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S1 SE PUEDE CUANDO ESTAS DECIDIDO(A). CUANDO COMPROMETES TU VOLUNTAD
EN LOGRAR LO QUE DESEAS ALCANZAR CUANDO ANTE CADA OBSTACULO
MUESTRAS TU TEMPLE Y CUANDO MAYOR DECISION LO EMPIEZAS A ENFRENTAR;
S1 ANTE CADA FRACASO BUSCAS RECONOCER TUS PROPIOS ERRORES LO QUE TE
PERMITIRA ACUMULAR SABIDURIA Y TODOS TUS SUENOS REALIZAR: SI TIENES EL
CORAJE DE VIVIR INTENSAMENTE Y HACES DE CADA DIA UNA FASCINANTE
AVENTURA, St SE PUEDE...
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Resumen

w
Las enfer des del ap respiratorio del cerdo representan una importante
causa de pérdid omi para la ind ia porcicola. La mayoria de estas neumonias se

deben a interacciones sinérgicas entre virus v bacterias. Los agentes infecciosos son
potencialmente capaces de producir lesi pul v alg factores predisponentes,
como diciones i i de i 1 €s nutricional intervienen
para que s¢ manificste su poder patégeno. Por otra parte la gran escala de la produccion
porcina s¢ ha convertido en un factor que agrava y difunde la infeccion pulmonar, La
presente investipgacién tiene como objetivo fundamental determinar un seroperfil mediante
la correlacion serologica del VEA vy la PCP que permitio identificar cual fué la infeccion
inicial. Se realizaron tres muestreos estratificados con intervalos de tres meses cada uno de
ellos. En ¢l primer muestreo constd de 264 sueros que provienen de porcinos cuyas edades
oscilaron de O a 26 semanas: en el segundo muestreo se analizaron 327 sucros que
provienen de porcinos de 0 a 26 semanas de edad ¥ finalmente en el tercer muestreo se
emplearon 248 suecros porcinos de Jas 0 a 28 semanas de cdad. Se utilizo las Prueba de
aglutinacion en placa PLEUROTEST y la Prucba de ELISA. Con la prueba del
PLEUROTEST se determind la presencia de anticuerpos contra la PCP hacia los serotipos
1, 3. 5 y 7 de Actinvbacillus pleuropneumoniae. Y con ¢l paquete del VEA (prueba de
ELISA) sc determiné la presencia de reactores positivos a la Enfermedad de Aujeszky. En
¢l caso de la PCP (primer muestreo estratificado) mostra que ¢l serotipo 1 tue el que se
enconiré en mayor porcentaje ¥ para la EA, desde las primeras semanas habia anticuerpos
contra ¢l virus de campo. En el segundo muestreo. el serotipo 3 fuc ¢l que predomino. Y el
exdmen serologico de la EA reveld altos po jes de pos conttra el virus de
Aujeszky. En ¢l tercer muestreo, para la PCP, el serotipo 3 fue el que se encontré en mayor

por je. Y con resp a EA fue negativo.

1tales. pr




I INTRODUCCION

1. Pl ia C i Porcina
1.3 Generalidades

La Pl ia C { Porcina (PCP). producida por el 4 bucill;
pleurop iae (A. pleurop ) es una enfermedad mortal de los cerdos que produce
pérdidas cconémicas importantes, debido a una pobre ion ali icia en los animal

infectados crénicamente (90). La enfermedad pucde variar desde un caso hiperagudo hasta el

cronico, en donde la lesién aguda istica es una hemorragica (90), necrosante,
asociada a una pleuritis fibrinosa: en tanto que la lesion crénica se distingue por un tejido
pulmonar consolidado, infartado y encapsulado (26, 31, 44, 84).

1.2 Distribucion e Importancia econémica

La PCP se i inad 1i a nivel dial y ta distri ié

de los diferentes serotipos indica que la prevalencia varia cn diferentes partes del mundo (Tabla 1)
(23, 84, 90).

El ipo 1 es el que pred en México, en los Estados Unidos los serotipos 1 y 5 son
los mas frecuentementce aislados (38, 43, 82, 105, 106, 124).
El imi de la poblacid dial en las ualti décadas no ha venido respaldado
POr un crecimiento similar en la produccién de carne y leche. Las limi en la prod i
animal estan en gran parte asociadas a las enfermedades infecciosas (19).
Las pérdid Smi por ia cstan iadas a muerte de animales, gastos de
di mayor de ali de los portadores croni de 1a enfer lo que

hace que aumenten los costos y disminuya Ia disponibilidad de alimento en el mercado. Por lo que

estas i estan ideradas como la principal causa de disminucién en la
productividad, especialmente entre cerdos de engorda (54, 74, 125).
Las pérdidas econoémicas son dificiles de evaluar si tenemos en cuenta que ¢l namero de
cerdos afectados por 1a enfermedad varia de cerdo a cerdo dentro de una misma explotacién (23).

Se ha reportado un descenso en !a ganancia diaria de peso de) 33.6% y una reduccion en la

cficiencia alimenticia del 25.5% en caso de cerdos afectados con PCP (126).




w

1.3 Etivlogia .
La enfermedad en cerdos (ahora d i PCP)es d
pleuropneumoniae (26, 27, 28, 29. 119)

por el agente ctioldgico: A.
que se describi® en 1960 cn California (55).
Posteriormentc. Shope (1964) fue ¢l primero que aisld e identificd a A, pleuropneumoniae como el
agente ctioldgico de 1a PCP (93, 123).

1.3.1 Caracteristicas de A. pleuropneunsoniae

Se realizaron estudios sobre las bases I’cnoupncas ¥ sobre el DNA de estas bacterias y se

transfirio el género  Jie philus  pleuroy al género Actinobacillus
N di

pl P 2 P de NAD biovaricdad 1 y £. hemobhtica-like a la especie A.
pleuropneumoniac biovariedad 2 no dependiente de NAD (B4, 89, 109).

A. plewropneumoniae es Gram negativo (26, 28, 30, 46, 77,92, 1

22). pleomérfico (26. 28,
92, 122). cocobacilo (28. 92, 93, 122,

123), ¢l cual mide de 0.5 a 1.5 pm de largo por 0.3 pm de
ancho (28). En agar sangre se forman p 1 acid

con B hemdlisis (38, 92, 105,
122), ALA (111), Ureasa (38, 105,
IH) y catalasa (66.77). No forma esporas (77). Esta bacteria no tienc flagelos » posee fimbrias

122). Es positivo a las prucbas de: CAMP (92, 105, 107, 111,

entes (66). F la gl xilosa y itol (111, 122),

Una caracteristica impontante de esta bacteria  es su dependencia del factor de crecimiento
V conocido con el nombre de NAD. pero no del factor X (28, 30. 105, 111).



Tabla 1. Distribucion Geografica de A. plenropneumoniac (83)

Estados 5s Unidos

Argentina 9
Australia Eavcs and Blackail(1988)
Bélgica R _ . !Lom,mnz,u a). (1988, l'~790)
Brasil 3.4.5.0 . . Piffer et al. (1986.1
Canada 1.2.3.5.6.7.8, 10.12 1.5 Rosendal et al (1982).)
444444 Mittal ¢t al, (1982) :
Chile .5 1.5 Olivares and Morgado '
_(1988)
Checoslovaquia R o127 2 .. Skollova and
Dinamarca . 1.23.56,7.8. 1 2 ) 9
Francia 2,3.7.8.9 9 Kobisch (1990} comu-
‘ nicacién_personal) |
Alemania 2.3,4,5,6,7,9.10 i 2.79 i Schimmel and Hass
i ' 1(1983: Muller et al.
SR ;(1986) o
Hungria 1.2.3,5.6.7.10. 11,12 1.2 i Fodor et ab. |
e S (1989);Molnar (1990) 1]
ltalia ' 5 i
i i
trianda - 3NT : 3 TPower et al. (1983) :
Japon 1.2.3.5.6.7.89.12 2 Chan et al (1978)
Kume ¢t al. (1986)
] , _Fukuyasu ctal (1991}
Corea 2.3.5.7 2. Yeh (1990)
Meéxico 1.2,3,4,5.6,7.8.9 1 i Diaz et al. (1988)
_Holanda
‘Noruega ; Falk et al. (1991) —
Polonia ! Molenda (1988),
Tamsnuk
. Espafia ~ 1. (1990) .
.Succia T Gunnarsson (1979)
Sujza _iNicolet (1988) .
Reino Unido " Hunter et al.
(1983)Brandreth and

Smith (1985)
Schultzetal. (1983)




1.4 Patogenia
Generalmente se acepta que portadores sanos juegan un papel determinante en la

ransmision, éstos pueden scr identificados con prucbas 1ogi Experii se ha

demostrado que los cerdos d de la i i son

p de itirla por
contacto directo a través de acrosoles a cerdos susceptibles (115).

La infe ion se ite principal por cl de un cerdo a otro (24, 43).
Durante los brotes de PCP agudos en la granja, la enfermedad se disemina de corral en corral, que

se irradia desde ellas con una severidad e incidencia alta, sugiriendo ¢l papel del acrosol cn la

di: il ion de la enfer dad. También los cerdos pueden infectarse en forma indirecia, por el
mismo personal de la granja, por medio de la ropa. botas ¢ instrumental contaminado (24, 49).
Como vemos la transmision de estas bacterias se lleva a cabo fundamentalmente por

cora "

se i ifica : 1) Se utilizan corrales o jaulas
que permiten el ¥ 2)Se k i tes de diferentes grupos.

contacto directo. Este modo de

La diseminacién de esta enfermedad es rapida con elevada morbilidad y de un 20 a un 80%

de mortalidod. La severidad de la infeccion ha sido relaci da con las condiciones medio
i vy el estado i del huésped (114). Los portadores croni: i ducid en
pti d ser los les de severos brotes con altos indices de mortalidad y

morbilidad (93. 114, 121, 122).

La patogenesis exacta no se pero alg ¥ ser imp Las
investi i i que 1a end ina es la causa inicial de los cambios patolégicos (38, 92,
113, 121); porque es citotdxica para los macréfagos alveolares (38, 104, 121). Los complejos
antigeno -anticuerpo destruyen el doteli lar, produciendo vasculitis y trombosis (114,

123): estos daios conducen a cdema, infartos. necrosis, exudacién y hemorragias. que son
caracteristicas de la PCP (127).
El tamafio de la particula y el sitio dc inoculacién también son importantes en la

dad

de 1a enfern porque ¢l de las particulas permite que las gotas

penctren protundamente hasta el alveolo f: iendo la infeccio do esta p ién ocurre

cl macréfago alveolar se vuelve poco efectivo por el efecto de la endotoxina dando origen a la
infeccion (38, 106, 107, 113, 121).

La muerte de los cerdos se produce por ch dotéxico debido a las

o tipop aridos: estr les de la b dc las Gram negativas.




Ademas de estos, 4. pleurop i ticne que puede evitar la respuesta
y ayudan a coloni el tracto pi io (90): fimbrias que facilitan l!a adhesién a los
tejidos (128, 129); cdpsula que inhibe la itosis (64); isina (36, 37); 1écul.
de membrana, que permiten tomar el hierro, un el ial para su imi (53, 95)
citotoxinas que inactivan macréfagos, neutréfilos y otras células inmunes (39) y  factor de
permeabilidad  (74). Sin embargo. cstos i 05 de idad no  estin bien
comprendidos (Tabla 3) (S0).

Las citolisinas (ahora Apx), son calcio dependi para su sii is y su ividad (36,

51). La patogenicidad parece estar relacionada a la actividad h que da

(68. 72). La hemolisina tipo 1 (111.¥1) ha sido purificada, homogenizada y caracterizada como una

ada por

@ hemolisina similar a la Escherichia coli
pos poli de .jo (90).
Se ha propucsto ¢l nombre de citolisinas por ser el mis apropiado. La citolisina Clyl (105
KDa) ¢s equivalente & Hlyl, la proteina Clyll (103 KDa), cs equivalente a HLyIl y la pro(clnn
ClyUl (120 KDa) cs cquivalente a HLylIl. Estas i de A. pleur son d d;
actualmente como Apxl. Apxll y Apxlll (60, 68).

1.4.1 Factores de Patogenicidad
A. pleuropneumoniae posce varios factores de pulog‘enicidad que interactian entre cllos

para producir en ¢l cerdo la PCP.

1.4.1.1 Cépsula

La la es Ia resp de la especificidad del serotipo, en el presente sec reconocen 12

serotipos designados con nameros arabigos del 1 al 12 (30, 31).

Todos los inciden en que la ci Ia juega un importante papel en la virulencia e
inmunidad (90).
Los anticucrpos gencrados contra la capsula sélo protegen contra la muerte, pero no contra

las lesi 1 cs y las infecci oni La virul ia atribuida a la capsula es variable
entre los diferentes serotipos. y aunque os requerida para que un A, pleuropneumoniae sea
virul aun no se por pl cl papel icode la capsula (30, 31).

Dentro de las propicdad biclégi de la sc i las siguis son

inertcs, no ticnen actividad toxica (como la reaccién de Schwartzman), tampoco tienen actividad

pirdgena. Sin embargo; sc ha encontrado que mata al embrién de pollo, presenta actividad



blastogénica linfocitaria: debido a la carga negativa que le conficre la capsula, hay resistencia a la

por ilos, es por los
P hacia la (31.46).

pos ¢ interficre con la actividad del

1.4.1.2 Fimbrias Citoadherentes

En México se¢ han realizado una serie de jos que que do se i

a
cerdos, conejos, ratones y cuyes por i ion con A. pleuroy iae (en una cdmara de

acrosoles) solamente los cerdos se infectaron ¥ murieron con indculos que variaron de 2x10*  hasta

2X10* unidades formadoras de coloniasml  (UFCrml). Estas e
ccificidad de

dencias  muestran la alta

pucie de A plewropne hacia el cerdo sugiriendo; probablemente. que ¢l
cerdo posce receplores especi'

cos hacia el factor dv adherencia de esta bacteria ( 31, 94) .

En otros estudios se han identificado en A, plenroy ige protei j a
fimbrias o a pilis ciloadherentes d inad i€ di Sin embargo no se han

do estos apéndi extr lulares en A, pleurop iae cultivados in vitro y al parecer
s6lo la bacteria  expresa estos antigenos en el cerdo. Reci s¢ han identi do estas
estr di i i k ica. donde se demuestra que A. pleuropneumoniae
presenta factores de adherencia o pilis citoadherentes en el cerdo. mi que estas estr

s6lo se mantienen en los primeros pases de la bacteria en los medios de cultive (30, 31).

1.4,1.3 Lipopolisacirido

L.as bacterias Gram negativas se izan por p una b externa. gue

estructuralmente es idéntica a la membrana celular o interna, sélo que en ésta se encuentra ubicado

el LPS. En A. pleuroy jae se un somatico d inado O, situacién que

no ocurre con las bacteria

s del género Haemophilus, por 1o que el término de 1.PS no sc aplica y si
e! de Lipooligosacaridos (30, 31).

La estructura del antigeno O es variable cntre los difcrentes serotipos de A

pleurog iae y se p de gl principal (} azi inad

como la N-acetil glucosamina y la N-acetit gal. i Las propied: biologi del LPS se

resumen en las siguientes activ

idades: tiene la actividad biologica clasica de una endotoxina de las

Gram negativas. El 1LPS de A. pleuropneumoniae gelifica a los amebocitos del género Limulus,

do se i 1 1é

por via i mica se prod una reaccion de Schwartzman, también el LPS




i
i

7

actia como pirdgeno. El LPS de los diferentes serotipos induce una infiltracién de células

inf ias se i 1

a ratones y cerdos por via respiratoria, observandose una
neumonia fibrinohemorrigica necrética clasica de la PCP (30, 46, 47).

Las cepas de .. pleuropneumoniae son clasificadas en 7 tipos en base a sus antigenos
somaticos como se muestra en la Tabla 2 (30).

Tabla 2. Antigenos somaticos -ados en Actinobacillus pleurop iae y los serotipos que

los contienen (30).

SEROUIPO SEROGRE PO

Ri=|S 0l N|o wik Wity -

1.4.1.4 Proteinas de Membrana externa

El pérfil de las proteinas localizadas en la membrana externa, se ha estudiado en todos los

4 1 £

en la movilidad

ip de A. pleurop

de estas p la
migracidn ocurrié de la siguiente mancra: en las regiones de 39 a 44 kDa: de 16a 16.5 kDayen la
regién de 29 kDa corr

p i a p i modificables por el calor. por lo que se han
identificado 7 patrones en 9 serotipos probados (30, 31).

Las protcinas de membrana externa de los serotipos | y 9 son idénticas (estos serotipos
presentan reaccidn cruzada por sus antigenos capsulares), asi como los scrotipos 2 y 6 (estos

serotipos no cruzan por sus igenos

es), los ipos 3, 4, 5, 7 y 8 presentan perfiles
proteinicos diferentes: cstos serotipos sélo cruzan por sus de la

manera: el 3conel 8,cldconel 7y el S nocruzacon Ios}iemﬁs (31, 46).



1.4.1.5 Exotoxinas

En los sobr d de los cultivos de 4. pleuwrop iae se¢ ha d ividad
toxica sobre diferentes células, tales como linfocitos ¥ macréfagos alveolares; pero principalmente
contra glébulos rojos. Esta actividad fi i y

| ha determinado que a fi

téxicos se les
denomine hemolisinas (ahora Apx)(31).

S¢ han  identificado  tres  tipos  distintos  de  actividad en  las citotoxinas de A.
Pl ) iae: Citolisi 1 (Cly) Citolisina 11 (Clyll) y Citolisina 11l (Cly 11I). Se han
cncontrado cepas de A. pleuropneumoniae que son cilotdxicas pero no hemoliticas (31, 89).

Tambidn encontré que la Citolisina | la producen los serotipos 1. 5.9y 11: as{ mismo la Citolisina

11 la producen practicamente todos los serotipos: micntras que, la Citolisina 111 la producen los
serotipos 2. 3. 4, 6 y 8 (83. 89).
Estas citolisinas no muestran diferencias antigénicas entre  scrotipos, aunque son
antigénicamente diferentes entre ellas; 1a actividad hemolitica de esta proteina es probablemente la
ble de las lesi iniciales de la PCP,

izadas por ser hemorragicas y necréticas
(30.31).

Se ha descrito una prucha de tizacion de la citolisi d

b de cultive

de A. pleuropnewmnoniae como fuente de citolisina. Esta prueba ha mostrado varias ventajas sobre
las prucbas convencionales como serian: no son serotipo especificas: pero permiten diferenciar

entre i o sy no d

y tienen buena sensibilidad. Sin embargo tienen
problemas de especificidad porque la HLyL muestra reacciones cruzadas con una variedad de

bacterias en las que se incluyen Escherichia coli y Pasteurella hemolytica (30, 31).

Un grupo de investigadores de la Uni idad de Mi ha modificado esta prueba y la
hicieron mas simple ¥ especifica. La prueba determina POs i delat tisi
la prescncia de dichos anticucrpos se interpreta como una infeccion por cepas de campo,
diferenciandolos de aquellos i pos producidos por i Aunque no se sabe la

importancia practica. csta prueba se puede realizar facilmente en laboratorios con pocas recursos
técnicos (30. 31,




La actividad h litica de las citolisi bl i

1y2p ser las r de las |
iniciales caracterizadas por hemorragia v necrosis y al parecer también provocan un efecto téxico

sobre 6fag: I ¥y polil 127

1.4.1.6 Proteasas

E! papel de la secrecion de las p de A. pleurop como factores de
patogenicidad han sido poco diadas y existen trabaj i ios a este (90).

Se ha estudiado algunas cepas de Actinobacillus pleurop de los serotipos 1,
2,3y5ynoseha did actividad h litica contra ni i i i

P
ni contra inmunoglobulina humana (87).

Se ha observado actividad hemolitica y pr litica en el sobr o de cultivos de los
serotipos 1 y 5 de A. pleuropneumoniae. El no las aislé. pero detectd un factor de permeabilidad.
La importancia de las proteasas como factores de patogenicidad es evidente: ya que las cepas en las

qQue se observa una actividad hemolitica r i o son i de producir lesiones

pulmonares en cerdos infs 4 Tambié d

se ha deter la actividad proteolitica en
sobrenadantes de cultivo de A. pleuroprneumoniae (72). Los factores de patogenicidad se resumen

en la siguiente tabla (Tabla 3).

Tabla 3. F de p! icidad de A. plewropne (90).

ST RUC

CEFLUI AR FUNCLION CONPC 10N

Fimbria . Adhesién .. .. Prot o
Capsala _ __ _ _____inhibicion de la Fogocitosis Polisacarida
Citotoxinas . Toxicidad a células . Proteinica ] i
Membrana extern _ __ .Choque endotoxico __ __  Lipopolisacarido
Receptores . Captador de fierro . Proteinica B o
Factor de permeabilidad No se No se conoc !
Proteasas Degradacion de TProteinica __ Tt
1.5 Epidemialogia

A. pleurop iae se ite por via aérea. Los portadores cronicos mantienen y
difunden la enfermedad y aun do estos son introducidos en jas no exp den ser los

responsables de severos brotes con altos indices de mortalidad y morbilidad (92, 115, 121, 122).

i
i
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Los brotes estan asociados con el estrés, hacinamicnto, deficiente ventilacién, humedad
elevada. Los portadores sanos cronicos se asocian en los brotes en granjas cerradas (114, 115).

El cerdo es |a unica especie que en forma | es ptible a A. pleurop . La

morbilidad se pucde presentar hasta un 100 % con una montalidad variable que va desde el 20

hasta el 80%. La mortalidad sc presenwa en cerdos de cuatro semanas de edad, sin embargo, las

pérdidas por muerte se encuentran limitadas en cerdos de 12 a 16 semanas de edad (27, 49).

1.6 Signos Clinicos

Los signos clini de la T dad depend: de varios fe : i ia de los
les. edad, dici fimati; grado de icion y vir ia de la cepa, ¢ infecciones
secundarias (41, 46). .
La enfcrmedad se presenta en forma hip da, aguda y cronk

Los signos son variables
¥ pueden manifestarse en forma de muerte sibita hasta una severa neumonia o una enfermedad
respiratoria cronica (18).

En los casos hiperagudos es comin que se p
[ signos o |

mucrtes sin que se
externas en cerdos con buena condicién fisica (111, 122). Si los signos
son observados, cllos pueden incluir: ficbre alta, apatia, anorexia, dificultad respiratoria severa (92,

121, 122), diarrea ligera y vomi d

P P como ter \!
(121, 122).

En 1a forma aguda se pr los signos: pi i6n por la boca, disnea, tos,
depresion, fiebre y ia (92). La coft dad sc¢ hace

en la granja después de la
tecuperacién de un brote agudo (122).

Los signos de las formas b, d 6ni

i y son inespecificos. Se puede p fiebre
ligera, red i6n del tito. d

P enla diaria de pesay i se p
muertes (4, 92).

La infeccion subclinica es coman y sc observa uns pobre conversion alimenticia. descenso
en la ganancia diaria de peso, retraso de la comercializacién, aumento en los costos de produccién

yd iso de les. Sc p! una alwa incid ia de lesi pul y pleuritis créni
(4. 122).

i
t
1
!

4
i




Se han reportado signos no respiratorios pero estos no son comunes: aborto en <} ultimo
tercio de gestacion (121), paralisis debida a abcesos que comprimen la médula espinal (127).

1.7 Diagnéstico

El diagndstico de la PCP en paises como México, se limita sélo a eso, al diagnésticoy noa

la evaluacion del estado inmune de la granja, pr ibn v 1 de la enfi dad. El
diagndstico serolégico que podria ser util para ¢l control y erradicacion de 1a enfermedad aunque
no se lleva a cabo, debido princi ala idad de infr uctura como son los

laboratorios equipados y los recursos humanos capacitados (30).

Ante ésta disyuntiva un grupo de investigadores en México, han desarrotlado un paquete de

di 6 togico de PCP pl o tecnologia accesible y de bajo costo, con o que se podra
conocer la situacion de la granja con respecto a la enfermedad y asi establecer las medidas de
conveni o perti Este paq de di ico fue d inado PLEUROTEST

(Marca registrada por la UN.AM.) (30).

1.7.1 Diagnéstico Serolégico

Se han desarrollado numerosas pruebas serolégicas y se ha demostrado la importancia del
diagnastico seroldgico de rutina en la prevencion de brotes, ¢n g

se req un mini de

30 muesiras para obtener un estado seroldgico confiable (42).
Para el dingnastico de la PCP se¢ emplean cuatro métodos, sin embargo; sélo algunos de

ellos confirman la enfermedad y el serotipo presente. 1) El diagnastico se basa en la observacién
de los signos clini 2) Observaci de las |

a la necropsia o durante la inspeccion en
los centros de abasto de los casos cronicos: 3) Por el aislami ipificacisé

v tip de A.
pleuropneumoniae a partir de los pul y 4) Eldi Ssti gico que se¢ lleva a cabo en

los cerdos vivos de las granjas (28, 30).

Las prucbas serologicas son las mas ad das ya que se d

realizar en 1os animales
vivos con © sin signos clinicos, no requiere de sacrificio de los cerdos, es mas ripido y nos permite
hacer seroperfiles de la enfermedad, identificando o localizacién de los cerdos infectados (28).

El seroperfil ©s un nuevo método de evaluacidn de la granja: los cuales consisten en el
muestreo estratificado de animales de diferentes cdades y etapas reproductivas de una poblacién

para determinar la proporcién que tiene cada grupo de animales con anticucrpos especificos, contra




uno o varios microorganismos, con objeto de 1a dinamica de la i en la granja y
definir las estrategias de control (85).

Por medio de los sceroperfiles 16gi pod: cuales son y como circulan los
gérmencs patogenos en la granja. Se realiza o efectia la d ion de {

pos especificos en el
suero como correlacion de que el animal sufrié una infecci

con un microor i (en este caso
A, pleuropneumoniae yio el Virus de la Enfermedad de Aujeszky ) (85).

Dependiendo de la enfermedad, la serologia solo indica que hubo infeccion pero no
necesariamente que los animales estin inmunes. Las prucbas se basan en la deteccion de

anticuerpos circulantes (1gG ¢ IgM) que padrian tener importancia en la inmunidad sistémica,

pero no se evaltan 1os anticuerpos 1gA secretora que pudieran ser p as contra las infe

de las mucosas del tracto respiratorio, digestivo y reproductivo (85).

En ¢l caso de la EA, con las pruebas de ELISA ¢s posible determinar el porcentaje de
animales que responden a la vacuna, ¢l porcentaje de cerdos que estan infectados con virus de
campo. También podria definirs
de uti

si hay interaccién entre ¢t VEA y A. plenropneumoniae. Se debe
zar ] seroperfil en las granjas de dos o tres sitios para conocer si cfecti
rompiendo el ciclo del virus (85).

amente se csta

Para A. pleuropneumoniae se puede determinar ¢l grado de infeccion del pie de eria, los
2 r p p
serotipos involucrados ¥ 1a etapa en la que estan colonizando (85).

Con esta informacion se pucde determinar cuando se debe

. con que ipos y si
los métodos de control que se estan llevando a cabo en la granja como son la antibioterapia.
vacunaciones y mancjo, estan modificando en forma favorable la desaparicion de la bacieria. Se
puede conoeer si hay asocis

cion con otros agentes como el VEA, salmonclas. micoplasmas. entre
otrus (85)
Para ¢l diagndstico serologico de la PCP podemos mencionar {as siguientes pruebas:

aglutinacion (861, aglutinacion con particulas de latex, aglutinacion en tubo con 2-mercaptoetanol

(85. 86. 127). fijacion de compl h luti ion indirecta (86), prucba de ELISA (127,

132)). contrainmunoelectrotoresis (86), anticuerpos fluorescentes del tipo indirecto (127). sta

afltima prueba es rapida porque se realiza directamente sobre el tejido pulmonar y el cultivo no es
necesario (127).

La prueba de fijacion de complemento es una prucba demasiado complicada, la cual ocupa
muchos controles, ademas de que ¢l suero no debe de estar lizad,

La mayor ibitlidad se
obtiene usando cepas poliespecificas ( las de i tstiendo de células p de
serotipos conocidos). Es itil para d 1ar iao ia dc 4. pleuropi iae. Si se
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obtienen resultados positivos con las cepas poli se d usar para antigenos
pecificos para serotipifi (127). Esta prueba es ampliamente utilizada para el diagnostico

l6gico de las infecci por A. pleurop 7 A través de csta prueba sc detectan los

anticuerpos del tipo 1gG. ya que los anticuerpos del tipo IgM son inactivados previamente por el
calentamiento a 60 °C (75). Los sucros de los animales que presentaron un porcentaje de hemdlisis

mayor al 30% sec considerarin negativos y los que tengan una hemdlisis menor al 30% se

considerardn positivos a la infeccion por 4. pleu iae (75).

Las prucbas de aglutinacién han sido de las mas leadas para la serotj i de A,
pleur La interpi ion de estas prucbas es de la siguiente manera: son positivos los
sueros de los i lcs que pr lquier grado de agluti ion y son negativos aquellos que

no muestren aglutinacion (55).

La prueba de aglutinacién en tubo, detecta la presencia de anticuerpos de la clase IgM e
i8G. Para esta prucba se realizan diluciones desde 1:10 hasta 1:640. La interpretacién de esta
prueba puede ser duad: pl do cruces. dependicndo del de los fl los que se
formen, de + a 4-+. El titulo se determina como la mixima dilucién del suero que da una reacciéon de

2+. Los sucros que tienen un titulo de 1:10 o mayor son considerados positivos (83).

En la prucba dec aglutinacién con particulas de latex, el antigeno (proteina o polisacarido)
son adsorvidos sobre las particulas de latex, dicha prueba detecta anticuerpos de la clase IgM e 1gG
y los titulos de 1:8 o mayores son considerados positivos a la infeccion (83).

La prueba en tube con 2-mercaptoetanol (2-ME-TA) detecta los anticuerpos de la clase
18G debido a que este compuesto tiene la particularidad de romper los enlaces disulfuro que forman
la cadena pentamérica de la IgM inactivandola. Esta prucba puede detectar los anticuerpos de los
animales infectados, en un tiempo mas corto después de la infeccidon que la prucba de fijacién de
complemento, ya que la prucba de 2-ME-TA detecta un 80% de los animales infectados a las 3
semanas postinfeccion por lo que la prueba de fijacién de complemento detecta sélo el 33% (83).

La pruecba de ELISA indi di

i po anti-IgG con una enzima, la cual nor ] es fosf lcali o

pos de la clase I1gG por medio de un

peroxidasa. La interpretacion de esta prueba se realiza marcando un valor de “corte™ de densidad

Sptica. sicndo este valor el limite de di entre los animales infe dos y los

sospechosos (92, 132).

La aglutinacién en tubo con 2-mercaptoetanol y la prucba de ELISA se han propuesto como
prucbas de rutina para ¢l diagnéstico. Ambas pruebas son mads cspecificas v sensibies que la
Las técni i imati (ELISA) son altamente

prueba de fijacion de
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p icas, y se realiza en menos  tiempo que ta prucba de fijacidn de
complemento (127).

Las

Aticas son al ibles (99%) y especificas (99%5). Por
otra parte son facilmente automatizables, 1o que permite que se procecsen un alto nimero de
muestras en un tiempo relativamente corto. En Ia mayoria de sus aplicaciones son comparables y
normalimente superiores en ¢stos aspectos g numerosas prucbas de disgnostico ¥ a muchas dc las

16 o
8 1

mis ibles: i ]| ia, i 1 esis, y
dioi yo. A | la variable del método mas usada es el método indirecto para

pos especificos (virales, bacterianos y parasitarios): a partir de sucro, saliva y
heces. La unién de anticuerpos especificos se revelan por ¢l uso de conjugados antiglobulina. Este

altimo reactivo  es altamente especifico para detectar todas las clases de anticuerpos (121). La

principal ventaja ¢s que se utilizan antiglobulinas “universales™ (producidas en jos y )
unidas a enzi s para fos i pos. Otra ventaja s que tanto los antigenos como estos
conjugad ) ser izados y Ja interpretacion del ensayo cs simple y facilmente

controlado. El uso de un primer anticuerpo y de una antiglabulina da al ensayo mayor sensibilidad
que el método directo (120).

PLEUROTEST es un equipo di do. ¢l cual det i pos  pr idos por los
cerdos cnfermos mediante un simple ensayo de aglutinacion en placa. Esta prueba sc basa en ¢l

principio de aglutinaciéon directa. El suero del cerdo a diagnosticar se mezcla apropiadamente con
-
el reactivo que  contiene células tratadas de A pl

of . Son ib

¥y especificas, econdmicas, se realiza en unos minutos. Esta prueba ticne una sensibilidad de 86% y
1a especificidad es  del 97%. por 1o que la prucba de aglutinacién en placa
PLEUROTEST esta recomendada como una prueba de campo de facil realizacién en la misma
granja (27. 28).

1.8 Tratamicnto y Control

En los ualtimos afos las gi de 1 se han focado sobre los principios
fi les de la produccion di inados para limitar la transmision del organismo y a la
imi. ion de l1a resi iaalap ia clinica de la enfermedad (16).

Una medida importante en ¢l control de la PCP es canalizar cn la granja los cerdos
posiblemente infectados (127).
El tratamiento tiene un alto costo debido a que la inyeccién masiva de los cerdos, es

incomoda y consume tiempo. La ventaja de 1a terapia es la reduccion de la montalidad. Sin embargo
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El tratamiento tiene un alto costo debido a que la inyeccién masiva de los cerdos, es

y iempo. La 1ja de la pia cs la red ién de la mortalid Sin embargo
hasta ahora ei alto efecto ico del pobre zimi de los animal P dos di la
ion de las lesi es b ial 'y casi siempi los costos por muertes del
tratamiento (127).
Otras medidas son: limitar el estrés, no 1 imal dici
de temperatura, ventilacidn y limitar la idad de polvo y reducir 1a densidad porcina (127).
En México y otros paises ¢s comun la resi: ia a icilina y icii En Estad,

Unidos, los analogos de penicilina son gencralmente efectivos; pero el patrén de la infeccion en la
granja dificulta su uso (20).

En A. pleurop i resiste a id icli ici
estreptomicina, también se han reportado resi ia a li ici baci i 1l ilina,
penicilina y ampicilina (38, 122, 127).

Con frecuencia el agua se medica para prevenir la difusion de la infecci bién se

puede medicar el alimento si ¢l agua no puede ser medicada (111).
La ion y la dicacié dif

1 el cuadro clinico, sin embargo no elimina al
agente ni evitan ¢l desarrollo de casos crénicos o subclinicos de la infeccion (18).

1.9 Vacunacién

La PCP pucede ser controlada por vacunacién o por programas basados en el diagnéstico
serolégico. Estas medidas requieren de los serotipos prevalentes en esta drea; sin embargo las

con la capacidad de inducir i idad protectiva contra A. pleur i bl
no estan disponibles comercial Algunasr

fa mortalidad, pero ninguna es efectiva para

prevenir la in ion con A. pleurop i o cl desarrollo de cerdos portadores capaces de
climinar la bacteria (20).

No es posible controlar 4. pleuropneumorniae con una sola vacunacion. especialmente en

11 En la i pl di iales que los
serotipos prevalentes en un lugar se puede prevenir la mortalidad, pero no 1a infeccion, ni el
descenso en el indice de imi v las lesi macr Spi {4.93,122).

Las vacunas que conticnen gel o hidoxido de aluminio como ady no han probad
ser cfi 3 que las con ady | estimulan una respuesta de anticuerpos

mas pl cllas prod ién una ol \! Qazn.
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Se ha investigado un adyuvante olcoso a base de cacahuate que es mucho menos irritante,
cr la i no ha sido investigada completamente (127).
cs la i6n de la

pero su capacidad de

Lo mejor que se puede esperar con ¢l uso de las
severidad y de la mortalidad. Las vacunas son mas cfectivas cuando cstin hechas con el serotipo

que causa la enfermedad clinica (20).
2. Enfermedad de Aujeszky

2.1 Generalidades
En los cerdos la enfermedad se caracleriza por presentar sinos faliti La dad

de Aujeszky (EA) causa una lid. en I 1 (lech ). En cerdos

adultos puede presentarse en forma subclinica o bien como una enfermedad respiratoria, en caso

de no complicarse con otros agentes infecciosos, puede ser leve y de corta duracion. Se considera
una enfermedad primaria del cerdo. en los que presenta un curso en geancral benigno, salvo en

lechones (18).

Los animales sobrevivientes de un brote, den per como portad del virus por
periodos prol puede der los tres meses (27).
fes d i como sil (14). La d es mortal en

La EA afecta tanto a
los cerdos lactantes, scr leve y de corta duracién. Se considera una enfermedad primaria del cerdo.

1 beni; salvo en 8.

en los que presenta un curso en
Los animales sobrevivientes de un brote, pueden permanecer como portadores del virus por

! d puede der los tres meses (27).

periodos pr
La EA afecta tanto a i les d ésti como si (18).
La enfermedad es mortal en los cerdos lactantes, en los cuales puedc haber una mortalidad

de hasta un 100% duranie las dos primcras semanas de vida (104).

;
i



2.2 Distribucién e importancia econémica

El principal impacto econdémico de csta enfermedad se presenta como resultado del retraso
en el crecimiento, la baja conversién ali i1 la dismi i

de la tasa de fertilidad y el
aumento en la moralidad de los lechones (42). Por otra parte s¢ ha determinado que entre

¢l 30% y 60% de los cerdos de abasto presentan algan tipo de lesién pulmonar; y que por cada
10% de tejido pul afe do. la

diaria de peso sc reduce a 34.7 gramos (126).

La EA esta distribuida dial » causa i ) pérdidas i en la
industria porcina mundial (17, 57, 80, 81. 116).
Fue descrita por primera vez en 1902 por Aladar A y. En ese sep

solo en forma esporadica. A partir de los aflos 70°s, y principalmente por causa dcl crecimiento e
industrializacion del sector porcino. la EA ha tomado una importancia creciente: siendo
actualmente uno dc los problemas sanitarios que mayores peérdid

porcina (60, 101).

d

ala p
En México el primer brote reportado de la EA se presentd cn 1943 en cl Estado de
Aguascalientes en bovinos, pero fue hasta el aflo de 1972 cuando se reportaron los primeros brotes
en cerdos en ¢l Estado de Jalisco (100).

2.3 Etiologia

La EA es causada por un herpes virus, ¢l cual pertenece a la familia herpesviridae,
subfamilia Alphaherpesvirinae. especie: herpesvirus simple I (17, 18, 27, 57, 80, 81, 112, 116),
tiene un tamano de 180 nm. El genoma consiste de DNA de doble cad

con ide i édrica
con 162 capsomeros. una cavoltura fosfolipidica con pepléd isticos. El virus es
b resi a altas p ya dios acidos y alcalinos. El virus sobrevive 30 dias en

verano y 46 dias en primavera, di 1 b

pre v este en lug 0 dos y p gidos del sol.
Puede mantenerse liofilizado por dos ados (27).

El virus ©s mas ter ble y resi alos bi

de pH que otros herpes virus, por lo
que el virus puede resistir en el medio ambicnte por semanas. El virus crece facilmente en células
de rindn de cerdo v conejo. células icul de cob

Yoy jo. y f
pollo. Por otra parte prod pustul cn la corioal idea de embriones de pollo (18,
20).

de embridn de

Puede resistir en fenol al 3 % y sobrevive durante 2 a 7 semanas ¢n cames y lugares

infectados (18. 20). Es estable entre pH de 4 a 9 (18).




2.3.1 Caracteristicas del virus de Aujeszky

Una caracteristica de los herpesvirus es que se¢ presenta una fase latente en el que el

genoma viral persiste en tejido nervioso y linfoide, Las obser i pidemiologi ponen en
evidencia la latencia del Virus de la Enfermedad de Aujeszky. El cerdo es el principal reservorio
natural del virus (56. 70) y los ani p dos de la enfe dad d

pasar a un estado de
infeccion latente; pero se puede originar la reactivacién que produce nuevos ciclos de infeccidn o
introducir la enfermedad en explotaciones libres (29).

En cerdos jévenes, la EA puede causar una alta mortalidad, mientras que ¢n cerdos adultos
persiste Ia infeccion en 1a forma lateme (17, 57, 80, 81, 112, 116).

itirse i i

a
infecciones repetidas puede afectar a los fetos de los

Los cerdos adultos albergan el virus. €l cual puede
susceptibles. Asi que la forma latente en
cerdos (16).

Much

de las propiedades fisicas y quimicas del VEA sc han determinado en una

actividad biologica, el virus afecta experi 1

a . pollos ratones y bovinos (7, 14,
48, 58, 78, 79).

Much dios han d do la vir de las cepas del VEA en conejos, ratones
Pero estas  no cor d a su vir en los cerdos, el huésped natural. Porque las
infecciones de la EA en cerdos causa grandes pérdi 6 1a i igacion se hizd en
cerdos (110).

El uso de la i lacién intr es un delo de ision que se xia o la
transmision de la infeccion nawral (110).

Existen multiples evidencias de focos de i idn por animal P sanos
dentro de la exp! ion. En al casos la dad no se manifiesta sino hasta 20 meses
mas tarde (18, 56).

La enfermedad de Aujeszky ataca a casi todas las peci de 1 d:

produciéndoles, un prurito intenso local y muerte en un lapso de 24 a 48 horas: excepto en los
cerdos { 1 B, 56, 70).

2.4 Patogenia

La wransmisién directa de cerdo a cerdo se prod por las secreci orales y 1}
durante y después de la enfermedad 1

Los paj son al is La infeccid

natural ocurre por via nasal y oral (18).
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Los cerdos  se i pri 1 por inhalacién de 1

con ¢l virus o por
contacto nasal entre animales sanos y enfermos. La infeccién por via oral se produce al consumir
i o leche inada (98. 101). T, ién existe la isi d

la monta,

inseminacidn artificial o intrauteri: por via pl ia al embrién o al feto (60, 62, 63).
El virus es difundido principalmente a través de las i nasales en ial a partir
del sexto dia posi lacié do ya hay de F Una vez que cl virus penetra

por via oral y/o nasal. ¢ste se multiplica en nasofaringe: posteriormente cs excretado en el exudado
nasal por varias semanas (18, 81). El VEA sc ltiplica en Grganos i it ( i y lios)

del drea nasofaringea y pasa por via de los nervios olfatorios y glosofaringeos al sistcma nervioso
central (18. 27).

También puede pasar por via pi ia a los existiendo al| cepas de
provocar ias que con fr ia suclen licarse con gérmenes bacterianos oportunistas
Q7).

2.5 Epidemiologia

En condiciones naturales el VEA suele tener un curso terminal (agudo y mortal) en la

mayoria de especi fe d pto en ¢l cerdo. donde la enfermedad es Jeve en animales
adultos y grave en lechoncs, por 1o que esta especie estd considerado como un reservorio natural
del virus (56, 57, 70).

En general cada virus herpes tiene como hospedadores a una o muy pocas especies

animales (11, 18). Sin embargo. ci VEA puede hospedarse en la mayoria de los mamiferos y

experi en has aves (18).

Afecta a: los cerdos (principalmente en la edad fetal y en los que tienen pocas semanas de

cdad): los cerdos adul son muy resi ), bovinos, ovinos. caprinos. perros, ratas y ratones
(18). Los animales que s¢ han recuperado de la enfermedad pueden pasar a un estadio de infeccion
latente. La reactivacion de los virus latentes se considera una de las formas mas imporntantes de

y per en la exy 5n porcina. de la enfermedad (117, 118).

Existen diversas evidencias acerca de la importancia creciente de la enfermedad: hasta los
aflos 60°s los reportes concernian principalmente a bovinos y la incidencia se consideraba como
baja. A partir de  los afos 70°s la infeccion en los cerdos adquiere importancia econdmica en

diversos paises a causa del gran nthin dc casos

gi ¥ pérdidas ocasionadas (11, 25. 110).
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2.6 Signos clinicos
En los cerdos la morbilidad y 1a mortalidad dependen de la edad de los animales y disminuyen
con la edad creciente, 1os lechones y los cerdos jévenes corren ¢l riesgo de enfermarse. Con otras

i6n es {} Ictal y lar P idn cs una pcion (18).

especies el curso de la i
En la infeccién natural se han obscrvado formas leves con fiebre, anorexia, sonido nasal y

bajo porcentaje de moralidad. En las formas los imales p & é
postracién y sintomas nerviosos como: i i dil io imi en esﬁ
forma clinica s¢ acompaia de altos indices de mortalidad (12, 40, 98).
Los signos clinicos son pérdida de tono, d d de imi bl fiebre,
i depresién y sali io iva que pr que la dad se funda con la
rabia. Los en el h son i6n nasal y ia (12, 40, 98).

2.7 Diagnostico

2.7-.1 Diagndatico serolégico

Existen numerosos ensayos scrolégicos para la EA; los mas importantes son

Aglutinacién con particulas de latex, h luti ién pasiva, S i ién, ELISA, entre
otras (2, 52). La ventaja de ELISA sobre FC es que se

presentan mcnos falsos negativos (20).

Los pr logi usados para valorar la icién al virus p de una
vacunacién son de valor limitado ya que ellos no den disti; ir ‘los cerdos infc dos de forma
natural de los cerdos vacunados (24, 32).

2.8 Tratamicnto y control ;
Di ins de )y er i ién han sido i das en varios paises

contra esta enfermedad (18).
Diferentes vacunas vivas 0 inactivadas han sido ampliamente usadas en diversas estrategias

para el control de la EA, sin embargo, con el s6lo uso de la vacunacién no ha sido posible erradicar

1a enfermedad (3., 100).

Entre dichos recursos figuran los i yos y las di iales que son
ibl, con su apli ion en una pafia de er i6n. Tales ¥ sus respectivos
de ion en las jas (3. 100).

paquetcs de diagnéstico, permiten cl usode p

]
|
|
'
{
!
i
|
!
!
!
!
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La forma mds ¢ iva para la dicacién de la Enfermedad de Aujeszky es el muestrco y
limi ion de ani positivos; la gran d ja de esta ia cs el alto costo cuando
lap I ia de la dad cs alta (96).
Las vacunas no previenen la i idn sino Gni la ife ién clinica de la
enfermedad (18, 96).
3. Inter entre las enfer d; de PCP y EA
La i con resp. a los probl T i ios, ha sido en los titimos
afos hacia A. pleuropne 7 ¥y N ia E i Aunque la revisién de 1a literatura nos

indica que 1ambién otros agentes bacterianos, virales, pueden ser importantes en las enfermedades
respiratorias (61, 67, 74, 131).

Aq‘u( solamente hos referimos a los agentes primarios mas relevantes. Como agentes
y el Virus de la Enfermedad de Aujesky.
de ducir enfer

primarios i os a 4. ple 7

Los agentes primarios son aquellos que por si solos son

dad

sin la necesidad de otros factores (97).
El efecto sinérgico. es méas marcado cuando los

primarios. Es decir. quc ¢l dano que cada uno de estos puede producir separadamente en las vias
con otro agentc primario

1 dos son dos

d. do actaa

respiratorias, se ve todavia incr
que afecte al aparato respiratorio. Tal es el caso de lo gue Mattews y Pattison demostraron en 1961,

cuando al inocular a cerdos intratraquealmente con virus de Fiebre Porcina Clisica desarrollaron

v al adici ¥ sphilus pe i al

signos de la enfermedad con ligera lesidn p
in6culo que contenia cl virus, se agravaron los signos y las lesiones del sistema respiratorio (43).
di i de la

La intervencién del VEA como agente primario en ¢l d
porcina ha sido poco estudiada. Sin embargo, existen observaciones a nivel de campo y
experi I de la dc este virus con agentes bacterianos en ¢l establecimiento del
proceso neumonico (5, 7, 71, 129), asi como de su icidad para el pulmén y de que al
brotes de la enfermedad en ¢l cerdo de engorda se han caracterizado por problemas respiratorios

asociados a sighos nerviosos discretos (6, 99).
En eaplotaciones no inmunes. la enfermedad se caracteriza por un cuadro pulmonar agudo
existen cvid i de i

de rapida evolucion y elevada mortalidad, pero

belin en expl 1y i das (5).

Existen evidencias de que hay una marcada interaccidon enire los agentes virales y

ias en todos los animales domésticos (43).

baterianos en la pr ién de




N
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La idea de que pudiera existir {a interaccion entre virus y bacterias fue concebida a raiz de

las pandemias de influenza humana ocurridas durante el siglo pasado (29).

Tradici t se habia P que un sdlo factor como ya sean virus o bacterias eran

responsables de la mayoria de los cuadros neuménicos del cerdo (66). Sin embargo actualmente se

acepta que en la mayoria de los casus las causas de las ncumonias se debe a una gran variedad de

agentes que interactian entre si y que provocan d lini ¥ lesi de mayor severidad,
donde la i ion del Imén es i por bacterias que forman parte de la cavidad nasal
(73).

La interaccion eatre virus y bacterias en ¢l tracto r i io es un fend li:

reconocido como factor desencadenante de neumonia, tanto en ¢l hombre como en distintas

especies animales (34, 133). A partir dec las obsenaciones hechas durante las pandemias de

Influenza humana ocurrida en ¢l siglo pasado y durante el presente, se originaron las teorias del
sinergismo entre las infecciones virales y bacterianas en la produccién de neumonia (65).
en el raton, ha sido uno de los modelos mas

La inoculacién de virus y bacterias
i i6n de infecci combinad de ambos

frecuentemente utilizado para d ar la

bi en la prod ion de i pil

En cerdos convencionales se han descrito dos evidencias concretas que han demostrado la
blecimi det proceso ico, Se ha d i

ias (22).

interaccion entre virus y bacterias en el
una interaccién entre el virus de la Influenza porcina y Haemophilus influenzae suis. en el cual se
con la la bacteriana (28).

observé que la infeccion viral se agravaba
En otros estudios (101), s¢ ha observado en cerdos de engorda un marcado sinergismo
lar y Pasteurella muliocida

entre el virus vacunal del Célera porcino i lado por via i
I. Los resultad btenidos en esta inv

administrada por la via intratr:
que hubo un aumento en el grado de lesion ncuménica (entre los 3 v 5 dias) ¢n los animales
i6n y hemorragia (101).

a ambos Estas lesi istieron en

p

Se ha reportado que es comin encontrar brotes de PCP como resultado de que los animales
se infectaron previamente con el virus de la EA que es altamente inmunosupresor (43).

La primera comprobacion en que una bacteria no provoca dafo alguno por si sola y que
interactua con virus en el desarrollo del proceso ncumonico fue realizado por Pijoan y Ochoa (101).
da sinergia entre el virus vacunal de la Fiebre Porcina Clasica y

o an una

Pasteurella muliocida (29. 102).
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Se tienen ciertos antecedentes que sugieren que la Enfermedad de Aujeszky que facuhta ia
y son (45 50 3

loni; ién y dafio pul por otros como el A. pleurop

Ieves en el

a) El virus se puede iplicar en inge. triq y P!

tracto respiratorio (9, 10, 13,21,33). . e
b) En el cerdo de engorda la enfermedad tiende a manifestarse en forma subcl(mcn. pudlcndo pasar

desapercibida o causar con all i pi ias pudiend: de leves al i
nerviosas (1).
c¢) Las cepas p pas, las d ] ¥y las cepas vacunales se comportan cn

forma similar en sus marcadores de virulencia (29. 106).
d) En explotaciones porcicolas con mas de 100 reproductoras la enfermedad tiende a establecerse

en forma enzodtica (1, 101, 122). El virus en este caso inaa circulando, bien por rup enla
inmunidad de la granja o por la capacidad del virus para establecerse cn forma latente. Ambas
infeccién que se i

situaciones cn armonia podrian explicar la existencia de ciclos de r
en forma clinica leve y respiratorias en |0s cerdos de engorda (29).
) Existen trabajos sobre unidades de engorda con pr Pi ios que indi la

del virus de influenza porcino aunado al VEA, en ¢l que esté altimo s¢ encuentra en mayor

p

proporcion (29, 87).
y €l VEA se realizarén varios

Para determinar la iacion entre el A. p/ p
estudios. En el primer estudio, se utilizaron 60 pulmones con lesiones caracteristicas de PCP y 40
écni bacteriolégicas para ¢l aislamiento de .

sin lesi ap plicando  las

pleuropneumoniue y serolGgicas para la deteccién de anticuerpos contra el virus de la enfermedad

de Aujeszky. Los resultados mostraron que A. plewurop i ser P en 57 (95%) de los
que b i a la scrologia

pulmones con lesiones caracteristicas de PCP; on po.
contra el virus de la enfermmedad de Aujeszky (VEA) (29). En cuanto a los pulmonces sin lesiones
aparentcs, nose logré aislar 4. pleuropneumoniae; pero 14 (35%) de cllos resultaron positivos al

El analisis distico reveld la iacién entre estos dos agentes (29).

VEA, por
Un segundo estudio consistié en determinar la dosis mini de 4. pleuroy

que se formaron cinco grupo de cerdos desafiados por nebulizacion con las dosis de 2x10* hasta

por lo

2x10% también se determind cl grado de lesidn pulmonar, y ¢l de mortalidad, asl como el tiempo de

muerte. La dosis encontrada fue de 2x10* (29).
En el tercer estudi® se buscd comprobar Ia hipotesis anterior. Para ello se utilizaron cerdos

d. que se b. libre de i pos contra el célera porcino y de la

recién
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d de Auj ky. Se contra el VEA y sc distribuyeron en cuatro grupos de

cuatro animales cada uno: desi

nindose al azar en los siguientes tratamicntos: Grupo 1, testigo: II,
nebulizado (en grupo. en una cémara de nebulizaciéon para cerdos) con 14 ml de una suspensién
bacteriana que contenia 2x10* de 4. pleuropneumoniae serotipo 1; Grupo 111, inoculado por via
intranasal con 1800 DICTse del virus y. posteriormente (3 a 5 dias). nebulizado con 14 ml de una
suspension bacteriana que contenia 2x10* de A. pleuropneumoniae serotipo 1 (29).

Se registraron los signos clinicos, en la necropsia se determiné el porcentaje de area

pulmonar afectada, y sc¢ realizaron ‘] bacteri y de
inmunofluorescencia de los érganos afectados. Los resultados de este tercer estudio revelaron que

los cerdos se vacunaron contra la VEA quedaron protegidos contra la muerte: pero no asi contra la

infeccion r i ia do fueron desafiados con la cepa virulenta (Grupo 11l). Los cerdos

vacunados. al ser primero desafiados con el virus y» después con una dosis minima de A.

3 Los les murieron en

plevropneumoniae, desarollaron un proceso grave de g

término de pocas horas y las lesiones agudas de PCP encontradas abarcaron mas del 60% de la

superficic : siendo i a las pr das con la dosis de 2x10* de 4.
pleuropneumaoniae (29).

Estas evidencias explican que la vacunacion contra ¢l VEA no fué capaz de prevenir In

multiplicacién del virus en las vias respiratorias, ya que una dosis minil de 4. pleu
fué¢ suficiente para colonizar y matar a todos los cerdos por lo que se considera que existe una

interaccion entre el VEA v 4. pleurop iage (29). F este lo mismo a

nive!l de campo. dado que después de presentarse la enfermedad de Aujeszky aparcce 1a PCP en

forma epizodtica (29).
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IL. JUSTIFICACION

La aplicacion de los seroperfiles contra diversas enfermedades del cerdo, hoy en dia van
importancia debido principalmente a que sc localizan en Ia granja cerdos

adquiriendo
ado que el VEA es un agente predisponente o bien puede

ial infectados. Se ha d
hacer miés severa la enfermedad ¥y que esta involucrado en los brotes de A. pleuropneumoniae (43),

es por ¢so que por medio de los seroperfiles podremos saber el P de los animales de
la granja, utili do paq de di éstico (Prucba de ELLISA y Prucba de aglutinacién en placa
PLEUROTEST) para tos les de anti pos contra las enfermedades de PCP y EA,
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111, HIPOTESIS

que si solas pueden generar la presentacion de

Se sabe que existen bacterias primarias,
¥ en ¢l caso de Jos virus se

una enfermedad . como es el caso de bacillus pls r
sabe que en al casos pu ser p op generar la enfermedad por si solos
como es el caso del Virus de ia Enfermedad de Aujeszky (VEA). Por lo que la hlpélesls de este
sctinobacill
Pl P un

trabajo se basa en demostrar si el VEA ayuda a
seroperfil con un muestreo scrolégxco estratificado que sélo lo observamos en un cuadro clinico.
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IV. OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL

Dcterminar un seroperfil
[

Sgi entre la Enfermedad de

di la T
Porcina, permitiendo identificar cual fue la infeccion

Aujeszky y la Pleur

inicial.

OBJETIVOS PARTICULARES
4.1 D ar con un de diag!
anticuerpos contra los serotipos {, 3. 5 y 7 de 4. pleuropneumoniae .

d i PLEUROTEST Ia presencia de

4.2 Demostrar a través de un paquete de diagndstico (ELISA) los niveles de anticuerpos contra la
EA.

de anti pos contra la PCP y la EA.

4.3 Correlaci la pr

i
f
i
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- V. MATERIAL Y METODOS

S.1 Lugar de trabajo

El trabajo experimental se rcalizd en los Lab.
dios de P do de la F; d de E: Superiores - Cuautitlan. UNAM.

ios de Virologia de la C i i6n de

5.2 Muestreo estratificado

El estudio se llevo a cabo en los Laboratorios de Virologia, en la Unidad de Posgrado de la
FES-C UNAM. Con un intervalo de tres meses en cada uno de los muestreos.

El estudio se realizo en ¢l periodo de 1994-1995. Fue la misma granja para los tres
i d: al azar y en diferentes tiempos. Los sueros se

muestreos, pero con di
obtuvieron de la granja de San José Temascatio ubicada en Irapuato Guanajuato. En este estudio se

tomaron sueros porcinos en diferentes tiempos porque los cerdos provicnen de diferentes madres
(cerdas). Los sueros sc obtuvieron de la misma granja para los tres muestreos, pero con diferentes
animales tomados al azar.

Un muestreo estratificado consiste en tomar al azra un nimero determinado de sueros
desarrollo y finalizacién) al

(destete, cr

porcinos en las diferentes ctapas de g
mismo tiempo. Este muestreo estratificado nos sirve para realizar un seroperfil (3 no muestrear a

toda la granja). ademas para mucstrear a diferentes animales de la granja; para saber datos

fidedignos.

5.2.1 Primer muestreo
Se evaluaron sueros de 264 animalcs cuyas edades flutuaron de 0 semanas de edad de 2, 4, 6, 8.

10, 12, 14,16, 18, 20, 22, 24 ¥ 26 semanas de edad.

5.2.2 Segundo muestreo
Tres meses despuds sc repitié con otro grupo de cerdos. Sueros de 327 animales de 0 semanas

de edad, 2,4, 6. 8. 10, 12, 14, 16. 18, 20, 22, 24 y 26 scmanas de edad.

5.2.3 Tercer muestreo - .
Scis meses después se trabajo con otro grupo de animales. Sucros de 248 animales cuyas

28 de edad.

edades ilan desdc las O
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5.3 Métodos
Todos los sueras fueron p dos para d H la pi ia de i pos contra la
PCPy laEA.
5.3.1 Prueba del PLEUROTEST
1 dos fueron probad con un eq de di i légico de

Todos los sucros
1a PCP fue denominado PLEUROTEST (marca regnslrada por la U.N.A.M.) empleando antigeno de
. 3, 5.y 7. Los anticuerpos contra la PCP se determinaron con la

A. pleurop ip
prueba ya antes mencionada, la cual es una pruecba de aglutinacién en placa, que detecta los

anticuerpos producidos por los cerdos portadores de la enfermedad (PCP).

PLEUROTEST es una prueba de aglutinaciéon en placa utilizada para
idos en el suero del cerdo

identificar

pos es de 4. pleurop

di los
do para el di. ostico in vitro.

de cualquicr edad, PLEUROTEST esta d
PLEUROTEST consiste cn un método rapido que no requiere de equipo de laboratorio (25

27)., se realiza en unos cuantos minutos y solo requiere 30 ul de suero del animal a estudiar. Es

una prucba de aglutinacion directa en placa. que ofrece la Unica oportunidad de distinguir

directamente en la propia granja si un cerdo ha sido infe do con A. pleurop
permite diferenciar anticuerpos producidos por una i6 I de los producid por
vacunacion (27).

i i pos fis que

En ¢! caso de un cerdo infectado con la PCP, su suero
reaccionan con los antigenos presentes en el reactivo produciendo una aglutinacién caracteristica

por la aparicion de grumos en la la, indi do un Itado positivo. Si se trata de un cerdo
sano, el suero nor ] no i i Pos contra este microorganismo, o si se trata de un
e i POS p les, que no i con

cerdo vacunado contra la PCP. el suero
el reactivo, de tal forma que ambos casos la aglutinacion no se produce y no sc observan grumos,

indi do un Itado negati (25,27).

Metodologia:
a) El frasco con el reactivo se dejaa
b) Utilizando una pipeta se coloca una gota del suero quc se va a analizar en cada una de las cuatro

bi d 10a 15

cecldas en la linea asignada a cada cerdo en la prueba.
c) Se coloca una gota de reactivo de aglutinacidén en la celda que contiene la gota de suero y se

mezclan con movimiento rotatorios utilizando un palillo mezclador.

i
i
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d) Se agita Iu‘placl con imi di jos d 4 mi ¥ se 1

la
lectura.

La ion de i i6én es muy ble, pero se iend que las | 1 se lleven a
cabo dentro de los 2 minutos después que s realice Ia prueba. - T

Interpretacion:

L.os sucros de los cerdos infe dos con 4. pleur /7

de campo, mostrarédn fuerte
aglutinacion, mientras que los sueros de los cerdos sanos y vacunados contra la PCP permaneceran
sin grumos.

$5.3.2 Prueba de ELISA

Los sueros fueron ensayados por medio de la Prueba de ELISA (Pscudorrabies Virus Gp.
Antibody Test Kit; Clean Ease- PRV) ELISA indirecta se utiliza para determinar 1los anticuerpos
contra el VEA, Esta prueba detecta la glicoproteina de los virus en animales de campo, la cual la

presentan en su envoltura.

Las pruebas inmunoenzimaticas (Prucba de ELISA) se basan en el uso de antigenos o

pos <on una i de tal forma que los conjugados resultantes tengan actividad
tanto i gica como tica. Al estar uno de los componcntes (antigeno o anticuerpo)
insolubilizado sobre un soporte (i bente) el plcj o - anti po quedard
inmovilizado y por lo tanto, podra facilmente ser r fad di. la adici de un

especifico, que al actuar la enzima producirda un color observable a simple vista o cuantificable

el uso de C) 0 0 lector de ELISA. La variable del método mas utilizada
actualmente en ¢! area de patologia animal, es ¢l método indirecto, que se basa en la utilizacién de

un gado anti-i lobulina (anti 1gG) da con peroxidasa, que sc une al anticucrpo
especifico del antigeno. La prueba de ELISA pucde ser empleada no s6lo con fines diagnésticos,

puede ser pleada para determinar Ja prevalencia de una enfermedad o para monitorear el
estado inmune de una granja; y de este modo constituirse como una herramicnta de control y

erradicacién de enfermedades (121).

3.3.2.1 Preparacién de reactivos:
a) Solucién de lavado. La solucién de lavado debe estar concentrada a 10X, a temperatura
ambiente. Antes de usarse. la solucién se agita suavemente. La solucién de lavado se prepara

mezclando una parte de solucion de lavado con una concentraciéon de 10X con 9 partes de agua



i o agua desioni No debe de usar agua al d M. I la luci
perfectamente.
b) Yy de § pos do con jug: HRP: Anti pos icerdo: Conj d
de HRP, con una concentracion 100X, tiene que ser diluido en el anti: PO ] : Ci o
HRP diluyente (ejemplo: 100 ul de una acién de 100X, dida para 11 ml de conjugado

la

diluyente por placa). N evitando que se forme espuma. El conjugado
diluyente puede ser usado por un periodo de 12 horas.
¢) Solucién de substrato ABTS: 2,2'-Azino-bis (3-Ethy 6-Sul ic-Acid):

C i 1 a 1 de Substrato A (cromogeno ABTS) y Substrato B (solucién de

perdxido de hidrogeno). (Ejemplo: 5.5 ml de Substrato A y 5.5 mli dc substrato B por placa). Agitar

2 para tar los reactivos. La solucién debe ser preparada 30 minutos previamente
para ser usada y debe de ser usada dentro de un periodo de | hora.
d) Preparacion del control positivo, negative y de una mucstra de sucro. Preparar una dilucién
1:5 de los controles o bien de las muestras de suero. por cuatro partes de muestra de solucién
diluyente con una parte del control o de la muestra de suero en un microtubo.

Debe de existir suficiente muestra de la solucién diluyente para permitir una mezcla de
240 pl de solucién diluyente con 60 ul de control o de la muestra de suero. Se preparan 300 pl de
material diluyente para una dispersion de un  volumen de 100 u! el cual se realiza por duplicado.
El control positivo y negativo o de las muestras de suero deberian de ser preparadas 2 horas y dejar

que sc dispersen en cuadruplicado. Cambiar las puntas para cada muestra nueva. Después todas las

muestras deben de ser diluid las agitarlas fuer antes de distribuirlas

en el placa de Clin Ease-PRV. Anotando la posicion de cada mucstra.

Metodologia:

1. El equipo de diagnéstico debe de estar a temperatura (21°C - 25°C) | hora antes de ser usados
agitarios y evitar que se forme espuma en los reactivos.

2. Remover de las placas la envoltura (una l&mina). Evitar que se desprenda rapidamente e! botén
de los placas. Las placas deben de ser usados en 24 horas después de desenvolverlos. Después de
usar las placas se desechan.

3. Anotar las posiciones de [a muestra sobre la hoja de trabajo de) Clin Ease-PRV.
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4. Poner 100 u! de los controles diluidos o bien de las muestras dentro de los dos pocitos por
yla de los pasos a seguir

la

dupli Evitar la for de barbujas
para prevenir resuitados de falsos pos:

5. Cubrir las placas e incubar en un medio ambiente por 1 horaa 37°C.

vos o falsos negativos.

6. Remover el contenido de los pozos por decantacion y lavarlo en una tina.

7.. Se realizan tres lavados en cada pozo con 300 ul de solucidén de lavado diluido tres veces.
Después del tercer lavado invertir la placa. Dejar firmente la tira de toallas de papel o bien
*“golpearlas™ en material absorbente. para remover ¢l lavado residual del fluido. Lavar cada placa
dos veces con agua destilada o agua desionizada. Sacudir el liquido y repetirlo. No permitir que las
placas entren en el paso de agua o bien de lavado ya que puede ser una causa de variaciéon. Tapar
las placas para remover ¢l agua residual antes de ser usada con el siguiente paso.

8. Poner 100 pl de una dilucién 1:100 de anticuerpos anticerdo: Conjugado de HRP para cada pozo.
Preparar todo en fresco.

9. Cubrir las placas ¢ incubar y evitar la humedad por 1 hora a 37° C. Preparar la solucién del
Substrato ABTS antes de 30 mins.

10. Vaciar, lavar » sccar los pocillos para repetir los pasos 7 y 8. .

11. Poner 100 pl de solucion de Substrato ABTS en cada poco. La soluciéon de ABTS deberia de
ser nucvamente preparada con uno de los ensayos; alguna porcion inusual debel:la de ser descartada
o climinada.

12. Incubar las placas por 30 mins. a temperatura ambiente.

13. Anour los valores de absorbancia de las ¥ les a 405 nm o preferiblemente a una
doble longitud de onda a 405 - 409 nm. puede haber falsos positi o falsos negati debido a

errores en la determinacion.

14. Calcular los resuitados o valores de absorbancia promedio para los controles positivos y para
los controles negativos. Y comparar los valores de las muestras problemas con ambos controles
para ver si son positivos o bicn son negativos (las muestras). Por estas razones puede dar falsos

€s poco do, el lavado es

negativos: que el 1) do este muy diluido. el
bacion es corto, ia de les, debido a estas fuentes de ervor la

excesivo, el tiempo de i
placa no tiene coloracién. Y por esta razones puede dar falsos negativos: que ¢l conjugado este
muy concentrado. el lavado del conjugado defectuoso, debido a estus fuentes de error ef problema

es que hay poca diferencia cotre los controles positivos y negativos.
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VI. RESULTADOS

En lacién a los ltad: i en ¢l caso del seroperfll realizado para la

enfermedad de PCP en el primer muestreo se registran en Ia Tabla 4, donde se muestra que ¢l
a dift edades & que para cl serotipo

porcentaje de reactores positivos pr
1: en las semanas 12 y 22 en un 8%, a la semana 14 en un 24%, a la semana 16 en un 44%, a la
semana 18 en un 30%, a la semana 20 ¢n un 28%. a la semana 24 en un 52%, en la semana 26 en un
En el caso del seroperfil para el serotipo 3 se encontrd

60% de positi respecti

que: en la semana 2 un 23%, en las semanas 12. 14, 18 y 26 un 8%. en las semanas 16, 20 y 22 un

4%, en la secmana 24 un 24% de reactores positivos respecti en las 4, 6,8y 10no
d on reactores positi en

hubo reactores positivas. En el caso de los serotipos 5 y 7 no se

este muestreo.

En la Figura | se observa el scroperfil realizado para la enfermedad de PCP (primer
muestreo) donde se observo que los serotipos 5 y 7 nunca estuvieron presentes desde O a 26
semanas, para ¢l serotipo ! se presento a partir de la semana 6 y s¢ ve un aumento significativo en

24, bajando en la 22y do nue enla

ia 16y ala

semana 26.

Los resultados del seroperfil de la Enfermedad de Aujeszky (EA) para el primer muestreo

sc muestran en la Tabla 5, donde sc observa que: en las semanas 2, 4, 12 y 14 se obtuvo un 100%,
n la semana 6 en un 50%,. a la semana 8 cn un 33%, a la semana 10 en un 20% de reactores

positivos respectivamente.
En la Figura 2 se observa el seroperfil realizado para la Enfermedad de Aujcszky donde se

observo que en las semanas 2 y 4 ¢] 100% de los cerdos tenian anticuerpos contra el virus de campo

proporcionados por la madre y que fucron decreciendo hasta la 10 en un 20%,. pero a la
12 en el 100% de los cerdos pr icuerpos propios del

cerdo hacia la glicoproteina 1 (gpl).
Para interpretar la Figura 3 y Tabla 6, se juntaron los resultados obtenidos de las Figuras 1

¥ 2 en donde sc muestra la respuesta de anticuerpos de ambas enfermedades.
Los resultados del seroperfil de la enfermedad de PCP en el segundo muestreo sc observa

en la Tabla 7. encontrindose que para el serotipo 3: en las semanas 2, 10 y 18 en un 5%. cn la

semana 14 cn un 8% y cn la semana 24 en un 10% dc reactores positivos. En las semanas 4. 6.

8.
12, 16, 20, 22 y 26 no hubd rcactores positivos. En los serotipos 1, 5 y 7 no hubé reactores

positivos.




34

TABLA 4. SEROPERFIL DE LA ENFERMEDAD DE PCP. PRIMER MUESTRECQ (% DE
REACTORES POSITIVOS).
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! 3 | [ o 0 il
6 13 o 0
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10 i [5) : [ 0 [
12 : 8 8 0 [
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‘ FIGURA 1. SEROPERFIL DE LA ENFERMEDAD DE PCPR.

PRIMER MUESTREO.
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TABLA 5. SEROPERFIL DE LA ENFERMEDAD DE EA. PRIMER MUESTREO (% DE
REACTORES POSITIVOS)

SE A AN A NE s
2 100
4 100
6 50
R 8 33

10 20
12 00
14 a0
16 00

) 18
20
22
24
26

: 100 - - @ Mo S

H 80 f

! . /

i 3

i y |

: \

x, -8 -

=1 ; AN

1 e ¥ .

| o

! 20 L]

18 20 22 24 26 28

FIGURA 2. SEROPERFIL DE LA ENFERMEDAD DE AUJESZKY.
PRIMER MUESTREO
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En la Figura 4 sc observa el seroperfil realizado para la enfermedad de PCP (segundo
muestreo) donde se observo que los serotipos 1, 5 y 7 nunca estuvicron presentes desde 0 a 28
para el ipo 3sep a partir de la semana 4 en bajo porcentaje (5%) y se ve un

ini; (leve) ala 16, bajando en la 20y en la

semana 26.

Los resultados del seroperfil de la enfermedad de EA se muestra en la Tabla 8 donde se
observa que en la semana 2 en un 77%, en la semana 4 en un 41%, en la semana 6 ¢n un 70%. en la
semana 8 en un 86%, cn las scmanas 10 y 18 ecn un 8%, en la semana 12 en un 48%, e¢n la semana
14 en un 12%, en la secmana 16 en un 28%, en la semana 20 en un 60%, en la semana 22 en un
96%, en la semana 24 en un 93%. en la semana 26 en un 17% de reactores positivos.

En la Figura 5 se observa el seroperfil realizado para la EA (segundo muecstreo) donde se

encontré que los anticuerpos virales P en un muy significativo en las
primeras bajando en la 10 volvié aumentar en la semana 12, pero a la semana
18 volvio a disminuir y nue cn la 22, final isminuyo a la
26.
En la Figura 6 y Tabla 9, muestra los resultados obtenidos de las Figuras 4 y S en donde se
Ia P de anti pos.
Los ltados para el perfil lizado para la enfermedad de PCP en el tercer mucstreo

se muestra cn ¢l Figura 7 y Tabla 10, encontrandose que para el serotipo 3: en la semana 2 en un
50%, en la semana 6 en un 4%, en la secmana 10 en un 46%, en la semana 12 en un 91%. cn la
semana 14 en un 54%, a la semanal6 en un 36%, a la scrmana I8 en un 52%, a la semana 20 cn un
72%. a la scmana 22 en un 79%, a la semana 24 en un 96%, a la semana 26 cn un 61%, a la semana
28 en un 60% de reactores positivos.

Los resultados para ¢l serotipo 1 son: a las semanas 4 y 8 no hubéd reactores positivos. En la
semana 10 en un 23%., a la semana 12 cn un 65%, a ia scmana 14 en un 46%, a la semana 16 en un
64%, a la semana 18 en un 84%, a la semana 20 en un 76%, a la semana 22 en un 79%, a la semana
24 en un 62%, a la semana 26 en un 65%, a la scmana 28 en un 48% de reactores positivos.

Los resultados para el serotipo 7 son: a las semanas 2 y 6 en un 4%, a la semana |4 en un
4%, a ta semana 20 en un 12% de reactores positivos. En tas semanas 4, 8, 10, 12, 16, 18, 22, 24,

26 y 28 no hubd reactores positi . Losr Itados para el perfil de ta EA en el tercer muestreo
fue negativo.

En la Figura 7, se observa el seroperfil realizado para la enfermedad de PCP (tercer
muestreo) donde sc observo que el serotipo 5 nunca estuvo presente desde 0 a 28 semanas, para ¢l

serotipo | se presento a partir de la 10, ¥ ala 12, en la
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14, se ve un aumento significativo en la 18, bajando en l1a 24 y siguio bajando mas
en la semana 28. Para ¢l serotipo 3 se ve un aumento significativo a partir de la 2a semana , pero
no se 6 en las 4y 8, bajandoen la 6 (6%)y d: enla
semana 10, de nuevo se ve un aumento significativo en la t2a {91%), bajando en la
16, nuevamente se ve un en la 24 y bajand en la 28.Y los
resultados del serotipo 7: se presento a partir de la 2 en bajo por je, en las 4,
8.10,12,16,18.20,22.24,. 26y 28 no se d la p ia de pos, en la
6 sc 5 un leve lo mismo ioenla 14 y se ve un aumento significativo
en la semana 20.
TABLA 6. SEROPERFIL DE LAS ENFERMEDADES DE pPCp Y
EA. PRIMER MUESTREO (% DE REACTORES POSITIVOS).
SEMEANAS  NEROTIPO ) SEROVIPO 3 Nt
H 2 0 2 o ) 100
{ -4 : [ o ) { 100
6 12 [} [) [i) i 50 N
8 ! 0 0 i [5) 0 ; 33
10 i V] o | o o ! 20
[ T . —— L 9 ] 100
14 ! 24 8 | 0 [(] T 100 :
16 a3 TTa 0 0 : 100 -
18 10 8 ) [) T |
N 20 . ® A .o . .0 )\
i 8 4 o [] i
[ 2 - 1 .0 e
L 60 8 i [ ") v -
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FIGURA 3. SEROPERFIL DE LAS ENFERMEDADES DE PCP Y EA.
PRIMER MUESTREO.

TABLA 7. SEROPERFIL DE LA ENFERMEDAD DE PCP. SEGUNDO MUESTREO (% DE
REACTORES POSITIVOS)
NENMEAN S SE RO
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FIGURA 4. SEROPERFIL DE LA ENFERMEDAD DE PCP.
SEGUNDO MUESTREO.

TABLA 8, SEROPERFIL DE LA ENFERMEDAD DE AUJESZKY. SEGUNDO MUESTREO
(% DE REACTORES POSITIVOS).
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FIGURA 5. SEROPERFIL DE LA ENFERMEDAD DE EA.
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TABLA 9. SEROPERFIL. DE LAS ENFERMEDADES DE PCP Y EA. SEGUNDO MUESTREO
(% DE REACTORES POSITIVOS).
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FIGURA 8. SEROPERFIL DE LAS ENFERMEDADES DE PCP Y EA.
SEGUNDO MUESTREO

TABLA

10.

SEALAN S

SEROPERFIL
TERCER MUESTREO.

SEROVIPO
o

SEROVIPO 3

DE
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ENFERMEDAD

SEROTIPO S
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FIGURA 7. SEROPERFIL DE LA ENFERMEDAD DE PCP.
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NOTA: CON RESPECTO A EA FUE NEGATIVO
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VIL. DISCUSION

Los seroperfiles 1 son indi b en las industria porcicola nacional e

internacional para tener soluciones apropiadas para cada granja, localizando los puntos de no

infeccién. Ya que nos ayudan a saber cuales son los microor ismos y como éstos en la
ificade de ani de di edades de una

granja; ¢stos consisten en el muestreo
poblacién total, para determinar la proporcion que tiene cada grupo de animales con anticuerpos
especificos contra uno o varios microorganismos, con ¢l objetivo de establecer 1a dindmica dc la
infeccién en la granja y definir las estrategias de control. Los seroperfiles son de gran importancia
para los porcicultores ya que le permite al veterinario, tomar las médidas adecuadas parar el

mejoramiento de la enfermedad.

El seroperfil (en el primer muestreo estratificado) do para la F 2
Contagiosa Porcina reveld que los anticuerpos maternos (anti pos proporci: dos por ta madre)
desap. icron a la 8 y api ieron los i pos propios del cerdo (lechones) a partir de
1a 12, suben paralel. los ip | ¥ 3 pero en mayor proporcién, a la semana 16 es

el “primer pico miximo™” (44% de reactores positivos) de anticuerpos para la PCP serotipo 1 y

declino a la semana 22; sin embargo suben a la semana 26 (60% de v positivos)
que ¢l scrotipo 3 a la semama 24 (24% de reactores positivos) (Tabla 4, Figura !). El andlisis
seroldgico reveld para el Virus de la Enfermedad de Aujeszky (VEA) que a la semana 4 el 100%

de los cerdos tenian anticuerpos maternos de virus infecciosos y que fueron decreciendo hasta la
el 100% de

semana 10 para llegar a un 25%, sin embargo, de las 12alalé
los cerdos mostraban anticuerpos hacia la gpl+ (Tablas 5 y 6 : Figuras 2 y 3). S6lo se muestrearon
los cerdos hasta la semana 16 porque desde la scmana 12 hasta o semana 16 ya habia un 100% de

anticuerpos contra ¢! virus infeccioso (esto indca que hay una alta prevalencia). Como vemos la
"

madre (cerda) estaba infectada por el VEA y como ia esta infe alos |

Cuando se resumicron en una misma (Figura 3), se observé que la presencia de anticuerpos
contra ¢} VEA corrclacionaban con un alto porcentaje de rcactores positivos con la enfermedad de
PCP, haciendonos pensar que hubo una predisposicion (situaciéon que ya se habia demostrado)(43)
sobre todo el serotipo 1 (Es el serotipo que predomina en México). La PCP cstaba en la granja en
forma enzodtica y tuvd que intervenir un virus (VEA) para exacerbar la PCP. Entonces Ia estrategia
fue 4 ) alos | contra la PCP con una vacuna comercial la cual contiene
cultivos inactivados de 4. pleurop i serotipos 1. 5 y 7 (es una vacuna

polivalente, ¢s decir que esta vacuna contienc varios serotipos de A. pleuropneumoniac). Esta
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i en el d i Yy no cuerpo bacteriano. Para la EA se vacunaron a
los lechones con una vacuna con deleccion gpl©.

Los daios obtenidos en el S d estratificado (tres meses después), revelaron
que sdlo se encontraron anticuerpos contra ¢l ipo 3 de 4. plew i ¥ en un bajo
porcentaje. Solo en las primeras y en bajo p je (5 %) se los i pos
contra ¢l ipo3 yenlia 10 se incr leve los ni de i pos (Tabla 7,

Figura 4). El estudio serologico mostré para ¢l VEA que en ja semana 2 el 77% de los animales
tenian anticuerpos contra el virus y que fueron decreciendo a la semana 4 para llegar a un 42%, sin

o 8 hasta un 86% y disminuyd en la semana 10 hasta

embargo se i n ala
un 8% (Tabla 8, Figura 5). En esic muestreo se ve que Jos cerdos
contra ¢l VEA e¢s decir se ve una infeccion activa del virus de campo de EA. Aqui sc observd

dos tienen i POSs

que la ion contra la PCP se pero bién™ se el VEA clinico
(Figura 6).
Los datos obtenidos en el terces muestreo (6 meses después), ] que a las
8 hasta la semana 12 suben en forma paralela o simultanea los anticuerpos contra 10s serotipos 1 y
ala 14 el ipolyala 16 ¢!

3 pero cn mayor proporcion ¢l serotipo 3. d.
serotipo 3. Sin embargo. mientras decrecia el seratipo 3 se incrementaba ¢l serotipo 1 a un pico
axi en la 18, mi quc los serotipos 1 y 3 en la semana 22 en donde el porcentaje

der positi se igual a partir dc esta semana. ¢l serotipo | bajo y ¢l serotipo 3 subioa

un porcentajc de reactores positivos maximo en la semana 24 (96%). para la semana 26. ¢l

porcentaje de reactores positivos ados para ambos ipos fueron similares pero muy altos
para el serotipo 1. Seis meses después, de no llevar a cabo las indicaciones pertinentes que son
buen j ion y i el probl de la PCP recrudecio sin que nadie le ayudara.
ya que la madre adun seguia infectando a sus lechones porque tienen anticuerpos infectantes en

su suero que se vicron en la scmana 2. por otro lado el VEA fue controlado ya que no se

detectaron anticuerpos infectantes (AgGpl+) (Tabla 10 y Figura?7).

era ¢l ni de

Los efectos que queriamos obscrvar con fa ion era que
fe dad causan grandes

animales infectados con la PCP y la EA. ya que dJdebido a estas
perdidas econémicas debido a muertes de los cerdos. En los cerdos lactantes (lechones) les causa
muerte, a las madres (cerdas) les causa abortos y en los cerdos (de finalizacion) les causa
problemas a nivel de vias respi ias. Y los objeti de la ion son: tomar las medidas de
di i6 i6n y jo dc los cerdos.

control de la granja ya sea por



as

Las pruebas scrolégicas (Prueba de aglutinacion en placa PLEUROTEST y Prueba de
ELISA) son de gran utilidad ya que nos ayuda a diagnosticar enfermedades virales y bacteriales en
animales de granja; como los seroperfiles. los cuales se utilizan para detectar por lo menos un

animal positivo con respecto a la edad de los animales.
i diati para i el

En cuanto a los sueros utili: son repr
porcentaje de reactores positivos que tiene cada muestreo o grupo de animales con anticuerpos
contra 4. pleuropneumoniae y VEA .

Se ha tuado 1a idad iti (132) en cerdos i experi ]
primero con  Af /i A.  pleuropneumoniae
intranasalmente y mostro que los

hyop i » posteriormente con

cerdos inoculados ¢on ambos microorganismos mostrarén los
-acion con cerdos inoculados con cada uno
il i previa con

lesi en

mads scveros signos y mas
de los microorganismos por scparado. Estos r
Mycopl mop exacerba la PCP (122).

La EA en los cerdos adul causa principal una enfermedad combinada tanto
nerviosa como respiratoria o bien del tipo subclinico. El VEA en los cerdos adultos causa la
io por una gran variedad de agentes oportunistas, dentro de los
El VEA es uno de los virus que afecta
el cuidl cjerce una marcada

[[3:5¢ indi que la

lonizacion del ap respil
cuales la P. multocida ocupa un lugar preponderante (18).
los cerdos en forma primaria o secundaria,
recuperados de la misma. y a su vez pudiera encontrarse involucrado

el pulmon dc
. ion en animal
en muchas enfermedades (como la Enfermedad de Glisser y Pasteurelosis) dificiles de reproducir

experimentalemente (18).
Con respecto a este estudio nos ayudo a damos cuenta que por medio de los seroperfiles
a que se pi mas severa

(perfiles serologicos) que €l VEA es un factor que pueda pr
la PCP. También se¢ demostrd que el serotipo mas frecuente es ¢l ! ¥y que después de llevar a cabo
el primer muestreo ¥ de realizarse el perfil serolégico se localizan los puntos de no infeccisn,

posteriormente al tratamiento en las

dand icacion y/o ién. Los
que como se ha

granjas se reveld en el segundo muestreo donde desaparecio el serotipo 1

demostrado es ¢l mas severo.

Con la utilizacton de los paq
poder asi establecer las médidas de control necesarias (ya sea por

s de diagnéstico se puede Ia situacién de la granja

con respecto a la enfermedad »

medicacion. vacunacion y mancjo de ta granja)
Con la prucba de aglutinicion en placa (PLEUROTEST) nos ayuda a detectar anticucrpos

en poco tiempo: esta prucba es ficil de realizar. ¢s muy sensible (86%) y especifica {97%), por lo

é
j
|

!
i
i
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que se pueden trabajar con un grnn numero de sueros. Esta prueba detecta anticucrpos (1gG) contra
ta ca de A. pl P en ¢l suero porcino.

La prucba de ELISA e¢s de gran utilidad ya gue nos ayuda a diagnosticar enfermedades
virales y bacterianas en animales dec granja, ya que nos permite realizar los seroperfiles. Esta
prucba es muy sensible (99%) y especifica (99%0). por lo que sc puede trabajar con un gran namero
de sucros. Esta prueba detecta anticucrpos contra la ghccpmlclnn 1 (gpl) del VEA quc son

producidos contra la cepa de campo dando como do positi i que los cerdos que

fueron vacunados no la presentan.
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VIIIL, CONCLUSIONES

1.En base a este dio se definid que el H

ipo 1 de A. pleurap. fute tUNG alta p 1 i
2. En ¢l primer muestrco. nos indico ¢l seroperfil que el VEA nos da seflales- de que hay una

P posicion con el A. ple

f .

3. De alosr d btenid el ipo 1 es el que predominé en el pfimery segundo
muestreo estratificado: en el segundo muestreo » 1ercer ti do’ predomind el
serotipo 3. f : :

4. Las médidas sanitarias aplicadas del primer ficado fueron isf ias pero no
del tercer muestreo estratificado yva que se nue ¥p ina A. pl

serotipos 1 v 3.

5. Las prucbas de Aglutinacion en placa PLELUROTEST s ELISA fueron utiles (en trabajos

demiologi como cl pi ). para el dio los perfiles de A. pleuror
VEA.

¥y del
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