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Resumen IV 

Las enfennedades del aparato respiratorio del cerdo representan una importante 
causa de pérdidas económicas pura la industria porcicola. La mayoría de estas neumonfas se 
deben a interacciones sinérgicus entre virus y bacterias. Los agentes infecciosos son 
potencialmente capaces de producir lesiones pulmonares y algunos factores prcdisponentes. 
como condiciones ambientales. prácticas de manejo y factorCs nutricionales. intervienen 
para que se mani ficstc su poder patógeno. Por otra parte la gran escala de la producción 
porcina se ha convertido en un factl'lr que agrava } difunde la infección pulmonar. La 
presente investigación tiene como objetivo fundamental determinar un scroperfil mediante 
la correlación serológica del VEA y la PCP que pcnnitió identificar cual fue la infección 
inicial. Se realizaron tres muestreos estratificados con intervalos de tres meses cada uno de 
el1os. En el primer muestreo constó de ::?64 sueros que provienen de porcinos cuyas edades 
oscilaron de O a 26 semanas; en el segundo muestreo se analizaron 327 sueros que 
provienen de porcinos de O a ::?6 semanas Je edad '' finalmente en el ten:cr muestreo se 
emplearon ::?48 sueros porcinos de las O a ::!8 semanas de cdud. Se utilizó 1as Prueba de 
aglutinación en placa PLEUROTEST y la Prw:ba de ELISA. Con la prueba del 
PLEUROTEST se determinó la presencia de anticuerpos contra la PCP hacia los serotipos 
t. 3 .. 5 y 7 de Actinubacillu ... p/europneumoniue. Y con el paquete del VEA (prueba de 
ELISAl se determinó la presencia de reactores positi .. os a la Enfermedad de Aujeszky. En 
el caso de la PCP (primer muestreo estratificado) mostró 4uc el scrotipo l fue d que se 
encontró en mayor porcentaje y parn la EA. desde las primeras semanas hahia anticuerpos 
contra el virus de campo. En el segundo muestreo. el serotipo 3 fue el que predomino. Y el 
exámen serológ:ico de la EA reveló altos porcentajes de anticuerpos conttra el virus de 
Aujeszky. En el tercer muestreo. para la PCP. el serotipo 3 fue el que se encontró en mayor 
porcentaje. Y con respecto a EA fue negativo. 



l. INTRODUCCION 

l.. Pleuroneumonla Contagiosa Porcina 

1.1 Geae ... lldades 

La Pleuroncurnonia Contagiosa Porcina (PCP). producida por el A.ctinobucillus 

p/europneumuniae (A. p/europneumuniae) es una cnfennedad mortal de los cerdos que produce 

pérdidas económicas importantes. debido a una pobre conversión alimenticia en los animales 

inf'cctados crónicamente (90). La enfermedad puede variar desde un caso hiperagudo hasta el 

crónico. en donde la lesión aguda caractedsticn es una neumonía hemorTágica (90)~ necrosantc~ 

asociada a una pleuritis fibrinosa; en tanto que la lesión crónica se distingue por un tejido 

pulmonar consolidado. infartado y encapsulado (26, 31, 44,. 84). 

t.2 Dlatribucióa e Importancia económica 

La PCP se encuentra diseminada ampliamente a ni"'el mundial y la distribución geográOca 

de los diferentes serotipos indica que la pre"'nlencia "'aria en diferentes partes del mundo (Tabla 1) 

(23. 84. 90). 

El serotipo 1 es el que predomina en México. en los Estados Unidos los serotipos 1 y S son 

los más frecuentemente aislados (38. 43. 82. 105. 106. 124). 

El crecimiento de la población mundial en las últimas décadas no ha venido respaldado 

por un crecimiento similar en la producción de carne y leche. Las limitantes en la producc~6n 

animal estan en gran parte asociadas a las enfennedades infecciosas (19). 

Las pérdidas económicas por neumonla están asociadas a muerte de animales. gastos de 

medicamentos, mayor consumo de alimentos de los portadores crónicos de la enfenncdad; lo que 

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

actualmente estas afecciones estan consideradas como la principal causa de disminución en la 

producti"'idad, especialmente entre cerdos de engorda (54. 74, 125). 

Las perdidas económicas son diflciles de ~valuar si tenemos en cuenta que el número de 

cerdos afectados por la enfem1cdad "'aria de cerdo a cerdo dentro de una misma explotación (23). 

Se ha reportado un descenso en la ganancia diaria de peso del 33.6°/o y una reducción en la 

eficiencia alimenticia del 25.5°/o en caso de cerdos afectados con PCP ( 126). 



1.3 Etiología 

La enfcrmedud en cerdos (ahora denominadu PCP) es causada por el agen1e etiológico: A. 

pleuropnt!umuniat! (26. 27. 28. 29. t 19) que se describió en 1Q60 en California (55). 

Posterionncntc. Shope { t 964) fue el primero que aisló e identificó a A. plcurupneumonlae como et 

agente etiológico de ta PCP (93. t 23 ). 

1.3.t Caracteri.stlcas de A. pleuropneu1nunlae 

Se realizaron estudios sobre las bases fenotípicas y sobre el DNA de estas bacterias)' se 

trnnSfirio el genero /laemo¡rhi/u:..: pl.:uropneumoniue al género Actlnobacillu.s 

p/europneumoniue dependiente de NAO biovarledad 1 )' P. hemo~\·tic'a-like a la especie A. 

plcuropneumoniac biovariedad :! no dependiente de NAO (84. 8Q. 109). 

A. pleuropneumuniae es Grnm ncgati\ll (26. :!.H. 30. 46, 77. 92, 122). p1com6rfico (26. :?.8. 

9:?. 1:?.:?). cocobacilo {28. •n. 93. 12:?.. 123). el cual mide de 0.5 a 1.5 µm de largo por 0.3 µm de 

ancho (28 ). En agnr sanSre se forman pcquci\as colonias translUcidas con (3 hcmólisis (38. 92. 105. 

1:!:!). Es positivo a las pruebas de: CAMP (92. 105. 107. 11 t. 122). ALA ( 111). Ureasa (38, 105. 

111) > catalasa (66.77). No forma espora!' {77). Esta ba..:tcria no tiene flagelos y posee fimbrias 

citoadherentes (66). fennenta la gluco~ xilosu y manito! (11 t. 122). 

Una cnracteristica importante de esta bacteria es su dependencia del factor de crecimiento 

V conocido con el nombre de NAO. pero no del factor X (28. 30. tos. 111). 



Tabla 1. Distribución Geogr;ifica de A. pleuropnt!wmmi"t.' (84) 

1·,..,. -.,.,. ,.,,,, ... t .. 1 ...._ r .. 01u•t") W.c hrt••• I,.., 

>•c, .. l•llh; ("J 1Ju1n1nanlc-"' 1") 

Argentina 
Austnilia 
B_i#Jsica_ 
Brasil 
Canada 

l.Z.3_.5 
1.Z.3.7.NT 

Z.3.6.7.8.9.11. ~T 
- - -- 1--:-3---:4:s~NT·-·---

1.:.3.5.6.7.s. 10.12 

~---------,-.5------· 

Checoslovaquia 
Dinamarca 
Francia 

Alemania 

Hungrla 

1.2.7 
. l.::!.3.5-.6.7.8. 10.l-l-.l:! -

::?..3.7.8.9 

::?..3.4.5.6, 7 ,9, I o 

1.:?..3,S,6.7.10. ·Ú. I::?. 

·¡m¡¡;- --- -----·---·---~.3.4.5,7. 

· lrl8i1da · 
Japón 

Holañda 

~~~~~&ª 
Polonia 

Espal'ia 
Suecia 
Suiza 
Reino Unido 

1.2.3.5,6, 7 ,8,9.1::?. 

::?..3.S.7-
l ,::?.,3,4.5,6, 7,8,9 

l .:::!.-3.5,7 .8~9. t_ I _ 

:::!.3.4 
2.3_._7_,2__ -

l.:::?.3.5,6,7,8.10 

Vena et aL ( 1988) 
. - Eav~S· Uñd-Bi~iék-;-11( 1988) . 

: !!9lll:mcL_C~i1.l ~~.l~-º-~~ 
Pift"'erctal. (1986.1987) 

1.5 . Ro!>cndal et al ( 1982). i 
-~----'~'o'l"'it~ta~l et al. ( 1982) ' 

1.5 Olivares and Morgado • 
( 1988) 

9 

::!.7,9 

l.:?. 

Skollo ... a and Gois ( 1987) 
-- Ni~l!>eñ ( 198i.19-s7) __ _ 

· Kobisch ( l 990)(comu
nicación crsonal) 

1 
Schimmel and Hass 

1(1983: Mullcr et al. 
( 1986) ¡ 

' Fodor et al. ; 
( 1989l:Molnar { 1990} i 

: l\.1anzat et al. 1 
.. ~<_!?8?):~~o!L~~ ~IJ..!~!_?l ; -----3- - - -- 1 Power et al. ( 1983) · 

2.5 
l 

Chan et al ( 19781 
Kume et al. t 1986) 

. Fukuyasu e~ ~l.<,,_!'??IJ . 
Yeh ( 1990) 

'Diaz et al. ( 1988) i 
; ~ip~i~n et ~~'.J_l28~J- ____ _ 
1 Kamp et al. ( 1.~9~87~)~---< 
· Falk et al. ( 1991 l 

- 1 MOlcnda ( 1988)~ - --- -

Tarasiuk 
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1.4 Pato1r.enia 

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

transmisión, Cstos pueden ser identificados con pruebas serológicas. Experimentalmente se ha 

demostrado que los cerdos recuperados despuCs de la infección son capaces de transmitirla por 

contacto directo a través de aerosoles u cerdos susceptibles (115). 

La infección se transmite principalmente por el contacto de un cerdo a otro (24, 43 ). 

Durante los brotes de PCP agudos en la granja, la enfennedad se disemina de corral en corral, que 

se irradia desde ellas con una severidad e incidencia alta, sugiriendo el papel del aerosol en In 

diseminación de lu enfem1edad. También los cerdos pueden infectarse en forma indirecta, por el 

mismo personal de la granja. por medio de la ropa. botas e instrumental contaminado (24. 49). 

Como vemos la transmisión de estas bacterias se lleva a cabo fundamentalmente por 

contacto directo. Este modo de transmisión se intensifica cuando: 1) Se utilizan corrales o jaulas 

que penniten el comacto y :!) Se mezclan constantemente animales de diferentes grupos. 

La diseminación de esta enfermedad es r&pida con elevada morbilidad y de un 20 a un 80o/o 

de mortalidaJ. La severidad de la infección ha sido relacionada con las condiciones medio 

ambientales y el estado inmune del huCsped ( 1 14 ). Los portadores crónicos introducidos en granjas 

susceptibles pueden ser los responsables de severos brotes con altos indices de mortalidad y 

morbilidad (93, 114, 121, 122). 

La patogenesis exacta no se conoce, pero algunos factores parecen ser importantes. Los 

investigaciones sugieren que la endotoxina es la causa inicial de los cambios patológicos (38, 92, 

113. 121 ); porque es citotóxica para los macrófagos alveolares (38. 104. 121 ). Los complejos 

antígeno -anticuerpo destruyen el endotelio vascular, produciendo vasculitis y trombosis ( 114. 

123 ): estos daños conducen a cJema. infartos. necrosis, exudación y hemorragias, que son 

características de la PCP ( 127)_ 

El tamafio de la partlcula y el sitio de inoculación tambi~n son importantes en la 

patogénesis de lu enfermedad, porque el tamailo pcqueilo de las partfculas permite que las gotas 

penetren prC1tundamente hasta el alveolo favoreciendo la infección: cuando esta penetración ocurre 

el macrófngo alveolar se vuelve poco efectivo por el efecto de la endotoxina dando origen a la 

infección (38. 106, 107. 113. 121). 

La muerte de los cerdos se produce generalmente por choque cndotóxico debido a las 

endotoxinas o lipopolisacB.ridos: componentes estructurales de la membrana de las Grnm negativas. 



Además de estos. A. pleurupneumoniae tiene componentes que puede evitar la respuesta. 

inmune y ayudan a colonizar el tracto respiratorio (90): fimbrias que facilitan la adhesión a los 

tejidos (1280 129): cápsula que inhibe la fagocitosis (64); hemolisina (36. 37); mol«Sculas receptoras 

de membrana. que permiten tomar el hierro. un elemento esencial para su crecimiento (53. 95); 

citotoxinas que inactivan macróf"agos. neutrófilos y otras cc!lulas inmunes (39) y factor de 

permeabilidad (74). Sin embargo. estos mecanismos de patogenicidad están bien 

comprendidos (Tabla 3) ('>O). 

Las citolisinas (ahora Apx), son calcio dependienlcs para su sfntesis y su actividad (36. 

51 ). La patogenicidad parece estar relacionada n la actividad hemolftkn que da cualquier colonia 

(68. 7:?). La hemolisina tipo 1 (llLyl) ha sido purificada. homogcnizada y caracterizada como una 

a hemolisina similar a la Escherichia coli demostrada por inmunotransf"crencia utilizando 

anticuerpos policlonales de conejo (90). 

Se ha propuesto el nombre de eitolisinas por ser el más apropiado. La citolisina Clyl ( 1 OS 

K.Da) ~s equivalente u Hlyl. 13 protclna Clyll ( 103 KDa), es equivalente a HLyll y Ja protclna 

ClyUJ ( 120 KDa) es equivalente a HLylll. Estas toxinas de A. pleuropneumoniue son denominadas 

actualmente como Apxl. Apx.11 y J\pxlll (60. 68). 

1.4.1 Factorc-s de Patogenicidad 

A. pleurop,,eumoniae posee varios factores de patog~nicidad que interactúan entre ellos 

para producir en el cerdo fa rcr. 

J,4.1.1 CAp~ula 

La cápsula es la responsable de la especificidad del serotipo. en el presente se reconocen 12 

srrotipos designados con números arábigos del 1 al 12 (30. 31 ), 

Todos los autores coinciden en que la cápsula juega un importante papel en la virulencia e 

inmunidad (90). 

Los anticuerpos gcncr:idos contra la cápsula sólo protegen contra la muerte, pero no eon11·a 

las lesiones pulmonares y las infecciones crónicas. La virulencia atribuida a la cápsula es variable 

entre los diferentes serotipos. y aunque es requerida para que un A. pleurop1tt!umoniae sea 

11;irulento. aún no se conoce por completo el papel pntogénico de la cápsula C30. 31 ). 

Dentro de las propiedades biológicas de la cápsula se mencionan las siguientes: son 

incncs, no tienen actividad 16:-c.ica (como la reacción de Sehwnrtzrnan), tampoco tienen actividad 

pirógena. Sin embargo~ se ha encontrado que mata al embrión de pollo. presenta actividad 



blastogCnica linfocitaria~ debido a la carga negativo que le confiere la cápsula. hay resistencia a la 

fügocit1."lsis por ncutrofilos. es opsonizado por los anticuerpos e interfiere con la actividad del 

cumplemento h11cia lo membrana (31- 46). 

1.4.t.2 Fimbrhas Citoadherentes 

En Mé11iico se han rcali7.ado una serie de trabajos que mostraron que cuando se inocularon a 

cerdos, conejos. ratones y cuyes por nebulización con A. pleurupneumaniae (en una cámara de 

aerosoles) solamente los cerdos se infoctaron )'murieron con inóculos que 'l.·ariaron de 2xl04 hasta 

:?.XI011 unidades furnmdoras de Cl.."llonia..'ml (LIFC•ml>. Estas evidencias muestran la alta 

especificidad de especie de A pl1!11ru¡J1u.·umu111"1! hm::aa el c<.trdl.., !>Ugiriendo; probablemente. que el 

cerdo posee receptores especificas hacia el foctor Je adherencia de esta bacteria ( 31. 9~). 

En otros estudios se han identificado en A. plruro¡uwumuniue proteínas semejantes a 

fimbrias o 11 pilis citoadherentes denominadas también adhesinas. Sin embargo no se han 

encontrado estos apéndices extrm.::elulares en A. pleuropm!ut1wnicie culti'l.ados 1n vilro y al parecer 

sólo la bacteria expresa estos antigenos en el cerdo. Recientemente se han identificado eslns 

estructuras mediante micro~copia electrónica. donde se demuestra que A. p/europneumoniae 

presenta factores de adherencia o pilis citoadherentes en el cerdo. mientras que estas est.r'\lcturas 

sólo se mantienen en los primeros pases de la bacteria en los medios de cultivo (30. 31 ). 

1.4.1.3 L.ipopo1isacUirido 

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

estructuralmente es idCntica a la membrana celular o interna. sólo que en Csln se encucnlra ubicado 

el LPS. En A. ,.1.,..urvp11t•11mo11ia-.• se encuentra un antlgcno som&tico denominado O. situación que 

no ocurre con las bacterias del gCnero Hciemuphilus. por lo que el tCnnino de LPS no se aplica y si 

el de Lipooligosacñrido!> (30, 31 ). 

La estructura del antigeno O es variable entre los diferentes scrotipo'i de A. 

ph!HrCJpt1eumo11iae y se compone de glucosa principalmente. galactosa. rabnosa. azúcares &1ninados 

como la N·acctil glucosamina y la N·acetil galactosamina. Las propiedades biológicas del LPS se 

resumen en las siguientes acthridades: tiene la actividad biológica clásica de una endoto111:ina de las 

Gram ncgathas. El l.PS de A. pleuropneumuniue gelifica a los amebocitos del genero l.imu/wr: 

cuando !>e inocula p .. ,r via intradCrmica se produce una reacción de Schwan.-.man. tamhiCn el LPS 
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actúa como pirógeno. El LPS de los difenmtes serotipos induce una infiltración de células 

inflamatorias cuando se inocula a ratones y cerdos por via respiratoria. observándose una 

neumonía fibrinohemorrágica necrótica chisica de la PCP (30. 46, 47). 

Las cepas de A. p/europneumoniae son clasificadas en 7 tipos en base a sus antfgenos 

somAticos como se muestra en la Tabla:? (30). 

Tabla 2. Antlgenos somñticos encontrados en Actinobacil/us pleuropneumoniae y los serotipos que 

los contienen (30). 

MtiililQI 

4 
s 

ifll!FHMQE 
0:1 
0:2 
0:3 
0:4 
0:5 . -· -· -- --,5:3--. -----1 

. - . . ·- - 2;4 . --- __ .J 

1.4.1.4 Proteinas de Membrana externa 

El perfil de las proteínas localizadas en la membrana externa. se ha estudiado en todos los 

serotipos de A. pleuropneumoniae. Basándose en la movilidad elcctroforCtica de estas protelnas. la 

migración ocurrió de la siguiente manera: en las regiones de 39 a 44 k.Da~ de 16 a 16.S kDa y en la 

región de 29 k.Da correspondiente a proteinas modificables por el calor. por lo que se han 

identificado 7 patrones en 9 serotipos probados (30. 3 1 ). 

Las proteinas de membrana externa de los serotipos 1 y 9 son idénticas (estos serotipos 

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

serotipos no cruzan por sus antigenos capsulares). los serotipos 3. 4. S. 7 y 8 presentan perfiles 

proteinicos diferentes: estos scrotipos sólo cruzan por sus antígenos capsulares de la siguiente 

manera: el 3 con el s. el 4 con el 7 y el S no cruza con los. demás (31. 46). 



t.4.t.5 Exotoxlna11 

En los sobrenadantcs de los culti"'os de .-1. ph•uropneurrwniae se ha encontrado actividad 

tóxica sobre diferentes cClulas. tales como linfocitos y macrófagos alveolares; pero principalmente 

contra glóbulos rojos. Esta actividad funcional ha detenninado que a factores tóxico!'> se les 

denomine hemolisina!» (ahora Apx)(3 I ). 

Se han identificado trc~ tipos distintos de actividad en las citotoxinas de A. 

pleuropneumcmiae: Citolisina 1 (Cl))~ Citolbina 11 (Cl!>-11) y Citolisina 111 (Cly lll). Se han 

encontrado cepas de A. plt•urupnt!umonüN que !>On citotóxic:as pero no hcmoliticas (31, 89). 

También encontró que la Cito1isina 1 In producen los "erotipos 1. 5. Q y 1 1 ~ asf mismo la Citolisina 

11 la producen prilcticnmcntc todos lo:;. serotipo~~ mientras que. la Citolisinn 111 la producen lo!i 

scrotipos :?. 3. 4. 6 y R (8K. 89). 

Estas citolisinas no muestran diferencias antigénicas entre scrotipos. aunque son 

antigénicamente diferentes entre ellas; la actividad hemolítica de esta proteína es probablemente la 

responsable de las lesiones iniciales de: la PCP. caracterizadas por ser hemornigicas y necróticas 

(30. 31). 

Se ha descri10 una prueba de neutralimción de la dtolisinu usando sohrcnadantc de cuhi\.'n 

de A. p/europ11eumu11iue como fuente de citolisina. Esta prueba ha mostrado varias ventajas sobre 

las pruebas convencionales como serian: no son serotipo especificas: pero pcnniten diferenciar 

entre animales ,,.acunados ) no vacunados y tienen buena scn~1bilidad. 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 Pas1t!urel/a hemoly1icu (30, 31 ). 

Un grupo de im,1estigadores de la Universidad de Minnesota ha modifiCado esta prueba) la 

hicieron más simple y especifica. La prueba detcnnina anticuerpos neutralizantcs de la hemolisina: 

la presencia de dichos anticuerpos se imerprcta como una infección por cepas de campo. 

difcrcnci8ndolos de aquellos anticuerpos producidos por "acunaci6n. Aunque no se sabe la 

importancia pró.ctica. esta prueba se puede realizar fácilmente en laboratorios con pocos recursos 

tCcnicos {30. 3 1 ). 



La actividad hemolitica de las citolisinas 1 y 2 parecen ser las responsables de las lesiones 

iniciales caracterizadas por hemorragia y necrosis y al parecer también provocan un efecto tóxico 

sobre macrófagos. monocitos circulantes y polimorfonucleares t 127). 

1.4.1.6 Proteasas 

El papel de la secreción de las proteasas de A. p/europneumonlae como factores de 

patogenicldad han sido poco estudiadas y existen trabajos contradictorios a este respecto (90). 

Se ha estudiado algunas cepas de Actinobacil/us pleuropneumonlae de los serotipos t. 

2. 3 y S y no se ha podido detectar actividad hemolítica contra ninguna inmunoglobulina porcina 

ni contra inmunoglobulina humana (87). 

Se ha observado actividad hemolitica y proteolitica en el sobrenadante de cultivos de los 

serotipos l y S de A. pleuropneumoniae. El no las aisló. pero detectó un factor de permeabilidad. 

La importancia de las protcasas como factores de patogenicidad es evidente: ya que las cepas en las 

que se observa una actividad hemolitica reducida o ausente son incapaces de producir lesiones 

pulmonares en cerdos infecmdos. Tambi¿n se ha determinado la actividad proteolitica en 

sobrcnadontes de cultivo de .-1. pleuropneumoniae (72). Los factores de patogenicidad se resumen 

en la siguiente tabla (Tabla 3). 

Tabla 3. Factores de patogenicidad de A. ple11ropneumomae (90). 

1q1¡¡++1+tg+¡1+pt+¡p+19g 
Fimbria Adhesión 
~_ii..P_s':l_I~ --· __ ~----~-h!.1.!_i~~...E-E ~-~n~tosis 
Citotoxim1s Toxicidad a cClulas 
l'1embr_~na ~xtcma __ . C_ho_g_ue_ cndotóxicl?. _ 
Receptores Captador de fierro 
t"!!~~or de permcabili~~~'.?_.!..C::._~-~~cc 
Proteasas Degradación de sustratos 

1.5 Epidemiologia 

MIQIQll>.111114 
Pro!_einica 
Polisac:i!"id~-·~-----
Proteinicn 

_ .... ~-1,-J.E.~~~n_cádd~-------· 
Proteinica 
No se coOocc 

; Proteínica 

A. pleuropneumoniae se transmite por vía aCrea. Los portadores crónicos mantienen y 

difunden la enfennedad y aU.n cuando estos son introducidos en granjas no expuestas pueden ser los 

responsables de severos brotes con altos indices de mortalidad y morbilidad (92. 115. 121. 122). 
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Los brotes cstan asociados con el cstrCs. hacinamiento. deficiente ventilación. humedad 

elevada. Los portadores sanos cr-6nicos se asocian en los brotes en granjas cerradas ( \ 14. t 15). 

El cct'do es la única especie que en fonna natural es susceptible a A. p/europneumonfal!. La 

morbilidad se puede presentar ha~tn un \ 00 o/a con una mor1alidad variable que va desde el 20 

hasta el 80°/o. La mortalidad se presenta 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). 

t.6 Signos Cllnlcos 

Los signos clinicos de la enfermedad dependen de varios factores : resistencia de los 

animales. edad. condiciones climáticas. grado de exposición y virulencia de la cepa. e infecciones 

secundarias (41, 46). 

La enfermedad se presenta en forma hiperaguda. aguda y crónica. Los signos son variables 

y pueden manifestarse c11 fof'111a de muerte súbita hasta una severa neumonla o una enfermedad 

respiratoria crónica ( t 8), 

En los cas'1s hipcragudos es común que se presenten muertes repentinas sin que se 

presenten signos o lesiones ex.temas en cerdos con buena condición flsica ( 111. 122). Si los signos 

son observados. ellos pueden incluir: fiebre alta. apatia. anorexia. dificultad respiratoria severa (92. 

121. 122), diaJTea ligera y vómito pueden presentarse especialmente como eventos tenninalcs 

(121. 12::!). 

En ta fonna aguda se presentan tos siguientes signos: respiración por la boca. disnea. tos. 

depresión. fiebre y anorexia (92). La enfermedad se hace enzoótica en la granja después de la 

recuperación de un brote agudo (122). 

Los signos de las fonnas subaguda )' crónica son inespecificos. Se puede presentar fiebre 

ligera. reducción del apetito. descenso en ta ganancia diaria de peso y ocasionalmente se presentan 

muertes (4, 92). 

La infección subclinica es común y se observa una pobre conversión alimenticia. descenso 

en \a ganancia diaria de peso. retraso de ta comercialización, aumento en los costos de producción 

y decomiso de canales. Se presenta una alta incidencia de lesiones pulmonares y pleuritis crónica 

(4. 122). 
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Se han reportado signos no respiratorios pero estos no son comunes: aborto en el Ultimo 

tercio de gestación ( 12 l ). parálisis debida a abccsos que comprimen la médula espinal { 127). 

1.7 Diae,nóstlco 

El diagnóstico de la PCP en paises como México. se limita sólo a eso. al diagnóstico y no a 

la evaluación del estado inmune de la granja, pre"·cnción y control de la enfennednd. El 

diagnóstico scrológico que podrla ser útil para el control y erradicación de la enfenncdad aunque 

no se lleva a cabo, debido principalmente n la necesidad de infrnestructun1 costosa como son los 

laboratorios equipados y los recursos humanos capacitados (30). 

Ante ésta disyuntiva un grupo de investigadores en México. han desarrollado un paquete de 

diagnóstico serológico de PCP empleando tecnologia accesible y de bajo costo. con lo que se podrá 

conocer la situación de la granja con respecto a la enfermedad y asi establecer las medidas de 

control convenientes o peninentes. Este paquete de diagnóstico fue denominado PLEUROTEST 

(Marca registrada por la U.N.A.M.) (30). 

1.7.1 Diagnóatico Serológico 

Se han desarrollado numerosas pruebas serológicas y se ha demostrado la importancia del 

diagnóstico serológico de rutina en la prevención de brotes. en general se requieren un minimo de 

30 muestras para obtener un estado serológico conlinble (42). 

Para el dingnóstico de la PCP se emplean cuatro métodos, sin embargo; sólo algunos de 

ellos confinnan la enfennedad y el serotipo presente. 1) El diagnóstico se basa en la observación 

de los signos cllnicos; ::?) Observaciones de las lesiones a la necropsia o durante la inspección en 

los centros de abasto de los casos crónicos; 3) Por el aislamiento y tipificación de A. 

p/europneumoniae a panir de los pulmones y 4) El diagnóstico serológico que se lleva a i;:abo en 

los cerdos" ivos de las granjas (:?S. 30). 

Las pruebas serológicas sc;:in las m3s adecuadas)"ª que se pueden realizar en los animales 

vivos con o sin signos cllnicos. no requiere de sacrificio de los cerdos. es más rñpido y nos permite 

hacer scroperfiles de la enfennedad. identificando o localización de los cerdos infectados (:!8). 

El seropcrfil es un nuevo metodo de evaluación de la granja; los cuales consisten en el 

muestreo estratificado de animales de diferentes edades y etapas reproductivas de una población 

para determinar la proporción que tiene cada grupo de animales con anticuerpos especificas. contra 
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uno o varios microorganismos. con obje10 de establecer lo dinñmica de la infección en ta granja y 

definir los cstra1egios de control (SS). 

Por medio de los scropcrfilcs serológicos podemos conocer cuales son y como circulan Jos 

gérmenes patógenos en In granja. Se rcalizn o efectúa la detección de anticuerpos especificas c_n el 

suero como correlación de que el animal sufrió una infección con un microorganismo (en este caso 

A. pleuropneumnt1iae ')lo el Virus de la Enfermedad de Au_jcsz~~) (85). 

Dependiendo de la cnfcnncdnd. la serologia sólo indica que hubo infección pero no 

necesariamente que los animales cst;in 111muncs. Las pruebas se basan en la detección de 

anticuerpos circulantes tlgG e lg!\i1) que podrian hmcr 1mponancia en la inmunidad sistémica, 

pero no se c\.alU.an los anticuerpo~ lg.A :.ccretora que pudieran :.cr protect1.1ras contra las infecciom:s 

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

En el caso de la EA. con las pruebas Je ELISA es pt.1sible detcrminar el porcentaje de 

animales que responden a la vacuna. d porcentaje de cerdos que estan infectados con virus de 

campo, Tambili!n podria definirse si ha) interacci0n entre d VEA ) A. p/e11rop,,eumoniae. Se debe 

de utilizar el seropcrlil en las granjas de dos o tres sitios para conocer si efectivamente se está 

rompicndo el ciclo del virus (85). 

Para A. plr!urop11l•l1111011h.J1.• se puede determinar el grado de mfccdón del pie de crla. los 

serotipos involucrados y la etapa en la que estñn colonizando {85). 

Con estñ información :.e puede determinar cuñndo !>C debe "·acunar. con que serotipos y si 

los m..!todos de contn..11 que !>e c:.tim lle"ando a cabo en la granja como son la antibioterapia. 

vacunacionc:. > maneJO. esti111 modificando en fonna fa"orable la desaparición de la bacteria_ Se 

puede co111.~cr si ha) asoci:ición con otros agentes como el VEA. salmonclas. micoplasmas. entre 

Otr•lS (85) 

Para el diagnó~tico scrológic1.1 de la PCP podemos mencionar las siguientes pruebas: 

n~lutinm:iún (86). a1,?.lutinm:ión con particulas de látex. aglutinación en tubo con 2·mcrcaptoctnnol 

(85. 86. 1 :::?i). fijaci.111 de c1..,mplcmcnto. hcmap.lutinación indirecta (86). prueba de ELISA ( 12.7. 

13:::?.). contraimnun1.1clcctr1.iforc~i~ (86}. antic.:uerpos fluorescentes del tipu indi1ecto (127). Esta 

última prueba es riipuJa porque se realiza directamente sobre el tejido pulmonar y el cuhb•o no ce;; 

necesario ( 1 2 7 ). 

La prueba de lijación de complemento es una prueba demasiado complicada. la cual ocupa 

muchos controkc;;. ademas de que el suero no debe de estar hemolizado. La mayor sensibilidad se 

obtiene usando cepas poliespecificas lmezclas Je antigenos. consi~tiendo de cClulas completas de 

scrotipos conocidos). Es Util para detectar la presencia o ausencia de A. pll!uropnl!umoniae. Si se 
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obtienen resultados positivos con las cepas poliespccflicas. se pueden usar para antígenos 

monoespecfficos para serotipificar (127). Esta prueba es ampliamente utilizada para el diagnóstico 

serológico de las infecciones por A. p/europneumoniae. A través de esta prueba se detectan los 

anticuerpos del tipo lgG. ya que los anticuerpos del tipo lgM son inactivados previamente por el 

calentamiento a 60 ºC (75). Los sueros de los animales que presentaron un porcentaje de hemólisis 

mayor al 30% se considcrnrán negativos y los que tengan una hemólisis menor al 30% se 

considcrar-án positivos a la infección por A. pleuroprreumoniae (75). 

Las pruebas de aglutinación han sido de las más empleadas para la serotipificación de A. 

pleuropneumoniae. La interpretación de estas prut:bas es de la siguiente manera: son positivos los 

sueros de los animales que presenten cualquier grado de aglutinación y son negativos aquellos que 

no muestren aglutinación (55). 

La prueba de aglutinación en tubo. detecta la presencia de anticuerpos de la clase lgM e 

lgG. Para esta prueba se realizan diluciones de!.de 1: 1 O hasta 1 :640. La interpretación de esta 

prueba puede ser graduada empleando cruces. dependiendo del tamai'io de los nóculos que se 

fonnen. de+ a 4+. El titulo se determina como la máxima dilución del suero que da una reacción de 

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

En la prueba de aglutinación con partículas de látex. el antígeno (protelna o polisacñrido) 

son adsorvidos sobre las particulas de látex. dicha prueba detecta anticuerpos de la clase lgM e lgG 

y los thulos de 1 :8 o mayores son considerados positivos a la infección (83). 

La prueba en tubo con :!-mercaptoetanol (:!-ME-TA) detecta los anticuerpos de la clase 

lgG debido a que este compuesto tiene la particularidad de romper los enlaces disulfuro que forman 

la cadena pentamCrica de la lgM inactivñndola. Esta prueba puede detectar los anticuerpos de los 

animales infectados. en un tiempo mas corto después de la infección que la prueba de fijación de 

complemento. ya que la prueba de :!-ME-TA detecta un 80o/o de los nnimales infectados a las 3 

semanas postinfccción por lo que la prueba de fijación de complemento detecta sólo el 33º/o (83). 

La prueba de ELISA indirecta detecla anticuerpos de la clase lgG por medio de un 

anlicuerpo anti-JgG marcado con una enzima, la cual normalmente es fosfatnsa alcalina o 

peroxidasa. La interpre1ación de esta prueba se reali7.n marcando un valor de •·corte .. de densidad 

óptica. siendo este valor el limite de diferenciación entre los animales infectados y los animales 

sospechosos (92. 13:!). 

La aglutinación en tubo con 2-mercaptoetnnol y la prueba de ELISA se han propuesto como 

pruebas de rutina para el diagnóstico. Ambas pruebas son más especificas y sensibles que Ja 

prueba de fijación de: .:omplemento. Las técnicas inmunoem•imñticas (ELISA) son altamente 
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sensibles. especificas. económicas y se realiza en menos tiempo que la prueba de fijación de 

complemento ( 127), 

Las tCcnicas inmunoenzimAticas son altamente sensibles (990./o) y especificas (99%). Por 

otra parte son fácilmente automatizables. lo que permite que se procesen un alto número de 

muestras en un tiempo relativamente corto. En la mayada de sus aplicaciones son comparables)' 

normalmente supef"iorcs en estos aspectos a numerosas pruebas de diagnóstico y a muchas de las 

tCcnicus scrológicas convencionales mús s..:nsiblcs: inmunotluorcscencia. inmunoelcctroforcsis. y 

radioinmunocn~ayo. Actualmente la variable del mCtodo más usada es el método indirecto para 

detectar anticuerpos específicos (\.·irales. bacterianos y parasitarios); a partir de suero, saliva y 

heces. La unión de anticuerpos específicos ~e rC'\-'elan por el uso de conjugados antiglobulina. Este 

Ultimo reactivo es altamente especifico para detectar todas las clases de anticuerpos (1~1). La 

principal ventaja es que se utilizan antiglobulinas .. universales'' (producidas en conejos y ratones) 

unidas a enzimas para detectar los anticuerpos. Otra "·cntaja es que tanto los antígenos como estos 

conjugados pueden ser estandarizados y la interpretación del ensa)·o es simple ) fácilmente 

controlado. El uso de un primer anticuerpo y de una antiglobulina da al ensayo mayor sensibilidad 

que el método din:cto ( 1 :.?0}. 

PLEUROTEST es un equipo diseñado. el cual detecta anticuerpos producidos por los 

cerdos enfermos mediante un simple ensayo de aglutinación en placa. Esta prueba se basa en el 

principio de aglutinaci6n directa. El suero del cerdo a diagnosticar se mezcla apropiadamente co~ 

el reactivo que contiene células tratadas de A. pl~urop,it•umonluv. Son altamente sensibles 

y específicas, económicas, se realiza en unos minutos. Esta prueba tiene una sensibilidad de 86o/o y 

la especificidad es del 97o/o, por lo que la prueba de aglutinación en placa 

PLEUROTEST esta recomendada como una prueba de campo de fácil realización en la misma 

granja (:.?7. :!8). 

t.8 Tratamii:nto y Control 

En los Ultimos mlos las estrategias de control se han enfocado sobre los principios 

fundamentales de la producción diseminados para limitar la transmisión del organismo y a la 

optimizaci..Jn de la resistencia a la presencia clinica de la enfennedad ( 16). 

Una medida impor1ante en el control de la PCP es canalizar en la granja los cerdos 

posiblemente infectados ( l:.?7). 

El tratamiento tiene un alto costo debido a que la inyección masiva de los cerdos. es 

incomoda y consume tiempo. La vent:ija de la terapia es la reducción de la mortalidad. Sin embargo 
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El tratamiento tiene un alto costo debido a que la inyección masiva de los cerdos, es 

incomoda y consume tiempo. La ventaja de la terapia es la reducción de la mortalidad. Sin embargo 

hasta ahora el alto efecto económico del pobre crecimiento de los animales recuperados durante la 

resolución de las lesiones es substancial ·y casi siempre excede los costos por mucnes del 

tratamiento ( 127). 

Otras medidas son: limitar el estrés, no mezclar animales, mantener condiciones favorables 

de temperatura, ventilación y limitar la cantidad de polvo y reducir la densidad porcina (127). 

En Mex.ico y otros paises es común la resistencia a penicilina y tctraciclinas. En Estados 

Unidos. los análogos de penicilina son generalmente efectivos; pero el patrón de la infección en la 

granja dificulta su uso (20). 

En resumen A. pleuropneumoniae resiste a sulfonamidas. tetraciclinas. neomicina. 

estreptomicina. también se han reportado resistencia a lincomicina. bacitracina. cloxacilina. 

penicilina)' ampicilina (38. 122. 127). 

Con frecuencia el agua se medica para prevenir la difusión de la infección. también se 

puede medicar el alimento si el agua no puede ser medicada ( 1 l 1 ). 

La vacunación y la medicación modiOcan el cuadro cHnico. sin embargo no elimina al 

agente ni evitan el desarrollo de casos crónicos o subclínicos de la infección ( 18). 

1.9 Vacunación 

La PCP puede ser controlada por vacunación o por programas basados en el diagnóstico 

scrológico. Estas medidas requieren de los scrotipos prevalentes en esta área~ sin embargo las 

vacunas con la capacidad de inducir inmunidad protectiva contra A. p/europneumaniae confiable 

no están disponibles comercialmente. Algunas reducen la mortalidad, pero ninguna es efectiva para 

prevenir la infección con A. plt:uropneumoniu,.- o el desarrollo de cerdos por1adores capaces de 

eliminar la bacteria (20). 

No es posible controlar A. p/europneumoniae con una sola vacunación. especialmeme en 

g:ranjas altamente expuestas. En la vacunación empleando vacunas comerciales que contienen los 

serotipos prevalentes en un lugar se puede prevenir la mortalidad. pero no la infección. ni el 

descenso en el indice de crecimiento y las lesiones macroscópicas (4. 93, 122). 

Las vacunas que contienen gel o hidóx.ido de aluminio como adyuvantes no han probado 

ser eficaces; aunque las vacunas con adyuvantes oleosos estimulan una respuesta de anticuerpos 

más completa. ellas producen también una extensa reacción granulomatosa ( 127). 

·-
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Se ha investigado un adyuvante oleoso a base de cacahuate que es mucho menos irritame. 

pero su c~pacidad de incrementar la respuesta inmune no ha sido investigada completamente ( 127). 

Lo mejor que se puede esperar con el uso de las vacunas actuales es la reducción de la 

severidad y de la monalidad. Las \'acunas son más efectivas cuando están hechas con el serotipo 

que causa la enfermedad clinica (20). 

2. Enfermedad de Aujeszky 

2.1 Generalidades 

En los cerdos la cnfenncdad se caracteriza por presentar sinos cnccfalhicos. La cnfenncdad 

de Aujcszky (EA) cuusa una dc\1ada mortalidad en animales lactantes (lechones). En cerdos 

adultos puede prcsemarsc en forma subclinica o bien como una enfcnnedad respiratoria. en caso 

de no complicarse con otros agentes inf"ccciosos. puede ser leve y de corta duración. Se considera 

una enfermedad primaria del cerdo. en los que presenta un curso en general benigno. salvo en 

lechones ( 1 8 ). 

Los animales sobrevivientes de un brote, pueden pennanecer como portadores del virus por 

periodos prolongados. puede c,.._ccder los trei. meses (27), 

La EA afecta tanto a animales domésticos como silvestres ( 14). La enfermedad es mortal en 

los cerdos lactantes. ser leve y de corta duración. Se considera una enfenncdad primaria del cerdo, 

en los que presenta un curso en general benigno. salvo en lechones ( 18). 

Los animales sobrevivientes de un brote, pueden permanecer como portadores del virus por 

periodos prol.,1ngados. puede exceder los tres meses (27). 

La EA afecta tanto a animales domésticos como silves1res ( 18). 

La enfermedad es mortal en los cerdos lactantes, en los cuales puede haber una mortalidad 

de hasta un l OOo/o duran1e las dos primeras semanas de vida ( 104 ). 
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2.2 Distribución e importancia económica 

El principal impacto económico de esta enfermedad se presenta como resultado del retraso 

en el crccimienio. la baja conversión alimenticia. la disminución de la tasa de fertilidad y el 

aumento en la mortalidad de los lechones (42). Por otra parte se ha dctcnninado que entre 

el 30°/o y 60o/a de los cerdos de abasto presentan algún tipo de lesión pulmonar; y que por cada 

too/o de tejido pulmonar afectado. la ganacia diaria de peso se reduce a 34.7 gramos ( 126). 

La EA cstis distribuida mundialmente ) causa considerables pérdidas económicas en la 

industria poTCina mundial ( 17. 57. 80. 81. 116). 

Fue descrita por primc..-a vez en 1902 por Aladar Aujcsz.ky. E.n es.e entonces se presentaba 

sólo en forma cspoi-ádica. A panir de los años 70"s, y principalmente por causa del crecimiento e 

industrialización del sector porcino. la EA ha tomado una importancia creciente; siendo 

actualmente uno de los problemas sanitarios que mayores pCrdidas ocasionan a la producción 

porcina (60. 101). 

En México el primer brote reportado de la EA se presentó en 1943 en el Estado de 

Aguascalientcs en bovinos. pero fue hasta el ailo de 1972 cuando se reportaron los primeros brotes 

en cerdos en el Estado de Jalisco ( 100). 

2.3 Etiologia 

La EA es causo.da por un herpes virus, el cual pertenece a la familia herpesviridae, 

subfamilia Alphaherpesvirinae. especie: herpcsvirus simple 1 (17. 18, 27, 57. 80, 81, 112. l 16), 

tiene un tamano de 180 nm. El genoma consiste de DNA de doble cadena con cápside icosaédrica 

con 16:? capsómeros. una envoltura fosfolipidica con pcplómeros caracteristicos. El virus es 

bastante resistente n altas temperaturas y a medios ácidos y alcalinos. El virus sobrevive 30 dios en 

verano !lo 46 dias en primavera. siempre y cuando este en lugares húmedos y protegidos del sol. 

Puede mantenerse liofilintdo por dos anos (27), 

El virus e-; mit.s tcnnoestable )' resistente a los cambios de pH que otros herpes virus, por lo 

que el 'rirus puc-de resistir en el medio ambiente por semanas. El virus crece fácilmente en cdulas 

de riil6n de cerdo y conejo. células testiculares de coba~o y conejo. y fibroblastos de embrión de 

pollo. Por otra parte produce pUstulas en la membrana corioalantoidea de cmhrioncs de pollo ( 18, 

20). 

Puede resistir en fenal al 3 o/o y sobrevive durante 2 a 7 semanas en carnes y lugares 

infectados ( 18. 20). Es estable emre pH de 4 a 9 ( 18). 
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2.3. l Caracterisdcas del virus de Aujesz.ky 

Una caractcristica de los hcrpcsvirus es que se presenta una fase latente en el que el 

genoma viral persiste en tejido m::rvioso y linfoide. Las observaciones epidemiológicas ponen en 

e'liidcncia la latencia del Virus de la Enfermedad de Aujcszky. El cerdo es el principal rcservorio 

natural del vin.as (56. 70) y los animales recuperados de Ja cnfenncdad pueden pasar a un estado de 

infección latente; pero se puede originar la reactivación que produce nuevos ciclos de infección o 

introducir la enfcnnedad en explotaciones libres (29). 

En cerdos jóvenes, la EA puede causar una alta mortalidad., mientras que en cerdos adultos 

persiste la infección en la forma latente (17. 57. 80. 81. 112. 116). 

Los cerdas adultos albergan el virus. el cual puede transmitirse ocasionalmente a animales 

susceptibles. Así que la forma latente en infecciones repetidas puede aíectar a los fetos de los 

cerdos ( 16 ). 

Muchas de las propiedades fisicas y químicas del VEA se han determinado en Un!l 

actividad biológica. el virus aíecta experimentalmente a conejos. pollos ratones y bovinos (7. 14, 

48. 58. 78. 79). 

Muchos estudios han demostrado la virulencia de las cepas del VEA en conejos, ratones 

pero estas no corresponden a su virulencia en los cerdos. el hui:sped natural. Porque las 

infecciones de la EA en cerdos causa grandes pi:rdidas económicas, la investigación se hizó en 

cerdos ( I 1 O). 

El uso de la inoculación intranasal. es un modelo de transmisión que se asemejo a la 

transmisión de la infección natural ( 1 1 O). 

Existen múltiples evidencias de focos de infección ¡x>r animales aparentemente sanos 

dentro de la explotación. En algunos casos la enfenncdad no se manifiesta sino hasta 20 meses 

más tarde (18. 56). 

La enfermedad de Aujeszky ataca a casi todas las especies de animales domésticos 

produciCndoles, un prurito intenso local y muerte en un lapso de 24 a 48 horas; excepto en los 

cerdos t 18. 56, 70). 

2.4 Patogenia 

La transmisiOn directa de cerdo a cerdo se produce por las secreciones orales y nasales 

durante y despuCs de la enfermedad natural. Los pájaros son altamente rcsiStentes. La infección 

natural ocurre por via nasal > oral ( 1 8). 
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Los cerdos se infectan principalmente por inhalación de aerosoles con el virus o por 

contacto nasal entre animales sunos y enfermos, La infección por via oral se produce al consumir 

alimentos o leche contaminada (98. 1O1 ). TambiCn existe la transmisión durante la monta. 

inseminación artificial o intrautednamente por vla placentaria al embrión o al feto (60, 62. 63). 

El virus C!> difundido principalmente a tra"Cs de las secreciones nasales en especial a partir 

del sexto día posinoculación. cuando ya hay aumento de temperatura. Una vez que el virus penetra 

por vla oral y/o nasal. Cs1e se multiplica en nasofaringc: posteriormente es excretado en el exudado 

nasal por varias semanas { 18. 81 ). El VEA se muhiplicu en órganos linfáticos (tonsilas y ganglios) 

del área nasofaringea y pasa por via de los nervios olfatorios,.. glosofaringeos al sistema nervioso 

central ( 18. :!:7). 

También puede pasar por via respiratoria a los pulmones existiendo algunas cepas capaces de 

provocar neumonias que con frecuencia suelen complicarse con génnencs bacterianos oponunistas 

(~7). 

2.5 Epidemiología 

En condiciones naturales el VEA ~uele tener un curso terminal (agudo y monal) en la 

mayorla de especies afectadas excepto en el cerdo. donde la cnfenncdad es leve en animales 

adultos y grave en lechones. por lo que esta especie estit considerado como un rescrvorio natural 

del virus (56. 57. 70). 

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

animales (1-l. 18). Sin embargo. el VEA puede hospedarse en la mayoría de los mamiferos y 

experimentalmente en muchas a~es ( 18). 

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

edad); los 1,;erdos adultos son muy resistentes), bovinos. ovinos. caprinos. perros, rutas y ratones 

( 18). Los animales que se han recuperado de la enfermedad pueden pasar a un estadio de infección 

latente. La reactivación de los ~ irus latente~ se considera una de las fonnas más imponantes de 

transmisión y persistencia en la explotación porcina. de la enfermedad ( 117. 118). 

Existen diversas e\'iJencias acerca de la imponancia creciente de la enfermedad; hasta los 

aftos 60ºs los repones concernían principalmente a bovinos } la incidencia se consideraba como 

baja. A partir de los ailos 70's la infección en los cerdos adquiere imponancia económica en 

dh.·crsos paises a causa del gran núm~ro de casos registrados y perdidas ocasionadas ( 11. 25. 110). 
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2.6 Slaao. clfalco• 

En los cerdos la morbilidad y la mortalidad dependen de Ja edad de los animales y disminuyen 

con Ja edad creciente. los lechones y los cerdos jóvenes corren el riesgo de cnf'ermarsc. Con otras 

especies el curso de Ja infección es usualmente letal y la recuperación es una excepción (18). 

En la inf"ección natural se han observado f'onnas leves con fiebre, anorexia. sonido nasal y 

bajo porcentaje de mortalidad. En las fonnas severas los animales presentan además vómito. 

pos1ración y sfntomas nerviosos como: exciUlción incoordinación. movimientos en circulo; esta 

forma clfnica se acompai\a de altos índices de mortalidad ( 12, 40, 98), 

Los signos clinicos son pCrdida de tono, desorden de movimientos, temblor, fiebre, 

convulsiones, depresión y salivación excesiva que provocan que la enfenncdad se confunda con la 

rabia. Los síntomas en el humano son secreción nasal y neumonfa ( 12. 40. 98). 

2. 7 Diagnóstico 

2.7.1 Diag:nóatlco serológico 

Existen numerosos ensayos serológicos para la EA; los más importantes son : 

Aglutinación con panfc:ulas de látex. hemaglutinación pasiva. Seroneutralización. ELISA. entre 

otras (2. 52). La ventaja de ELISA sobre FC es que se 

presentan menos falsos negativos (20). 

Los procedimientos serológicos usados para valorar la exposición al virus después de una 

vacunación son de valor limitado ya que ellos no pueden distinguir los cerdos infectados de f'orma 

natural de los cerdos vacunados (:?4. 32). 

2.8 Tratamiento y control 

Diferentes estrategias de control y erradicación han sido implementadas en varios países 

contra esta enfermedad ( 1 8). 

Diferentes vacunas vivas o inactivadas han sido ampliamente usadas en diversas estrategias 

para el control de la EA. sin embargo. con el sólo uso de la vacunación no ha sido posible erradicar 

Ja enfcnnedad (3. 100). 

Entre dichos recursos figuran los inmunoensayos y las vacunas diferenciales que son 

compatibles con su aplicación en una campana de erradicación. Tales vacunas y sus respectivos 

paquetes de diagnóslico. pennilcn el uso de programas de vacunación en las granjas (3. 100). 
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La ronna más efectiva para la erradicación de la Enfcnnedad de Aujeszky es el muestreo y 

eliminación de animales scropositivos; la gran desventaja de esta estrategia es el alto costo cuando 

Ja prevalencia de la enfenncdad es alta (96). 

Las vacunas no previenen la infección sino únicamente la manifestación clinica de la 

enfennedad ( 18. 96). 

3. Interacciones entre las enrermedades de PCP y EA 

La atención con respecto a los problemas ..-espiratorios. ha sido enfocada en los últimos 

aillos hacia A. p/europneumo'1iae y Neumonía Enzoótica. Aunque la revisión de la literatura nos 

indica que también otros agentes bacterianos. virales. pueden ser importantes en las enf"ermedadcs 

respiratorias (61. 67. 74. 13 1 ). 

Aqui solamente nos referimos a los agentes primarios más relevantes. Como agentes 

primarios incluimos a A. p/europneumoniae y d Virus de Ja Enfenncdnd de Aujcsky. 

Los agentes primarios son aquellos que por si solos son capaces de producir enfennedad, 

sin la necesidad de otros factores (97). 

El efecto sinérgico, es más marcado cuando los agentes involucrados son dos agenles 

primarios. Es decir. que el dar"lo que cada uno de eslos puede producir separadamente en las vías 

respiratorias, se ve todavía incrementado, cuando actüa conjuntamente con otro agente primario 

que afecte al aparato respiratorio. Tal es el caso de lo que ~1anews y Pattison demostraron en 1961, 

cuando al inocular a cerdos intratraquealmenle con virus de Fiebre Porcina Clásica desarrollaron 

signos de la enfermedad con ligera lesión pulmonar y al adicionar Haemophilus parain.fluen:ae al 

inóculo que contenia el virus, se agravaron los signos y las lesiones del sistema respiratorio (43). 

La intervención del VEA como agente prin1ario en el desencadenamiento de Ja neumonía 

porcina ha sido poco estudiada. Sin embargo, existen observaciones a nivel de campo y 

experimental de la nsociación de este virus con agentes bacterianos en el establecimiento del 

proceso neumónico (5. 7, 71, 129), asi como de su palogenicidad para el pulmón y de que algunos 

brotes de la enfenncdad en el cerdo de engorda se han caracterizado por problemas respiratorios 

asociados a signos nerviosos discretos (6. 99). 

En e:>..plotacionc:s no inmunes. la enfermedad se caracteriza por un cuadro pulmonar agudo 

de rB.pida e\.'olución } elevada mortalidad. pero tambiCn existen evidencias de infecciones 

subclfnicas en explotaciones crónicamente afectadas (5). 

E)l(istcn e:,, idencias de que hay una marcada inleracción cnire los agentes virales y 

baterianos en la presentación de neumonías en todos Jos animales domCsticos (43). 
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La idea de que pudiera existir la interacción entre virus y bacterias fue concebida a raíz de 

las p.u.ndemias de influenza humana ocurridas durante el siglo pasado (29). 

Tradicionalmente se habla aceptado que un sólo factor como ya sean virus o bacterias eran 

rCsponsables de la ma)'oria de los cuadros neumónicos del cerdo (66). Sin embargo actualmente se 

acepta que en la ma)'oda de los casos las causas de las neumonias se debe a una gran variedad de 

agentes que internctUan entre sí )' que provocan cuadros cHnicos y lesiones de mayor severidad. 

donde Ja colonización del pulmón es eminente por hactcrias que forman pane de la cavidad nasal 

(73). 

La intcracciün entre virus y bacterias en el tracto respiratorio es un fenómeno ampliamente 

reconocido como factor desencadenante de 11eumon111. tanto en el hombre como en distintas 

especies animales (34. 133). A partir de las obscnaciones hechas durante las pandemias de 

Influenza humana ocurrida en el siglo pasado y durante el pre'ienle. se originaron las teorias del 

sinergismo cnlre las infecciones virales y baclerianas en la producción de neumonía (65 ). 

La inoculación de virus y bacterias t:n el ratón. ha sido uno de los modelos más 

frecuentemente utilizado para demostrar la imeracción de infecciones combinadas de ambos 

agentes microbianos en la producción de afecciones respiratorias (22). 

En cerdos convencionales se han descrito dos evidencias concretas que han demostrado la 

interacción entre \:irus y bacterias en el establecimiento del proceso neumónico. Se ha demostrado 

una interacción entre el "irus de la Influenza porcina y Huemophilus influen::ut! .\Ui.'i. en el cual se 

observó que Ja infección "iral se agravaba considerablemente con la secuela bacteriana (28). 

En 01ros estudios ( 1O1 ). se ha observado en cerdos de engorda un marcado sinergismo 

entre el virus vacuna! del Cólera porcino inoculado por vía intramuscular :Y Pasteurt!lla multocida 

administrada por la via intratraqueal. Los resultados obtenidos en esta investigación demostraron 

que hubo un aumcn1u en el grado de lesión neumónica (entre los J y 5 dias) en Jos animales 

expuestos a amhos agc.mtes. Eslas lesiones consistieron en congestión y hemorragia ( 1O1 ). 

Se ha rcponado que es común encontrar brotes de PCP como resultado de que Jos animalcs 

se infectaron prcviamcme con el virus de la EA que es allamente inmuno!ri.upreso.- (43}. 

La primera comprobación en que una bac1eria no provoca dai1o alguno por si sola y que 

interactUa con virus en el desarrollo del proceso neumónico fue renliz.ado por Pijoan y Ochoa ( 101 ). 

quienes demuestran una ma.-cada sinergia entre el virus vaeunal de la Fiebre Porcina CIBsica y 

Paslt!Url!llu mu//oc:itlu (:?9. 102). 
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Se tienen cienos antecedentes que sugieren que la Enfermedad de Aujcszky que facilita Ja 

colonización y dafto pulmonar por otros agentes como el A. pleuropneumon/ae y_ son (4S; SO):: 

a) El virus se puede multiplicar en nasofilringe. tráquea y pulmón. produciendo lesiones leves en el 

tracto respiratorio(9. 10, 13.21.33). 

b) En el cerdo de engorda la cnfennedad tiende a manifestarse en fbnna subclfnica.' pudiendo pasar 

desapercibida o causar con alteraciones respiratorias pudiendosc acampanar de leves alteraciones 

nerviosas ( 1 ). 

e) Las cepas pneumotropas. las atenuadas naturalmente y las cepas vacunalcs se comportan en 

forma similar en sus marcadores de virulencia (29. 106). 

d) En explotaciones porcicolas con más de 100 reproductoras la enfermedad tiende a establecerse 

en fonna enzoótica ( 1, 1O1. 122). El virus en este caso continúa circulando. bien por rupturas en la 

inmunidad de la granja o por la capacidad del virus para establecerse en íonna latente. Ambas 

situaciones en annonia podrfan explicar In existencia de ciclos de reinfección que se manifiestan 

en fonna clínica leve y respiratorias en los cerdos de engorda (29). 

e) Existen trabajos sobre unidades de engorda con problemas respiratorios que indican la presencia 

del virus de influenza porcino aunado al VEA. en el que este Ultimo se encuentra en mayor 

proporción (29. 87). 

Para determinar la asociación entre el A. plr!uropnmeumoniae y el VEA se realizarán varios 

estudios. En el primer estudio, se utilizaron 60 pulmones con lesiones características de PCP y 40 

sin lesiones aparentes: aplicando las técnicas bacteriológicas para el aislamiento de A. 

p/europneumo'1ü.1r! y serológicas para la detección de anticuerpos contra el virus de la enfennednd 

de Aujeszky. Los resultados mostraron que A. pleuropneumoniae se recuperé en 57 (95o/o) de Jos 

pulmones con lesiones carncterfsticas de PCP; mismos que resultaron positivos a la serologia 

contra el virus de la cnfennedad de Aujeszky (VEA) (29). En cuanto a los pulmones sin lesiones 

aparentes. nose logró aislar A. p/europneumoniai-; pero 14 (351?"o) de ellos resultaron positivos al 

VEA. por serología. El análisis estadistico reveló la asociación entre estos dos agentes (29). 

Un segundo estudio consistió en detenninar la dosis mínima de A. pleuropneumoniue por Jo 

que se fonnaron cinco grupo de cerdos desafiados por nebulización con las dosis de ::?xlo• hasta 

2x 1 oª: tambiCn se determinó el grado de lesión pulmonar, y el de mortalidad, asl como el tiempo de 

muenc. La dosis encontrada fue de :?x 1 o• (29). 

En el tercer estudió se buscó comprobar h1 hipótesis anterior. Para ello se utilizaron cerdos 

recién detestados que se encontraban libre de anticuerpos contra el cólera porcino y de la 
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enfermedad de Aujcszky. Se vacunaron contra el VEA y se distribuyeron en cuatro grupos de 

cuatro animales cada uno: designándose al a.zar en los siguientes tratamientos: Grupo J9 testigo; 11, 

nebulizado (en grupo. en una cámara de ncbuliz.ación para cerdos) con 14 mi de una suspensión 

bacteriana que contcnia :?x. l O .. de A. pleu,.opneumoniae serotipo 1; Grupo 111. inoculado por vfa 

intranasal con 1800 DICT,o del virus y. posterionnentc (3 a S dias). nebulizado con 14 mi de una 

suspensión bacteriana que contenfa 2x 1 o• de A. p/europneumoniae scrotipo 1 (29). 

Se registraron los signos clínicos, en la necropsia se detenninó el porcentaje de arca 

pulmonar afec1ada. )' realizaron estudios bacteriológicos, histopatológicos y de 

inmunofluorescencia de los órganos afectados. Los resultados de este tercer estudio revelaron que 

los cerdos se vacunaron contra la V EA quedaron protegidos contrn la muer1e: pero no nsl contra In 

infección respiratoria cuando fueron desafiados CClfl la cepa ''irulcnta (Grupo 111). Los cerdos 

vacunados. ni ser primero desafiados con el "1rus ~ dc!>puCs con una dosi<> minima de A. 

pll!urupnl!utnuniae. de!>arollaron un proceso gra"lo!' de pluroncumonia. Los animales murieron en 

ténnino de pocas horas y las lesiones agudas de PCP encontradas abarcaron más del 60o/a de la 

superficie pulmonar; siendo semejantes a las presentadas con In dosis de 2xl01 de A. 

pleuropnt!umu11iat! ( 29). 

Estas evidencias explican que la vacunación contra el VEA no fue capaz de prevenir la 

multiplicación del virus en las vías respiratorias. ya que una dosis mínima de A. plt!uropneumoniae 

fué suficiente para colonizar )' matar a todos tos cerdos por lo que se considera que existe una 

interacción entre el VEA y A. p/europ11eumoniae (:?:9). Probablemente este sucediendo lo mismo a 

nivel de campo. dado que después de prcscnlarsc la enfcnncdad de Aujcszky aparece la PCP en 

fonna epi:t.oótica (:?9). 
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11. JUSTIFICACIÓN 

La aplicación de los scroperfiles contra diversas enfermedades del cerdo. hoy en dia van 

adquiriendo impor1ancia debido principalmen1c a que se localiz.an en Ja granja cerdos 

polcncialmente infectados. Se ha demostrado que el VEA es un agente predisponcntc o bien puede 

hacer más se"Vcra la enfermedad y· que esta involucrado en los brotes de A. pleuropneumoniae (43). 

es por eso que por medio de los scropcrfilcs podremos saber el componamiento de los animales de 

la granja. utilizando paquetes de diagnóstico (Prueba de ELISA y Prueba de aglutinación en placa 

PLEUROTEST) para detectar los niveles de anticuerpos contra las enfenncdades de PCP y EA. 

-----------------------·---~----·---·--- - ··------- - -- ------·-···---- -
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111. HIPOTESIS 

Se sabe que existen bacterias primarias. que si solas pueden generar la presentación de 

una cnfcnncdad como es el caso de Actinobacil/us p/f!uropneumoni"e y en el caso de Jos virus se 

sabe que en algunos casos pueden ser prcdisponent.:s o pueden generar la cnfennedad por si solos 

como es el caso del Virus de la Enfennedad de Aujeszky (VEA). Por lo que la hipótesis de este 

trabajo se basa en dcmoslrar si el VEA ayuda a Actinobaci//us pleuropnemuniu~ mediante un 

seropcrfil con uil muestreo scrológico estratificado que sólo Jo observamos en un cuadro clínico. 
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IV .. 08.JETIVOS 

OBJETIVO GENERAL 

Detcnninar un seroperfil mediante la correlación serológica entre Ja Enfermedad de 

Aujeszky y Ja Pleuroneumonia Concagiosa Porcina, pcnniticndo identificar cual fue la infección 

inicial. 

OBJETIVOS PARTICULARES 

4.1 Demostrar con un paquete de diagnóstico denominado PLEUROTEST Ja pr-esencia de 

anticuerpos contra los serotipos 1, J. S y 7 de .4. pleuropnt!umoniae . 

4.:? Demostrar a través de un paquete de diagnóstico (CLISA) los niveles de anticuerpos contra la 

EA. 

4.3 Correlacionar la presencia de anticuerpos contra Ja PCP y la EA. 
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V .. MATERIAL V METODOS 

S.I Lugar de trabajo 

El trabajo experimental se realizó en los Laboratorios de Virologia de Ja Coordinación de 

Es1udios de Posgrado de fa Faculrad de Estudios Superiores - Cuautitlán. UNAM. 

S.2 Muestreo estratificado 

El estudio se lle'lto a cabo en los Labora1orios de Virología. en Ja Unidad de Posgrado de la 

FES-C UNAM. Con un intervalo de tres meses en cada uno de los muestreos. 

El estudio se realizó en el periodo de 1994-1995. Fue la misma granja para los rres 

muestreos. pero con diferentes animales tomados al a7..ar y en diferentes tiempos. Los sueros se 

obtuvieron de la granja de San José Tcmascatio ubicada en Jrapuato Guanajunto. En este estudio se 

tomaron ~ueros porcinos en diferen1es tiempos poi-que los cerdos provienen de diferentes madres 

(cerdas). Los sueros se obtuvieron de la misma granja para los tres muestreos, pero con diferentes 

animales tomados al azar. 

Un muestreo estratificado consiste en tomar al n.zra un número dctenninado de sueros 

.porcinos en las diferentes clapas de producción (destete. crecimiento. desarrollo y f'inali7..ación) al 

mismo tiempo. Este muestreo estratificado nos !-.irve para realizar un seroperfil (~ no muestrear a 

toda la granja). además para muescrcar a diferentes animales de la granja; para saber datos 

fidedignos. 

5.2.J Primer muestreo 

Se evaluaron sueros de :?64 animales cuyas edades nutuaron de O semanas de edad de 2, 4, 6, 8. 

J0, 12.14.16. 18.20,2:?,:?4y26semanasdcedad. 

S.2..2 Segundo muestreo 

Tres meses después se repitió con otro grupo de cerdos. Sueros de 327 animales de O semanas 

de edad. 2.4. 6. 8. 10, 12. 14. 16. 18, 20, 22.24y 26 semanas de edad. 

S.2.3 Ten:cr muestreo 

Seis meses después se trabajo con otro grupo de animales. Sueros de :?48 animales CU)'DS 

edades oscilan desde las O semanas a 28 semanas de edad. 
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5.3 Método. 

Todos Jos sueros fueron probados para detcnninar la presencia de anticuerpos contra Ja 

PCP} laEA. 

5.3.t Prueba del PLEUROTEST 

Todos Jos sueros colectados fueron probados con un equipo de diagnóstico serológico de 

la PCP fue denominado PLEUROTEST (marca.registrada por la U.N.A.M.) empleando antígeno de 

A. p/europneumoniae serotipos 1. J. S. y 7. Los anticuerpos contra Ja PCP se dctenninaron con la 

prueba ya antes mencionada. la cual es una prueba de aglutinación en placa.. que detecta los 

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

PLEUROTEST es una prueba de aglutinación en placa utilizada para identificar 

directamen1e los anticuerpos capsulares de A. pleuropn~11moniae contenidos en el suero del cerdo 

de cualquier edad. PLEUROTEST está disei1ado para el diagnóstico ;,, ''ilro. 

PLEUROTEST consiste en un método rápido que no requiere de equipo de laboratorio (25. 

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

una prueba de aglutinación directa en placa. que ofrece la Unica oponunidad de distinguir 

directamente en la propia granja si un cerdo ha sido infectado con A. p/europneunmonioe, además 

pennite diferenciar anticuerpos producidos por una infección natural de Jos producidos por 

vacunación (27). 

En el caso de un cerdo infectado con la PCP. su suero contiene anticuerpos específicos que 

reaccionan con los antígcmos presentes en el reactivo produciendo una aglutinación caracterfstica 

por Ja aparición de grumos en la mezcla, indicando un resultado posilivo. S1 se trata de un cerdo 

sano. el suero nonnalmente no contiene anticuerpos contra este microorganismo. o si se trata de un 

cerdo vacunado contra la PCP. el suero contiene anticuerpos posvacunales, que no reaccionan con 

el reactivo, de tal fomta que ambos casos la aglutinación no se produce y no se observan grumos. 

indicando un resultado negativo (25, 27). 

Metodologfa: 

a) El frasco con el reactivo se deja a temperatura ambiente, duran le JO a 15 minutos. 

b) Utiliz.ando una pipeta se coloca una gota del suero que se va a analizar en cada una de las cuatro 

celdas en la linea asignada a cada cerdo en la prueba. 

c) Se coloca una gota de reactivo de aglutinación en la celda que contiene la gota de suero y se 

mezclan con movimicmo rotatorios utilizando un palillo mezclador. 
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d) Se agita la placa suavemente con movimientos ondulatorios durante 4 minutos y se efectúa la 

lectura. 

La reacción de aglutinación es muy estable. pero se recomienda que las lecturas se lleven a 

cabo dentro de los 2 minutos después que se realice la prueba. 

Interpretación: 

Los sueros de los cerdos infectados con A. pleuropneumonlae de campo. mostrarán fuerte 

aglutinación. mientras que los sucr-os de los cerdos sanos y vacunados contra la PCP pcnnancccnin 

sin grumos. 

S.3.2 Prueba de ELISA 

Los sueros fueron ensayados por medio de la Prueba de ELISA (Pseudorrabies Virus Gp. 

Antibody Test Kit; Clean Ease- PRV) ELISA indirecta se utiliza para determinar 1os 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 inmunoenzimá.ticas (Prueba de ELISA) se basan en el uso de nntlgenos o 

anticuerpos marcados con una enzima, de tal fonna que los conjugados resultantes tengan actividad 

tanto inmunológica como enzimática. Al estar uno de los componentes (ztntígeno o anticuerpo) 

insolubilizado sobre un soporte (inmunoabsorbente) el complejo antlgcno - anticuerpo quedará 

inmovilizado y por lo tanto, podrá fácilmente ser revelado mediante la ndición de un substrato 

especlfico. que al actuar la enzima producir.ó. un color observable a simple vista o cuantificable 

mediante el uso de cspectrofotómetro o lector de ELISA. La variable del método más utilizada 

actualmente en el &rea de patologia animal. es el método indirecto. que se basa en la utilización de 

un conjugado anti-inmunoglobulina (anti lgG) marcada con peroxidasa. que se une al anticuerpo 

especifico del antígeno. La prueba de ELISA puede ser empleada no sólo con fines diagnósticos, 

tamhién puede ~er empleada para detenninnr la prevalencia de una enfermedad o para monitorear el 

estado inmune de una granja; y de este modo constituirse como una herramienta de control y 

erradicación de enfennedades ( 121 ). 

3.3.2. l Preparación de reactivos: 

a) Solución de lavado. La solución de lavado debe estar concentrada a 1 OX. a temperatura 

ambiente. Antes de usarse. la solución se agita suavemente. La solución de lavado se prepara 

mezclando una pane de solución de lavado con una concentración de 1 OX con 9 partes de agua 
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destilada o agua desionizada. No debe de usar agua almacenada. Mezclar la solución 

perfectamente. 

b) Diluyente de anticuerpos anlicerdo con conjueado llRP: Anticuerpos anticerdo: Conjugado 

de HRP. con una concentración IOOX, tiene que ser diluido en el anticuerpo anticerdo: Conjugado 

HRP diluyente (ejemplo: 100 µI de una concentración de tOOX, alladida para 11 mi de conjugado 

diluyente por placa). Mezclar suavemente la solución, evitando que se fonnc espuma. El conjugado 

diluyente puede ser usado por un periodo de 1:? horas. 

e) Solución de substrato ABTS: 2.2 '-Azino-bis (3-Ethylbenztbiazoline-6-Sulronlc-Acid): 

Combinar volumen a volumen de Substrato A (cromógeno ABTS) y Substrato B (solución de 

peróxido de hidrógeno). (Ejemplo: 5.5 mi de Substrnto A y S.S mi de substrato B por placa). Agitar 

vigorosamente para mezclar los reactivos. La solución debe ser preparada 30 minutos previamente 

para ser usada y debe de ser usada dentro de un período de 1 hora. 

d) Preparación del control posith:o. negalivo y de una muestra de suero. Preparar una dilución 

l :S de los controles o bien de las muestras de suero, por cuatro partes de muestra de solución 

diluyente con una parte del control o de la muestra de suero en un microtubo. 

Debe de existir suficiente muestra de la solución diluyente para pennitir una mezcla de 

240 µl de solución diluyente con 60 µ1 de control o de la muestra de suero. Se preparan 300 µI de 

material diluyente para una dispersión de un volumen de 100 µI el cual ?>e realiza por duplicado. 

El control positivo y negativo o de las muestras de suero deberian de ser preparadas 2 horas y dejar 

que se dispersen en cuadruplicado. Cambiar las puntas para cada muestra nueva. DespuCs todas las 

muestras deben de ser diluidas~ mezclar las muestras, agitarlas fuertemente antes de distribuirlas 

en el placa de Clin Ease-PRV. Anotando Ja posición de cada muestra. 

Metodologia: 

1. El equipo de diagnóstico debe de estar a temperatura (21 .. C - 2SoC) 1 hora antes de ser usados 

agitarlos y evitar que se fonne espuma en los reactivos. 

2. Remover de las placas la envoltura (una lámina). Evitar que se desprenda n\pidamentc el botón 

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 la muestra sobre la hoja de trabajo del Clin Easc-PRV. 
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4. Poner 100 µI de los controles diluidos o bien de las muestras dentro de los dos pocitos por 

duplicado. Evitar la fonnación de búrbujas durante la mezcla y la aplicación de los pasos a seguir 

para prevenir resultados de falsos positivos o falsos negativos. 

S. Cubrir las placas e incubar en un medio ambiente por 1 hora a 37° C, 

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

7. Se realizan tres lavados en cada pozo con 300 µJ de solución de lavado diluido tres veces. 

Después del ten:er lavado invenir la placa. Dejar firrncntc la tira de toallas de papel o bien 

-golpearlas .. en material absorbente. para remover el lavado residual del fluido. Lavar cada placa 

dos veces con agua destilada o agua desioni7..ada. 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 variación. Tapar 

las placas para remover el agua residual antes de ser usada con el siguiente paso. 

8. Poner 100 µl de una dilución 1: 100 de anticuerpo!> anticerdo: Conjugado de HRP para cada pozo. 

Preparar todo en fresco. 

9. Cubrir las placas e incubar y e\!itar la humedad por 1 hora a 37° C. Preparar la solución del 

Substrato ABTS antes de 30 mins. 

JO. Vaciar. lavar}" secar los pocillos para repetir los pasos 7 y 8. 

1 1. Poner 100 µI de solución de Substrato ABTS en cada po~o. La solución de ARTS deberla de 

ser nuevamente preparada con uno de los ensayos; alguna porción inusual deberfa de ser descartada 

o eliminada. 

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

13. Anotnr los valores de absorbancia de las muestras y controles a 405 nm o preferiblemente a una 

doble longitud de onda a 405 - 409 nm. puede haber falsos positivos o falsos negativos: debido a 

errores en la detenninación. 

14. Calcular los resultados o valores de absorbencia promedio para los controles positivos y para 

los ..:ontroles ncgath.os. Y comparar los valores de las muestras problemas con ambos controles 

para ver si son positivos o bien son negativos (fas muestras). Por estas razone!> puede dar falsos 

negativos: que el conjugado este muy diluido. el substrato es poco concentrado. el lavado es 

excesivo. el tiempo de incubación es corto. ausencia de controles, debido a estas fuentes de etTor la 

placa no tiene coloración. Y por esta razones puede dar falsos negativos: que el conjugado esle 

muy concentrado. el lavado del conjugado defectuoso. debido a &:!>tus fuentes de error el problema 

e!' que hay poca difcrenci:. entre los controles positi\;os y negathos. 
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VI. RESULTADOS 

En relación a los resultados obtenidos; en el caso del seroperfll realizado para la 

cnfennedad de PCP en el primer muestreo se registran en la Tabla 4, donde se muestra que el 

porcentaje de reactores positivos presentes a diferentes edades encontrándose que para el serotipo 

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 40o/o. a la semana 20 en un 28%, a Ja semana 24 en un 52%, en Ja semana 26 en un 

60% de reactores positivos respectivamente. En el caso del scropcrfil para el serotipo 3 se encontró 

que: en la semana 2 un 23o/a, en las semanas 12. 14. 18 y 26 un So/a, en las semanas J 6, 20 y 22 un 

4%, en la semana 2-i un 24o/o de .-eactorcs positivos respectivamente; en las semanas 4, 6, 8 y 1 O no 

hubo ~acrorcs positivos. En el caso de los serotipos 5 y 7 no se de1ectaron reactores positivos en 

este muestreo. 

En la Figura 1 se observa el seropcdil realizado para Ja enfermedad de PCP (primer 

muestreo) donde se observo que Jos serotipos 5 y 7 nunca estuvieron presentes desde O a 26 

semanas. para el scrotipo 1 se presento a partir de la semana 6 y se ve un aumento significativo en 

la semana 16 y aumento a Ja semana 24. bajando en la semana 22 y aumentando nuevamente en la 

semana 26. 

Los resultados del seropcrlil de Ja Enfennedad de Aujeszky CEA) para el primer muestreo 

se muestran en la Tabla 5, donde se observa que: en las semanas 2, 4, 12 y 14 se obtuvo un 1 OOo/o, 

en la semana 6 en un SOo/a, o la semana 8 en un 33ª/o. n la semana 1 O en un 20% de reactores 

positivos respeclivamente. 

En la Figura 2 se observa el seroperfil realizado para Ja Enfermedad de Aujeszky donde se 

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

proporcionados por Ja madre y que fueron decreciendo hasta Ja semana 1 O en un 20%, pero a In 

semana 12 aumento nuevamente en el 1 OOo/., de los cerdos presentándose anticuerpos propios del 

cerdo hacia la glicoproteina 1 (gp J ). 

Para interpretar la Figura 3 y Tabla 6, se juntaron Jos resultados obtenidos de las Figuras 1 

y 2 en donde se muestra la respuesta de anticuerpos de ambas enfennedades. 

Los resultados del seroperfil de Ja cnfennedad de PCP en el segundo rnuei.treo se observa 

en Ja Tabla 7. enconrrándose que para el scrotipu 3: en las semanas 2. 10 y 18 en un So/o. en la 

semana 14 en un 8º/o y en la semana 24 en un 10% de reactores positivos. En las semanas 4. 6, 8, 

12. 16, :w. :?:? .> 26 no hubó reactores positiYos. En los serotipos 1, 5 y 7 no hubó reactores 

posilivos. 
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TABLA 4. SEROPERFIL DE LA ENFERMEDAD DE PCP. PRIMER MUESTREO(% DE 
REACTORES POSITIVOS) 

2 o 1 23 o o .. o 1 o o o 
6 12 1 o o o 
8 o 1 o o o 

1 10 o o o o , 12 8 1 8 o o 
14 24 1 8 o o 
16 44 4 o o 
18 1 40 1 8 o o 
20 28 , 4 o o 
22 8 4 o o 
24 S:! 1 :!4 o o 
26 60 1 8 o o 

100 

llO 

llO 

o~~--~i.o---ta--"la--ill"=-_.f--__ >--_.~---~--~*---ta-_. 
o 2 ' 8 8 10 12 1.. 18 18 20 22 24 2111 

SEMANAS 

SEROT.1 SEROT.3 SEROT.5 m:ROT. h 

FIGURA 1. SEROPEAFIL DE LA ENFERMEDAD DE PCP. 

~MU~. 
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TABLA S. SEROPERFIL DE LA ENFERMEDAD DE EA. PRIMER MUESTREO(% DE 
REACTORES POSITIVOS) 

100 
4 100 
6 50 
8 33 
10 20 
12 100 
14 100 
16 100 
18 
20 

" 
24 
26 

100 

so 

60 

40 

20 

o¡_ 
o 2 4 e e 10 12 14 1e 1a 20 22 24 26 2e 

SEMANAS 

~~-Qe!_ 

FIGURA 2. SEROPERFIL DE LA ENFERMEDAD DE AU.JESZKY. 
PRIMER MUESTREO 
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En la Figura 4 se observa el scropcrfll realizado para la cnfcnncdad de PCP (segundo 

muestreo) donde se observo que los scrotipos l. S y 7 nunca estuvieron presentes desde O a 28 

semanas. para el scrotipo J se presento a partir de la semana 4 en bajo porcentaje (5%) y se ve un 

mfnimo (leve) aumento a la semana 16. bajando en la semana 20 y aumento nuevamente en la 

semana 26. 

Los resultados del scropcrfil de la enfermedad de EA se muestra en la Tabla 8 donde se 

observa que en la semana 2 en un 77o/o, en la semana 4 en un 41 %. en la semana 6 en un 70%. en Ja 

semana 8 en un 86o/o. en las semanas 1 O y t 8 en un 8%, en la semana t 2 en un 48%, en la semana 

14 en un 12o/a, en la semana 16 en un 28%, en la semana 20 en un 60o/a, en la semana 22 en un 

96%, en Ja semana 24 en un 93o/a. en la semana 26 en un 17% de reaclores positivos. 

En la Figura S se observa el seroperfil realizado para la EA (segundo muestreo) donde se 

encontró que los anticuerpos virales estaban presentes en un aumento muy significativo en las 

primeras semanas. bajando en la semana 1 O volvió aumentar en la semana 12. pero a Ja semana 

18 volvio a disminuir y aumento nuevamente en la semana 22. finalmente disminuyo a la semana 

26. 

En la Figura 6 y Tabla 9. muestra Jos resultados oblenidos de las Hguras 4 y 5 en donde se 

muestra la respuesta de anticuerpos. 

Los resultados para el seroperfil realizado para la enfermedad de PCP en el tercer muestreo 

se muestra en el Figura 7 y Tabla 1 o. encontrándose que para el serotipo 3: en la semana 2 en un 

50o/o. en la semana 6 en un 4o/o, en la semana 10 en un 46%. en ta semana 12 en un 91%. en Ja 

semana 14 en un 54o/o, a la semana 16 en un 36%. a la semana 1 8 en un 52%, a la semana 20 en un 

72%, a la semana 22 en un 79%, a la semana 24 en un 96%, a la semana 26 en un 61 %, a la semana 

28 en un 60% de reactores positivos. 

Los resultados para el serotipo 1 son: a las semanas 4 y 8 no hubó reactores positivos. En la 

semana l O en un 23°/a, a la semana 12 en un 65%, a la semana t 4 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 semana 28 en un 48o/o de reactores positivos. 

Los resultados para el serotipo 7 son: a las semanas 2 y 6 en un 4%, a la semana 14 en un 

4%, a la semana 20 en un 12% de reactores positivos. En las semanas 4. 8, 1 O. 12. 16, 18, :::?:?. 24, 

26 y 28 no hubó reactores positiYos. Los resultados para el seroperfil de la EA en el tercer muestreo 

fue negativo. 

En Ja Figura 7, se observa el seroperfil realizado para la enfennedad de PCP (tercer 

muestreo) donde se obsen'o que el serotipo S nunca estuvo presente desde O a 28 semanas, para el 

serotipo 1 se presento a panir de la semana 1 O. y aumento a la semnna 12. bajando en la semana 
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14. se ve un aumento signiticativo en la semana 18. bajando en la semana 24 y siguio bajando mas 

en la semana 28. Para el scrotipo 3 se ve un aumento significativo a partir de la 2a semana • pero 

no se encontró en las semanas 4 y 8 0 bajando en la semana 6 (6%) y aumentando nuevamente en la 

semana 10. de nuevo se ve un aumento significativo en la 12a semana (91%). bajando en la semana 

16. nuevamente se ve un aumento en la semana 24 y bajando nuevantente en la semana 28. Y los 

resultados del serotipo 1: se presento a partir de la semana 2 en bajo porcentaje. en las semanas 4. 

B. 1 o. 12. 16. 18. :?O. :?.2. 24. 26 y semana 28 no se detectó la presencia de anticuerpos. en la semana 

6 se encontró un leve aumento. lo mismo sucedio en la semana 14 y se ve un aumento significativo 

en la semana .:?O. 

TABLA 6. SEROPERFIL DE LAS ENFERMEDADES DE PCP Y 
EA. PRIMER MUESTREO(% DE REACTORES POSITIVOS). 

&i@IQ ifiiil!QiihltHlllQIFFltJllllQii*'liHjiiQp +MIAAM 
~ :! o :!3 o o 100 

f---.-6------ 1°2 ~ ---.g- --~-·--+·-··~---
¡ 8 o o o o 33 
¡-- 10 o o o w 

l-----~¡ 284_ --}--·- -¡·---~--·- ~ T-----~ 
16 44 4 o o 100 
18 40 8 o o 
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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 (o/o DE 
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FIGURA 4. SEROPERFIL DE LA ENFERMEDAD DE PCP. 
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TABLA 8. SEROPERFlL DE LA ENFER.l\ttEDAD DE AUJESZKY. SEGUNDO MUESTREO 
(% DE REACTORES POSITIVOS) . . ,. IQHQ 
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TABLA 9. SEROPERFIL DE LAS l:.NFERJi..1EDADES DE PCP Y EA. SEGUNDO MUESTREO 
(% DE REACTORES POSITIVOS). 
+i@l@i MfiliiiQIM*iitJllllQHFFltiijilQIJWiitiiiilQI +QHQIM 

2 o o o o 77 
4 o s o o 41 
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12 o s o o 48 
14 o o o o 12 
16 o 8 o o 27 
18 o o o o 
20 o s o o 60 
22 o o o o 96 
24 o o o o 93 
26 o 10 o o 17 
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TABLA 10. SEROPERFIL DE LA ENFERMEDAD DE PCP. 
TERCER MUESTREO. 
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VII. DISCUSION 

Los seropcrfiles actualmente son indispensables en las industria porcícola nacional e 

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

infección. Ya que nos ayudan a saber cuales son los microorganismos y como circulan éstos en la 

granja; éstos consisten en el muestreo estralificado de animales de diferentes edades de una 

población total, para determinar la proporción que tiene cada grupo de animales con anticuerpos 

especificas contra uno o varios microo..-ganismos, con el objetivo de establecer la dinámica de la 

infección en la granja y definir las estrategias de control. Los seropcrfiles son de gran importancia 

para los porcicultorcs ya que le permite al veterinario, tomar las médidas adecuadas parar el 

mejoramiento de la enfermedad. 

El seropcrfil (en el primer muestreo estratificado) encontrado para la Pleuroneumonia 

Contagiosa Porcina rc"'eló que los anticuerpos maternos (anticuerpos proporcionados por la madre) 

desaparecieron a la semana 8 y aparecieron los anticuerpos propios del cerdo (lechones) a partir de 

la semana 12. suben paralelamente los serotipos 1 y 3 pero en mayor proporción, a la semana 16 es 

el '"primer pico máximo .. (44°/o de reactores positivos) de anticuerpos para la PCP serotipo 1 y 

declino a la semana 22; sin embargo suben a la semana 26 (60o/o de reactores positivos) mientras 

que el serotipo 3 a la semama :?4 (24% de reactores positivos) (Tabla 4. Figura 1 ). El análisis 

scrológico reveló para el Virus de Ja Enfermedad de Aujeszky (VEA) que a la semana 4 el 100% 

de los cerdos tenian anticuerpos ma1emos de virus infecciosos y que fueron decreciendo hasta la 

semana 1 O para llegar a un 25°/o. sin emb3rgo, de las semanas 12 a la 16 nuevamente el 1 OOo/o de 

los cerdos mostraban anticuerpos hacia la gp l + (Tablas 5 y 6 : Figuras 2 y 3). Sólo se muestrearon 

los cerdos hasta la semana 1 6 porque desde la semana 12 hasta In semana 16 ya habia un 1 OOo/o de 

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

madre (cerda) estaba infectada por el VEA y como consecuencia esta infecto a los lechones. 

Cuando se resumieron en una misma (Figura 3). se observó que la presencia de anticuerpos 

contra d VEA con-clacionaban con un alto porcentaje de reactores positivos con la enfermedad de 

PCP. haciendonos pensar que hubó una predisposición (situación que ya se habia dcmostrado)(43) 

sobre todo el serotipo J (Es el serotipo que predomina en México). La PCP estaba en la granja en 

fonna enzoótica y 1uvó que intervenir un virus (VEA) para exacerbar la PCP. Entonces la estrategia 

fue vacunar (inmunizar) a los lechones contra la PCP con una vacuna comercial la cual contiene 

cultivos inactivados quimicamente de A. pleuropneu"'oniue serotipos 1. 5 y 7 (es una vacuna 

polivalente. es decir que esta vacuna contiene varios serotipos de A. pleuropneumoniue). Esta 
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vacuna contienen en el sobrenadantes toxinas y no cuerpo bacteriano. Para la EA se vacunaron a 

los lechones con una vacuna con dclección gpl". 

Los datos obtenidos en el Segundo muestreo estratificado {tres meses después). revelaron 

que sólo se encontraron anticuerpos contra el scrotipo 3 de A. pleuropnrumoniue y en un bajo 

porcentaje. Sólo \!n las primeras semanas y en bajo porcentaje (5 o/o) se encontraron los anticuerpos 

contra el serotipn 3 y en In semana 10 se incremento leve los niveles de anticuerpos (Tabla 7, 

Figura 4). El estudio serológico mostró para el VEA que en la semana 2 el 77o/o de los animales 

tenian anticuerpo~ contra el '·irus y que fueron decreciendo a la semana 4 para llegar a un 4'.:?o/o. sin 

embargo se incrementó nuc,·amcnte a ta semana 8 hnsta un 86o/a )' disminuyó en la semana 1 O hastft 

un 8°/o (Tabla 8. Figura 5). En este muestreo se ve que los cerdos vacunados tienen anticuerpos 

contra el VEA es decir se ve una infección activa del virus de campo de EA. Aqui se observó 

claramente que la vacunación contra la PCP se controlo pero .. también .. se controlo el VEA clinico 

(Figura 6). 

Los datos obtenidos en el tercer muestreo (6 meses despuCs). revelaron que a las semanas 

8 hasta la semana 12 suben en fonna paralela o simultánea los anticuerpo!> contra los serotipos 1 y 

3 pero en ma)or proporción el serotipo 3. decrecen a la semana 14 el scrotipo 1 y a la semana 16 el 

serotipo 3. Sin embargo. mientras Jecrccia el serotipo 3 se incrementaba el serotipo 1 a un pico 

mBximo en la semana 18. mientras que los serotipos 1 y 3 en la semana :!::!: en donde el porcentaje 

de reactores positivos se igualaron a partir de esta semana. el scrotipo 1 bajo y el serotipo 3 suhio a 

un porcentaje de reactores positivos m6ximo en la semana 24 (96°/o). para la semana Zft. c:I 

porcentaje de reactores positivos encont..-ados para ambos l'>Crotipos fueron simila..-cs pero mu)' altos 

para el serotipo 1. Seis meses dcspuCs. de no llevar a cabo las indicaciones pertinentes que son 

b.uen manejo. vacunación)' tratamiento. el problema de le PCP recrudeció sin que nadie le ayudará. 

ya que la madre aún seguia infectando a sus lechones porque tienen anticuc..-pus infcctantcs en 

su sue..-o que se \:icron en la semana :!:. por otro lado et VEA fue controlado >'ª que no se 

detecta..-on anticue..-pos infectnntes (AgGp 1 +)(Tabla 1 O y Figum7). 

Los efectos que queríamos obscr'"·ar con la vacunción era que disminu)cru el nUme..-o de 

animales infectados con la 11CP y la EA. )·a que Jebidn a estas enfermc.:dadel't cau~an grandes 

pcrd(das económicas debido a muertes de los cerdos. En los cerdos lactantes (lechones) le~ causa 

muerte. a las madres (cerdas) les causa abortos )' en los cerdos (de finalización) les causa 

problemas a nivel de vias respiratorias. V los objetivos de la vacunación son: tomar las medidas de 

control de la granja ya sea por medicación. vacunación y manejo de los cerdos. 
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Las pruebas scrológicns (Prueba de aglutinación en placa PLEUROTEST y Prueba de 

ELISA) son de gran utilidad ya que nos ayuda a diagnosticar enfcnncdades virales y bacteriales en 

animales de granja; como los seropcrfiles. los cuales se utilizan para detectar por lo menos un 

animal posilivo con respecto a la edad de los nnh:nales. 

En cuanto a los sueros utilizados. son representativos estadfaticamente. para dctenninar el 

porcentaje de reactores posi1ivos que tiene cada muestreo o grupo de animales con anticuerpos 

contra A. p/europneumoniue y VEA. 

Se ha evaluado la capacidad fagocitica C 13:?) en cerdos inoculados experimcntalmenrc. 

primero con ,\.Jycop/u..,;n1a l~w1pnt!umu11iae )- posterionnentc con A. pleuropnt!umuniae 

intranasalmentc y mostr6 que l0s cerdos inoculados con ambos microorganismos mostrarón los 

más severos signos y mas extensas lesiones en comparación con cerdos inoculados con cada uno 

de los microorganismos por separado. füaos resultados indican que la infección previa con 

Myc:op/usmu hyup,,eumoniue exacerba Ja PCP ( 1 :?:? ). 

La EA en los cerdos adultos causa principalmente una enfennedad combinada tunto 

nerviosa como respiratoria o bien del tipo subclinico. El VEA en los cerdos adultos causa Ja 

colonización del aparato respiratorio por una gran variedad de agentes oportunistas. dentro de los 

cuales Ja/'. multm:idu ocupa un lugar preponderante ( 18). El VEA es uno de los virus que afecta 

el pulmón de los cerdos en fonna primaria o secundaria. el cuál ejerce una marcada 

inmunosupresión en animales recuperados de Ja misma. y a su vez pudieni encontrarse involucrado 

en muchas enfenncdades (como la Enfcnncdad de GUisser y Pastcurelosis) difieilcs de reproducir 

experimcnlalcmcnte ( 18). 

Con respecto a este estudio nos ayudo a damos cuenta que por medio de los scroperfilcs 

(perfiles serolOgicos) que el VEA es un factor que pueda predisponer a que se presente más severa 

la PCP. TnmbiCn se demostró que el serotipo más frecuente es el 1 y que despuCs de llevar a cabo 

el primer muestreo y de reali7..arse el perfil serológico se localizan los punros de no infección. 

recomendándose medicación y/o vacunación. Los resultados posterionnente al tratamiento en las 

granjas se rc"cló en el segundo muestreo donde desapareció el serotipo 1. que como se ha 

demostrado es el mas se"·ero. 

Con la utilización de los paquetes de diagnóstico se puede conocer Ja siruución de la granja 

con respecto a fa enl"Crmedad )>- poder así establecer las mCdidas de control necesarias (ya sea por 

medicación. vacunación y manejo de la granja) 

Con Ja prueba de aglutinación en placa (PLEUROTEST) nos ayuda a detectar anticuerpos 

en f'\lCO tiempo; esta prueba e!o fadl de reaJi7.ar. es muy sen.,ible (86o/o)} especifica (97%). por Jo 
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que se pueden trabajar con un gran número de sueros. Esta prueba detecta anticuerpos (lgG) conb"a 

la cBpsula de A. pleuropneumoniae contenidos en el suero porcino. 

La prueba de ELISA es de gran utilidad ya que nos ayuda a diagnosticar cnfcnnedades 

virales y bacterianas en animales de granja. ya que nos permite realizar los seroperfilcs. Esta 

prueba es muy sensible (99o/o) y especifica (99o/o). por lo que se puede trabajar con un gran número 

de sueros. Esta prueba detecta anticuerpos contra la glicoprolcina 1 (gpl) del VEA que son 

producidos contra la cepa de campo dando como resultado positivo mientras que los cerdos que 

fueron vacunados no la presentan. 
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VIII.CONCLUSIONES 

1.En base a este estudio se dcfiniO que el serolipo l de A. pl.turopn~umut1itJt! tU\'Ó alta, pre\'Dlcmda. 

::. En ii:I primer muestreo. nos indico c:J .. crnpcrfil qu.: el VEA nos da sci\nles- de que huy una 

predisposición \!on el A. p/europne111HcJ1UUI!. 

3. De acuerdo a los resultados obtenidos. el serotipo 1 es el que predominó en el primer y segundo 

muestreo estratificado~ en el se~undo muestreo ~ tercer muestreo estra~iticado · predominó el 

serotipo 3 . 

.i. Las mC:didas sanitar-ias aplicadas del primer muestreo cstrntiticado fueron satisf'actorias pero nn 

del tercer muestreo estratificado ya que se encentro nuevamente y predomina A. pleuropneumon1ae 

seroupos 1 y 3. 

5. Las pruebas de Aglutinnc1ón en placa PLE.L'ROTEST ~ ELISA fueron ur.ilcs len trabajos 

epidemiológicos. como el presente). para el estudio los scroperfilc::i. de • .f. plt!11ropne11moniae y del 

VEA. 
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