11rella m11ltocida, de 8 (4 O"'.) A!"lmohacillus pleurop11eumo111a,• biovariedad l y 4 (2.0%) 

fueron positivos al aislamiento de Ac1111ohac·1//11s ple11rop11e11mo111ae biovariedad 2. 

De los 68 (34 3%) sueros que dieron un resultado positivo del grupo de lesión CFH, de 41 

(20.7%) pulmones se aisló Acw10baa/111sple11rop11e11mo111ae biovariedad 1, de 15 (7 6%) se aisló 

Acti11obacillusple11rop11e11mo111ae biovariedad 2. de 8 (4 O'o) se aisló Pas1e11r<lla multocida y 4 

(2 0%) fueron negativos al aislamiento. 

De los 27 (13.6%) sueros que dieron resultado positivo del grupo SCPA, de 8 (4 0%) pulmones 

se aisló Acti11obacil/11s pfe11rop11e11momue biovariedad 1 y 2 ( 4 y 4 respectivamente) y de 19 

(9.6%) no se logró el aislamiento 

En el grupo de lesión No Determinada de los 12 (6.1%) sueros que dieron resultado positivo en 

ninguno de los pulmones de los animales se logró el aislamiento (Cuadro )0). 

En la prueba serológica PLEUROTEST contra los diferentes serotipo• ~valundos, se ou1uvo un 

total de 374 resultados positivo•, correspondiendo l J 1 al serotipo l de Acti110bacil/11s 
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pleurop11eumm1iae, 6 al serotipo 2, 43 al serotipo 3, 40 al serotipo 5, 67 al serotipo 7 y 107 al 

serotipo 9. 

Los 11erotipos de Ac1111ohac1//1u p/euro¡meumon/ae que •e detectaron en los 34 suert's de los 

animales que presentaron en los pulmones lesión CGR 61 dieron resullados positivos, •iendo W 

sueros positivos al serotipo 1, 10 al serotipo 3, 4 al serotipo 5, 8 al serotipo 7 y 19 al serotipo 9 

En los 68 sueros de los animales del grupo que presentó lesión pulmonar CFH. 179 dieron 

resultados positivos, correspondiendo 60 al serotipo 1, 3 al serotipo 2, W al serotipo 3, 14 al 

serotipo 5, 24 al serotipo 7 )' 58 al serotipo 9. 

En los 27 sueros de los animales del grupo SCPA se obtuvo 76 resultados serológicos positi\'OS, 

22 fueron positivos al serotipo l. 3 al serotpo J, 10 al serotipo 5, 19 al serotipo 7 y 22 al 

serotipo9 

En los 12 suero• de los animales que presentaron lesión pulmonar No Definida. se presentaron :18 

resultados positivos. 9 al scrotipo 1 de Act111ohacil/11s plt•11rop11e11momae, 3 al serotipo 2, 10 al 

scrotipo 3 . 12 al serotipo 5. 16 al serotipo 7 y 8 al serotipo 9 (Cuadro 11) 

Otro -aspecto que se demostró con las pruebas s~rológicas es que un mismo suero contenía 

anticuerpos contra uno o mas serotipos de Ac1mobac:11/11s pleurn¡meunrnmae encontrándose 

primordialmente anticuerpos contra los serotipos 1 y 9 (56 sueros, 39 7°·o). en segundo tormino so 

encontraron anticuerpos contra los serotipos l ,J,5,7, y 9¡12 sueros. 8 5%1. en tercer lugar contra 

los serotipos 1.3.7.9 y 1,5,9 ( 11 sueros, 7 8% respectivamente) y las otras reacciones positivas 

contra los diferente serotipos en menor proporción. Los porcentajes estan referidos a el numero 

total de sueros evaluados que fue de 141 (Cuadro 12) 



CUADRO 9 - Resultados negativos a la prueba PLElJROTEST relacionados con los 
aislamientos. 

TIPC> DE LESIÓS 

COR 

crn 

1'0 DETER.\fiSAOA 
TOTAL 

~DCROOR0A..,1SMO So DE AISl.AMIE?<.i'TOS 
AJSWlO 

P.·ru. 
~'ODEffi,,100 

SO .USLA.\OE'-TO 
A:p tiio2 

SO AJSLA.\llE.,JO 
,\n.bio2 

SODEft'.100 
" ' 'º 
" 

fORCD."TAJE 

.., 
1.s ., 
1.0 

111 
!.O 

10.I 
28.7 

SoDESLUOS 
POSITI\'OS A 
PJF.l:ROTEBT 

11 

" 'º " P.m. • Aurnirtlla "'1J1oc1dó1', A.p. bio 2 • .4ctmobar;1/IM1 p/twrop1munon1a• bim·anodld 2.; CAi • Cmtol.JdaciOn Fibrina Hemorrli¡1ce. COR • 
Cmtolidldá:I Ori1 lloji.ui. SCPA •SS!. Clmbiot Patoló¡icos .\parmttio 

CUADRO 10. Resultados positivos a la prueba PLEUROTEST relacionados con los 
aislamientos. 

S11DE Sl'EROS 
TIPO OE l.ESIOS \DCROORO . .\.'lS\10 '.\'o DE AISL\.\UE,"TOS PORCf.'.\.IAIE POSITIVOS A 

AISL\00 PLEl"ROTfST 
Pm " 111 

COR ,\p biul • 'º " ,\1).b102 • 'º Ap b1ul .. l07 
CFH Ar t-10: " 

,. 
" '."O AlSl-A.\llF.'.\lU • 'º Pm • 'º SO AlSL\.\IIE'.\IU 19 9.6 

SCP.\ ·'P b1ol • 'º ,, 
,\.r>tiio2 ' 'º SO DETER.\fíSAD.-\ :\OAJSL\.\lJE'.\"Tfl 12 6 1 12 

TOTAL "' 71 "' P.m. • PaJ11-,.r<1/la ..,i./fo;rd.¡. Ap. tna 1 ~ rlcnro~ac1/i111 plt:u~opnt11"11Jftl.Jt b1c.\&ncJ.td 1. Ap b10 2 y .·kt11'1oba.:rllu1 p/1i.rop1'111u11iol'/1ac 
triovarird.d 2; CFH .. (,'tlscit.di1.im Fibnno lfomoJfTt¡ic.; CGR ~ CiwiwhJ.r.1.ion Cim Ro¡1u. SCP.\ - Sin C•mbiot P•tulO¡:i~'OI ,\pan:ntr:1 

CUADRO 11 • Serotipos identificados con PLEUROTEST relacionados con las lesiones y los 
agentes aislados 
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CUADRO 12 ·Relación de loa motipoa de Aclinohacillus pleuropneumoniae determinados en 
un mismo suero con PLEUROTEST. 
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S. DISCUSIÓN 

L"no de los problema¡ que se pre•entó fue el muestreo ya que los aretes con los que se hablan 

marcado a los animales, en muchas ocasiones eran eliminados por los trabajadores del rastro 

en el momento del sacrificio y evisceración perdiéndose un número considerable de muestras 

de pulmón, por lo que aunque se contaba con las muestras de sangre no se pudo relacionar 

con la presencia de los microorganismos que pudieran estar presentes en los pulmones. 

Los microorganismos que se aislaron con mayor frecuencia fueron los típicos de cada lesión, 

es decir, los pulmones que presentaron lesión de tipo CGR son caracterfsticas de Pas/eurella 

m11/tociúa, los de lesión CFH son lesiones tipicas de Ac·ti110/>ac1//11.< ple11mp11~11mo11iae, los de 

lesión No Definida presentaban lesión que no era clásica de ningún microorganismo y que 

pudieron ser debidas a cambios posmortem durante el sacrificio o a otro tipo de 

microorganismo que no pudimos identificar 

Los aislamientos que reportamos como No Definidos se debió a la población microbiana 

excesiba que no fue porque en los medios de cuhivo el desarrollo de gran número de 

microorganismo no nos permitía diferenciar de que tipo eran ya que en algunas cajas se 

presentó crecimiento de Prote11s sp y esto nos impidió realizar una identificación adecuada por 

lo menos hasta género. 

La contaminación con l'roteus sp. se puede deber a que durante el proceso de sacrificio y 

evisceración de los animales eran lavados con agua de la llave, o que durante el proceso del 

mismo los trabajadores encargados de abrir los animales en ocasiones llegaban a lesionar los 

inrestinos y debido a que los animales se procesan colgados con la cabeza hacia abajo el 

contenido intestinal se esparcia por todas las visceras del animal 

El aislamiento de uno o mas microorganismos de un mismo pulmón se debió a que los 

principales agentes que se identificaron como Pasteurella m11/toc1cla y Am11obacil/11s 

p/europ11eumoniae, ambos son agentes primarios de infección pulmonar en los cerdos y 

generalmente se presenta una sinergia entre ambos para agudizar un cuadro respitratorio en 

los animales (39). 

En el caso de los anímales en que se encontró las dos biovariedaes de Actinobacillus 

pleuropneumomae, la dependiente e independiente de NAO. En un trabajo previo Lugo y cols. 

(41) reportaron la presencia de estos microorganismos en pulmones de animales de abasto, 

determinando que en los muestras que procesaron se podfan encontrar ambas biovariedades. 
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Los aislamientos de Actmobaclllus pfeuropneumoniae no se pudieron serotipificar por la falta 

de antisueros espcclficos contra los diferentes serotipos lo cual podria haber sido de gran 

ayuda para corroborar Jos resultados obtenidos en Ja serolo¡da 

En las muestras de pulmón en las cuales no se pudo aislar ningún microorganismo en el caso 

de los pulmones que presentaron lesión de tipo CGR la cual es clásica de Paste11relfa 

muftoc/da se puede deber a que los animales tenian las lesiónes de cicatrización y por lo tanto 

no se encontraban en la fase activa de la enfermedad dando como resultado que los 

microorganismos ya no se encontraran en los animales. 

Para el caso de los pulmones que presentaron lesión de tipo CFH, la cual es clásica de 

Ac11nobacil/11" p/europ11eumo11iac, y que dieron resultado positivo en las pruebas serológicas 

puede deberse a que el agente causal se encontrara en otro tipo de órganos como son las 

tonsilas de los animales las cuales no se consideraron para el presente estudio y no podemos 

demostrar la presencia del agente en dichos órganos como lo determinó Kume y cols (35) 

Los resultados de las pruebas serológicas en las cuales reportamos 3 74 positivos estos son 

debidos a que en un mismo suero se pueden encontrar anticuerpos en contra de uno o mas 

serotipos de Ac1111obacil/11s ple11rop11eumo11iae ya que se ha reportado que las infecciones con 

este agente son mixtas y generalmente involucran a uno o más serotipos (5, 38) 

La presencia de Actinobacillus pleurop11c11mo111ae del serotipo 1 el cual es el mas predominate 

en el país, fue reportada por Ciprian y cols.(3) y Dlaz y col• ( 10). quienes además demosuaron 

Is presencia de los serotipos 2,3,4,5,6, 7,8, y 9 en el país por lo que los resultados concuerdan 

con el repone de Diez. ya que en este estudio se pudo detectar los anticuerpos en contra de 

los serotipos 2,3,5,7,y 9, estos hallazgos eran de esperarse, ya que la comercialización de pies 

de cria y verracos sin control sanitario, diagnóstico y cuarentena con los paises del norte de 

America ha fomentado la entrada no sólo la entrada de animales para mejoramiento genético, 

además de nuevos serotipos de Acti11obaci//11s ple11ropne11mo11iae y otras enfermedades que 

no se encontraban en el pais. 

La mayor parte de los resultados positivos fueron contra los serotipos 1 y 9 de Actmobacillus 

ple11rop11eumoniae los cuales eran de esperarse ya que se ha demostrado que estos dos 

serotipo• pr.,entan reacción cru~ por compartir caracteristicas anugénicas similares en 

cuanto a su antigeno "0: l" (ver Cuadro 3) (98). 

Hoy en dia la serología juega un papel importante en el control de las enfermedades ya que 

cuando se efectúa se puede determinar que animales estén colonizados por microorganismos 
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potencialmente patógenos, dado que en la mayoria de los cuos los lllimales pueden ser 

portadores asintomáticos del agente causal infectando al animal sin causarle la enfermedad y 

la inmunidad que induzca no sea absoluta pudiendo colonizar a otro animal. Por este motivo 

en la actualidad se recomienda el empleo de perfiles serológicos. o t~mbién llamados 

seropérfile& lo• cuales ae basan en la detección de que porcentaje de animales estAn enfermos y 

cuantos portadores sanos existen para establecer las medidas de control de las infecciones y 

posteriormente en un plazo de 3 a 6 meses se recomiendan realizar un nuevo perfil con el fin 

de evaluar si las medidas de control tomadas son efectivas o de lo contrario tomar otras que 

complementen las ya estnblecidas (53). 

Para poder establecer los perfiles serológicos a nivel de campo es recomendable contar con 

pruebas rápidas de diagnóstico que pennitan obtener resultados confiables para que el Médico 

Veterinario establezca las medidas preventivas adecuadas. El PLEUROTEST presenta ciertas 

ventajas sobre otras pruebas de laboratorio ya que pennite obtener resultados confiables en un 

mínimo de tiempo, no requiere equipo sofisticado, ni de personal calificado para poder realizar 

las pruebas, además, permite conocer que serotipos de Acti11obaci//11s pleuropneumo11iae ae 

encuentran presentes en las granjas y poder establecer prograntas de control como son la 

vacunación contra los serolipos presentes en cada granja y poder erradicar la enfermedad. 
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6. CONCLUSIONES 

En base a los resultados previamente expuestos y discutidos se concluye que: 

La relación de los agentes causales con las lesiones pulmonares fue del 82.8 % para el caso 

de pulmones que presentaron lesiones de CFH y el aislamiento de Acti11obacll/11s 

pleuropne11mo11iae; el SS 6% para las lesiones de CGR y aislamiento de Pasteurella 

multocida; el 62 5% para las lesiones no definidas con aislamiento que no se pudieron 

identificar y el 62 5% para los pulmones SCPA y sin aislamiento de microorganismos. 

Esta relación fue bastante alta. ya que en Ja mayoria de los casos el tipo de lesión 

macroscópica que presentaron los pulmones coincidió con los aislamientos de los 

principales agentes que producen neumonlas en los cerdos 

2. Ac1111obaci/lus ple11rop11eumo11iae puede ser aislado tanto de pulmones que presenten CFH 

(72.5%) como de otro tipo de lesiones tales como CGR (15%) y SCPA (12.S%). 

3. Se logró el aislamiento de Acti11ohacil/11s ple11mp11e11mo111ae biovariedades J y 2 y de 

Pasteurella m11/toc11Ja de muestras de pulmón sin que presentaran lesión. 

4. Los anticuerpos contra los serotipos de Ac1111obac1//11s pleurop11e11mo11iae que 

predominaron en los cerdos de abasto fueron el I, 9. 7, 3, 5 y 2 respectivamente. 

S. El empleo cel equipo PLEUROTEST facilitó en gran medida el trabajo por la sencillez y 

rapidez de la misma, con lo que se pudieron detectar los anucuerpos presentes en los 

animales que llegaron al rastro. 

6. La prueba PLEUROTEST fue y puede ser una herramienta de gran •poyo p:ir:i el 

cst•blccimienhl áe ÍO$ perfiles serológicos de Acti11obaci//11s pleurop11i!umaniae en granjas 

porcfcolas, fo que permitira tomar decisiones sobre las medidas preventivas y de control 

para erradicar fa PCP en nuestro País. 
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