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RESUMEN

Eduardo Arturo Fano Gonzélez. Control del Sindrome Reproductivo y Respiratorio de! Cerdo
(PRRS) por medio de un sistema de cuarentena y aclimatacién para la introduccién de

hembras de reemplazo a la granja, y despoblacién en la linea de produccién.

El objetivo del presente trabajo fue: a) evitar la circulacién del virus del Sindrome Reproductivo
vy Respiratorio del Cerdo (PRRS) en un hato reproductor, por medio del sistema de manejo para
las hembras de reemplazo denominado Cuarentena-Aclimatacién; b) interrumpir la circulacion
del virus en el drea de crecimiento y engorda por medio de la técnica de despoblacion; y ¢) hacer
una valoracién epidemioldgica del sistema, con respecto a esta enfermedad, por medio de la
correcta integracion de las herramientas diagnésticas. A mediados de 1996 se realizo el
diagnostico clinico de campo del Sindrome Reproductivo y Respiratorio del Cerdo en la
explotacion ¢n estudio (localizada en ¢l Estado de México). En Noviembre de 1997 se
implemento el programa de evaluacion diagnostica integral en forma secuencial (cada 4 meses) y
se realizo ¢l diagnostico definitivo de la enfermedad; el diagndstico integral consistio en: la
ulilizacion de la prucba serologica de ELISA, estudios anatomopatologicos, bacteriologia para la
identificacion de agentes complicantes, evaluacion clinica de campo y por Gitimo la evaluacion
productiva. Al inicio del estudio la explotacion se caracterizaba por mostrar cstabilidad
productiva en ¢l hato reproductor (Sitio 1), sin embargo, existia circulacion viral en la linea de
produccion, especificamente en el drea de crecimiento y engorda (Sitio 3). Para continuar con la
estabilidad del hato reproductor, se implement6 un programa de cuarentena-aclimatacion para las
hembras de reemplazo y se realizé un estudio histologico y serologico paralelo, en los lechones
du bajo peso con el fin de corroborar dicha estabilidad. Los resulttados de este estudio mostraron
gue no existia movimiento del virus del PRRS en la linea de produccion; es decir que no se
transmitia del Sitio 1 al Sitio 2. En el Sitio 3 existia circulacion del agente infeccioso, por to cual
se decidio realizar la despoblacion del Sitio 3 con el fin de interrumpir la circulacion viral en esta
arca. Los resultados obtenidos al modificar el programa de mancjo de las hembras primerizas
tueron favorables al observar estabilidad serologica, clinica y reproductiva en el Sitio §, producto
de la nula circulacion del virus en este sitio. Lo anterior se retlejo en el Sitio 2 ya que no sc

observo actividad del agente infeccioso a lo largo del estudio. Las estrategias utilizadas para cl



control del padecimiento en el Sitio 3 (Despoblacion-Repoblacion), también mostraron
resultados benéficos, al interrumpirse la presentacion clinica de la enfermedad y por consiguiente
obtener reducciones considerables en los porcentajes de mortalidad y de desecho. Asimismo para
evitar las infecciones bacterianas secundarias o complicantes, se utilizo un programa estratégico
de medicacién en el alimento, el cual consistié en recibir a los cerdos en el Sitio 3 con una
semana de Sulfacloropiridacina-trimetoprim y mantener un programa de pulsacion con
Tiamulina-Tetraciclina (2 pulsaciones continuas), intercalado con Sulfacloropiridacina-
trimetropim (1 pulsacion), donde se llevo a cabo un régimen de | semana de tratamiento por 3 de
descanso. En conclusion, al utilizar una correcta integracion de las herramientas diagnosticas
disponibles, se llega al pleno entendimiento del patron epidemiologico del virus det PRRS en el
sistema de produceion y se identifican los factores complicantes de la problemadtica. Con estos
puntos cs posibie aplicar las estrategias de control adecuadas, para finalmente Hegar a obtener

resultados satisfactorios, como los observados en este estudio.



1. INTRODUCCION

ANTECEDENTES

La industria porcina es una actividad que ha evolucionado, siendo notable el adelanto
tecnolégico que se observa en ella. Innovadoras técnicas de produccion son propuesias
constantemente y todas ellas encaminadas a una mayor rentabilidad de los centros de produccion
porcina. Uno de los principales obstaculos para lograr lo antes mencionado es la presentacion de
enfermedades, la mayoria de cllas ya muy conocidas y cstudiadas, pero en la actualidad existe
una enfermedad que vino a cambiar el concepto de salud del hato porcino mundial v ta cual en
¢ste momento se encuentra causando grandes pérdidas a la porcicultura mexicana ¢ internacional

(Sterra, ef al., 1998).

A esta nueva enfermedad la Qficing Internacional de Epizootias (O 1 1), en 1992 1¢ denomino
oficialmente Sindrome Respiratorio y Reproductivo del Cerdo (PRRS) (Zimmerman er af 1997,
que corresponde a la descripeion de esta enfermedad cuando ya se ha establectdo. Anterniormente
en Buropa se utilizo el nombre de Aborto Epizootico v Sindrome Respiratonio de los Cerdos
(PEARS) que describe la forma en que se presenta al Hegar a zonas en donde no estaba presente
la enfermedad (Correa, ef af., 1995} Esta enfermedad es considerada como el problema de salud
y produccidon ccondmicamente mds significativo para 1a industnia porcina en los 10 dlumos atos
(Dee ef wl, 1997), Ja cual ¢s caracterizada por afectar a los sistemas reproductivo, respiratono ¢
inmunologico de los cerdos, y por poseer una alta capacidad de diseminacion dentro de los hatos

porcinos (Done, 1995, Meredith, 1995)

La enfermedad fue clinicamente reconocida pnmeramente en los Estados Unidos de Ameriea
(EUEAD o mediados de los ados ochentas a la cual se e Hamo micialmente Entermedad
Misteniosa del Cerdo (Meredith, 1995 Zumerman o of, 1997, Murtaugh or al., 1997 Koth,
19960), en Buropa se registré su presencin primeramente on Alemama en 1990, v se ditundio
rgprdamente o Holanda ¢ Inglaterra en 1991 (Done, 1995) Desde entonees se ha difundido a todo
¢l mundo, donde actualmente ¢s va un problema enzootico en los poimeipales centros de

produccion curopeos v norteamernicanos (Done, 19935),



El agente ctioldgico fue aislado por primera vez en Lelystad, Holanda en 1991, por Wensvoort ef
al., y por esto se le denominé “Virus Lelystad”. En 1992 Collins ef al. aislaron el virus del PRRS
en E.U Ay Wensvoort ef al. en 1992, reportaron que existen marcadas variaciones antigénicas

entre los virus aislados en Europa y Estados Unidos de America (E.U.A)).

Con cl objeto de conocer la prevalencia de esta enfermedad, Milian et a/. en 1994, realizaron un
trabajo en ¢l cual se realizd un muestreo de animales de granjas con antecedentes de haber
importado animales de E.U. A. durante los 7 afios anteriores. Estos autores encontraron solamente
un 8.1 % de scroprevalencia. En 1995 Correa et af,, en cerdos nacionales € importados de ©
estados, encuentran un 8.36 % de animales positivos y comentaron que este dato no se refierc a la
prevalencia de esta enfermedad en todo el pais, ya que inicamente se incluyeron una parte de las
granjas importadoras de cerdos. En 1996, Weimersheimer ¢t /. involucraron a casi la totalidad
de los estados de la repablica en un estudio de seroprevalencia de la enfermedad y encontraron
una frecuencia del 39.10 %, por otra parte Monilla er a/. en 1997 revelan que de 40 granjas
evaluadas de todo cl pais ¢l 88 % eran serologicamente positivas, donde se presentaron centros
de produccion seropositivos en 29 estados y ¢l patrdn de circulacion del virus tue tanto en el pic
de cria como en los animales en produccion, lo cual fue corroborado un afio después por
Diosdado er ul(1998), quienes reportaron un 84 % de granjas positivas de un total de 181 granjas
incluidas en ¢l muestreo, ubicadas ¢n diferentes regiones del pais. Lo anterior demuestra que en

M¢éxico, ¢l virus se encuentra ampliamente ditundido.

Ademas de la evidencia serologica existe también evidencia clinica det Sindrome Reproductivo v
Respiratorio del cerdo en nuestro pais y también existe conocimiento de que ¢l problema es serio
comparado con los estudios de ta enfermedad hace cuatro aftos (Carvajal, 1997). Sin embargo, ¢l
virus fue aislado por primera vez en nuestro pais en 1998 por Sierra ¢f o/, de muestras

provenientes de tos estados de Puebla. Veracruz y México,

Por otia parte ¢l control de fa entermedad a nivel granga, ¢s un punto que ¢n estos momentos se
encuentra en plenoe estudio; sin embargo, se ha temdo un importante avance, tundamentandose on

el mancjo de las cerday primerizas (Dee, 1997)



1.- CARCTERISTICAS DEL VIRUS DEL SINDROME REPRODUCTIVO Y
RESPIRATORIO DEL CERDO (PRRS).

El agente ctioldgico es un virus que contiene RNA en su genoma, de la familia 7ogaviridue, del
género Arterivirus, de la nueva orden de los Nidovirales. Este agente infeccioso es muy
semejante al virus de la Arteritis Equina, al virus de la Deshidrogenasa Lactica del Raton y al
virus de la Fiebre Hemorragica del Simio {Done, 1995; Meredith, 1995; Zimerman ef af., 1997
Cavanagh, 1997). Sus caracteristicas son las siguientes: es pleomorfico, mide de 50 a 60 nm de
didmetro, envuelto, sensible al cloroformo, no hemaglutina al utilizar eritrocitos de 11 especies
animales, no es estable a un pH inferior de 5 ni superior a 7 y ¢s estable a temperaturas bajas

{Correa ef al., 1995; Murtaugh er af., 1997).

21 genoma del virus contiene 7 ORFs (Marcos de Lectura Abierta) que codifican a las proteinas
virales especificas. LLos ORFs a y |b comprenden cerca del 80 % del genoma viral y coditican el
RNA-dependiente, RNA polimerasa y también se cree que el RNA replicasa: y los ORFs 2 al 7

codifican proteinas estructurales (Mculenberg, 1998).

Al utilizar ¢l andlisis de secuencia de genoma del aistamiento americano, s¢ ha sugertdo que esti
formado por 6 proteinas estructurales, pero solo 3 de éstas han sido consistentemente
demostradas en viriones purificados: proteina 15 Kd (Kilodaltons) que pertenece a la
nucleocapside, proteina 19 Kd de la matriz y proteina 25 Kd que corresponde a ghicoproteina de

cenvoltura (Yang ef of., 1998, Zimmerman ef af., 1997).

Fa caracterizacion molecular del aislamiento europeo (“virus Lelystad™) fue reahizada por
Mculenberg ¢f af. (1998) en Holanda, quienes proponen que la arquitectura del virion esta
conformada por ¢l genoma, que esta rodeado por la proteina N (18 Kd) de 1a nucleocapside. Lo
anterior se observa estructuralmente como un centro icosahdédrico ¥ una doble capa de lipidos
que envuelve a la nucleocapside que contiene S protemas estructurales, las cuales son las
sigutentes: la proteina integral de membrana M (19 Kd) v cuatro gheoproteimas. GP2 (30 Ky,

GP3 (50 Kd), GP4 (35 Kd), GP« (25 Kd): de las 4 1o mas imponante v abundante es la GPs



Finalmente concluyen que el “virus Lelystad” al igual que el aislamiento americano tiene 6
proteinas estructurales, 2 de ellas no glucosiladas (N y M) y 4 glicoproteinas. Lo cual muestra
que existen algunas diferencias al caracterizar estructuralmente los aislamientos americanos vy

europeos,

2.- DIVERSIDAD ANTIGENICA DEL VIRUS DEL PRRS.

En 1992, Wensvoortt er al. reportaron que existen importantes variaciones antigénicas entre los
aislamientos europeos y americanos, con la utilizacion de un anticuerpo policlonal porcino. En
1993, Nelson ¢f al. utilizaron un panel de 3 anticuerpos monoclonales (MAb) contra 1a proteina
nucleocapside 15 Kd, donde se demostré nuevamente diversidad antigénica y divide a estos

aislamientos e¢n subgrupos europeo y norteamericano.

Otros estudios han demostrado que la proteina GPs (25 Kd) es la estructura mas variable, va que
solo un 51-59 % (Cuadro 1) de los aminoacidos son iguales entrc los- aislamientos
norteamericanos y europeos, mientras que 1a proteina M es la estructura menos vaniable con una
semejanza del 81 % (Meulenberg, 1998). Estas variaciones estructurales podrian ser la causa de
las diferencias antigénicas ya que otras investigaciones proponen que esta proteina (GPs) csta
muy asociada con la induccidon de anticuerpos seronecutralizantes en contra del VPRRS

(Meulenbergerg, 1998 Yang ef «f., 1998, Zimmerman e/ al., 1997).

Dentro del subgrupo de aislamientos, investigadores norteamericanos han realizado estudios para
identificar la existencia de diferencias entre ellos. Yang er af. (1998) al analizar 69 diferentes
aislamientos de muestras de ongen norteamericano, da como resultado una clasiticacion que
consta de 5 grupos distintos, los cuales dependen basicamente en la reactividad de un pancel de
anticuerpos monoclonales (MAbs) especificos para la proteina nucelocapside 15 Kd (MAbs
contra 5 diferentes epitopos de la proteina). Posterior a ¢sto se realizo un cstudio a mvel
gendamico v se concluyo que esta diversidad es debida a continuas mutaciones del RNA. En un
estudio parecido pero con un panel de 3 MADbs contra la proteina 25 Kd Yang or wl. (1998)

clasitica a los aislamientos en 4 grupos diferentes v apoya a la teoria que indica que esta proteina



¢s la estructura més variable. Por lo anterior se le atribuye a esta proteina la diversidad antigénica
entre los diferentes aislamientos.

Al estudiar el genoma de 9 aislamientos europeos Charreyre ef al. (1998) utilizé un analisis de
restriccion enzimatica (REA), donde encontré solo una variabilidad limitada entre los
aislamientos. Estos resultados cc_;inciden con la hipdtesis de que existe una variabilidad reducida

entre los aislamientos europeos.
3.- ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS.
Permanencia del virus en el ambiente.

El virus en general se considera fragil, no es resistente a temperaturas altas, a 56°C persiste 6
minutos, a 37°C perdura 3 horas, a 21°C por 20 horas, pero si se mantiene en ambientes hamedos
y trescos pucde persistir por periodos mas largos. En el agua puede permanecer hasta 11 diasy a
4°C en condiciones de humedad v pH optimo (6.25) su duracion puede ser de 90 dias (Meredith,
1995, Zimmerman, 1998). Por otra parte existen investigaciones que han recuperado virus de

tejidos que fueron almacenados en congelacion por més de 3 aios (Meredith, 1995).
Transmision y liberacién del virus.

La transmision del virus del PRRS entre los cerdos, ha sido documentada por estudios realizados
en el campo y el laboratorio, y los conocimientos sobre €sta son atn relativamente rudimentarios
(Zimmerman, 1998). Investigaciones como las de Wills er al. (1997) proponen que 1a principal
forma de transmiston es por contacto directo, Wenswoort en 1993, postularon que la forma mas
importante es la que se da por via acrea, que incluso podia darse a una distancia de hasta 20 Kim
(Zimmerman ef of, 1997). De estas dos teorias, 1a primera es la que se acepta en estos momentos
como via principal, ¢ incluso se indica que constantes movimientos de ammales promucven esta
forma de transmision (Albina, 1997). La via aérea generalmente se tavorece durante ¢l invierno
cuando las wemperaturas son bajas, la humedad es alta, ¢l viento es rapido y la exposicion a la huz

ultravioleta es menor (Albina, 1997).



El virus puede ser liberado en el semen (Dewey, 1997, Pijoan 1997) y es considerada una forma
importante de transmision ya que también se ha demostrado la presencia del virus en semen
fresco diluido (Shin er af., 1997). Esta transmision sexual a través del semen se explica
claramente con estudios que muestran que el virus se puede replicar en células testiculares
germinales (Sur e al., 1997). El virus también tiene la capacidad de transmitirse a través de la

placenta, y por lo consiguiente los lechones nacen infectados (Zimmerman, 1998).

La participacion de los fomites no esta aln claramente fundamentada, pero se tiene que tener
especial cuidado con las heces y orina, consideradas como fuentes potenciales de contaminacion,
ya que por estas vias también se libera el virus (Albina, 1997). Wills et af. (1997) detectaron cl

virus en la orina hasta por 14 dias y en la saliva hasta por 42 dias.

Existen diversos estudios sobre el tiempo de liberacion del virus, los cuales se ordenardn
cronologicamente: Albina ¢t al. (1994) reportaron liberacion viral 105 dias después de la
infeccion; Christopher-Hennings e/ al. (1995) reportaron deteccidon de RNA viral en ¢l semen de
scmentales experimentalmente infectados, 92 dias después de la exposicion; Wills ¢r /., (1997)
en condiciones experimentales recuperaron virus de muestras orofaringeas, tomadas de cerdos
inoculados con el virus 157 dias antes, Benfield ef al. (1997) detectaron RNA viral en animales
de 210 dias de edad que fueron expuestos al virus en el dtero. Esto datos sugieren la participacion

de animales portadores cronicos.
Diseminacion.

Una de las caracteristicas remarcables del virus del Sindrome Reproductivo y Respiratorio del
Cerdo es que se ha diseminado rapidamente entre los hatos porcinos de todo el mundo. £l virus
es considerado altamente infeccioso y se requiere una dosts infectante de tan solo igual o menor
de 10 particulas virales (Zimmerman, 1998). Dentro de la granja ¢l agente se disemina
ripidamente, por lo que se lega a tener un 8590 % de amimales seropositivos en dos o tres

mescs y subsecuentemente el virus tiende a persistir por varios meses (Albina, 1997).



Patrdén de Infecci6n.

Las hembras de reemplazo juegan un papel muy importante en el proceso de infeccion del PRRS.
Se ha observado que al introducir hembras activamente infectadas dentro de un hato reproductor
negativo, se llevaré a cabo la diseminacion del virus en el hato. En el caso contrario al introducir
cerdas de reposicion negativas en una granja infectada se observa una recirculacion del virus y

por lo mismo aparicion del cuadro clinico (Dee, 1998).

En un hato que ha sido infectado recientemente, una proporcién de lechones naceran de hembras
infectadas virémicas y el resto nacerd ya sea de hembras negativas o infectadas no virémicas; ¢s
decir que estos lechones tendran un diferente estado sanitario referente al PRRS al momento de
ser trasladados al drea de destete. Esto da como consecuencia que los animales que nacieron de
hembras virémicas liberaran el virus e infectaran a los animales seronegativos susceptibles. En
estos casos sc observa rapidamente signologia, lo cual sucedera independientemente del flujo de
cerdos o el sistema de produccion existente (Piyoan, 1996). Sin embargo. en granjas
cronicamente infectadas que manejen flujo continuo o un sistema deficiente de “todo dentro/todo
fucra”, al introducir los lechones al area de destete estos serdn infectados por los animales mas
viejos, localizados en la misma instalacion y los signos se desarroltaran mas lentamente. Por otra
parte el lapso para la presentacién de la signologia dependerd de los niveles de inmunidad
materna de los lechones al entrar, asi como del namero de cerdos viejos infectados presentes ¢n
las instalaciones y por Gltimo del grado de contacto de los cerdos infectados con los que ingresan

(Pijoan, 1996).

Como ya se menciond anteriormente, el virus tiene la capacidad de producir infeccion
persistente, lo cual es el principal obsticulo para establecer metodologias encaminadas a la
prevencion, control y eliminacion del agente; ya que la infeccion con ¢l virus del PRRS se
caracteriza por la intermitente produccion de virus en el hospedero por un largo periodo de
ticmpo. Por lo que el entendimiento de como el virus del PRRS establece ¢l mecanismo de
infeecion y la forma de detectar animales portadores, son el punto prionitario para las nuevas

investigaciones {Benfield er /., 1999, Zimmerman, 1999),



El1 VPRRS en otras especies.

Diferentes estudios se han realizado con el objeto de determinar si otras especies animales se ven
afectadas cifnicamente o participan como portadoras del VPRRS. En lo referente a la
transmision, se sabe que no juegan un papel importante en este proceso los roedotes (Hooper ¢f
al., 1994), gallinas de Guinea y pollos (Zimmerman er al., 1997). No es asi en el caso de los
patos silvestres, en los cuales se demostro liberacion viral en las heces, cuando hubo previa
exposicion experimental al virus del PRRS en el agua de bebida; via por la cual se observo que
estas aves son particularmente susceptibles al virus, ya que eran capaces de liberarlo hasta por 25
dias post exposicion, sin mostrar ninguna signologia clinica. En un segundo experimento
realizado por los mismos autores, demostraron que la transmisién ocurre de pato a pato y
finalmente sec comprobo que los cerdos son susceptibles al virus derivado de los patos

(Zimmerman ¢f al., 1997).
4.- PRESENTACION DE LA ENFERMEDAD,

Ll cuadro clinico del PRRS {Cuadro 2) puede ser extremadamente variable de granja a granja. La
severidad de la presentacion tiene que ver con el tipo de “cepa” presente (curopeas o
americanas), asi como del sistema de produccion, la edad al momento de la infeccion y lo mas
importante, de las enfermedades preexistentes establecidas en cada explotacton (Done, 1995).
Por estos motivos es posible que se observen diferencias en la presentacion clinica, como gramjas
con infeccion no aparente, en las cuales los parametros productivos no se¢ encuentran atectados:
micntras que otras explotaciones se pueden presentar brotes con signos respiratorios en los
cerdos de la linea de produccion y/o brotes periodicos de la forma reproductiva, asi como
también es posible observar piaras que experimenten enfermedad respiratoria cronica severa

(Zimmerman ef af., 1997).

Por otra parte, se ha comprobado experimentalmente, que el virus del PRRS puede causar la
enfermedad en animales en crecimiento, en combinacion con otras infecciones virales o
bacterianas, como Haemoplulus puraswis (Solano et al., 1997), Pusteurella multocida (Carvalho

et al. 1997), Actmobacilius pleuropneumoniae (Pol et ul., 1997), Streprococcus sus serotipy 2




(Galina et al., 1994, McCaw et al., 1998), Coronavirus respiratorio porcino, Influenza porcina
(HIN1) (Van Reeth, et al., 1996), Enfermedad de Aujeszky (Chen er al., 1998), Enfermedad del
ojo azul (Stephano, 1998), Salmonella choleraesuis (Gray et al, 1996) y Mycoplasma
hyopneumoniae (Thacker, 1998). En el Cuadro 3 se presenta una relacién de infecciones
secundarias complicantes, en las diferentes etapas productivas. Las pérdidas econdmicas
ocasionadas pueden llegar a ser altas, principdlmente en zonas con poblaciones densas v
susceptibles, asi como en donde ocurre por primera vez la infeccion. Por el contrario se
consideran menores las pérdidas en donde la enfermedad ya se ha difundido y establecido en la
mayoria de los hatos y en estas condiciones se puede presentar en cualquier edad o etapa de

crecimiento (Correa ef al. 1995).
Enfermedad reproductiva:

La cnfermedad en su forma reproductiva corresponde a la fase aguda e inicial, que atecta a
animales adultos susceptibles (Pijoan, 1996), y se manifiesta con baja de fertilidad, abonos al
término de la gestacion, partos prematuros, aumento en ¢l namero de fetos momificados y
mortinatos, aumento de la mortalidad en la lactancia, por ammales nacidos débiles; tardio
retorno al estro y aumento en ¢l niumero de repeticiones (Lager ¢r al., 1996, Benfield ef of.,

1996).

Tanto las hembras como los sementales cursan con anorexia, elevacion de la temperatura
corporal, letargia, en algunos casos coloracion azulosa de orejas, abdomen y vulva (Correa, 1995,
Leman, 1992). Sin embargo, en las hembras la falla reproductiva que induce el VPRRS cs
principalmente en ¢l ultimo periodo de gestacion (= 71 dias de gestacion), observando

principalmente abortos, los cuales se asocian a dadlos al tejido vascular (Lager of of., 1996).

Por otra parte, s¢ ha reportado en algunos cstudios que los sementales sufren una sigmiticativa
reduccion en el volumen v oen la calidad del semen (Benficld ¢f af, 1996), debido o un
incremento en el nimero de espermatozoides con gota citoplasmatica distal, una disminucion ¢
la mothidad espermatica y anormalidades en la estructura acrosomal (Pricto ¢t al,, 1994) Sin

embirgo en otros estudios se indica que el VPRRS st puede causar cambios en la calidad ded




semen, pero que estas diferencias no son consistentemente observadas en todos los sementales
(Molitor ef al., 1995; Swenson er al., 1994; Yager et al., 1993).

Los hatos reproductivos afectados, al cursar el periodo epizodtico de la enfermedad, pueden
retornar a sus niveles normales de produccién en unos cuantos meses (3 o 4) (Lager ef al., 1996).
El pie de cria, al retomar a su estabilidad clinica y productiva, podrd mantenerse en esta
situacion, mientras se mantenga un control estricto en los animales de reemplazo, ya que de lo
contrario ¢! padecimiento podria convertirse en recurrente y presentar ia forma reproductiva

enzootica de la enfermedad (Dee, 1997, Lager et al., 1996).

Enfermedad respiratoria:

i} PRRS asociado a enfermedad respiratoria, es relativamente comin como secuela de la forma
reproductiva de la enfermedad, y esta presentacion es considerada altamente dependiente a la
edad de los animales, es decir que ¢n condiciones de campo la edad de susceptibilidad puede
variar, pero usualmente los signos clinicos se observan alrededor de la segunda semana
postdestete (Pijoan, 1996). La enfermedad respiratoria suele establecerse y desarrollarse la forma

enzodtica, la cual puede persistir por largos periodos (aflos) (Lager e/ al., 1996).

Como ya se menciond anteriormentce [a signologia en el campo es dltamente variable y se puede
observar desde trastornos respiratorios casi imperceptibles (Zimmerman, 1997), hasta casos de
enfermedad respiratoria muy severa (Done, 1995; Pijoan, 1996). En los animales atectados puede
observarse pelo hirsuto, cianosis en la picl de las orejas, abdomen y extremidades, edema
palpebral, en algunos casos marcado retraso en ¢l crecimiento, disnea, fiebre transitoria, anorexia
y alta montalidad a causa de un aumento cn la susceptibilidad a otras enfermedades (Leman,
1992 Correa, 1995, Meredith, 1995). Muchos de los signos clinicos que son vistos en
condiciones de campo son tan vaniables que posiblemente son ocasionados por las enfermedades

secundarias y no por el VPRRS en si (Pijoan, 1996).



5.- PATOLOGIA.

Patogenia,

Algunos puntos sobre la patogenia del virus del PRRS se encuentran en estudio, pero se sabe que
al entrar al hospedador, el agente se multiplica ¢n las tonsilas y en los macrofagos residentes de
la mucosa de entrada (principalmente respiratoria), v se tiene un especial tropismo por los
macrofagos alveolares. La informacion anterior soporta la hipdtesis central que trata de explicar
el porqué de la supresion de los mecanismos de defensa pulmonar, seguido de la infeccion.
También se ha detectado ¢! antigeno viral en los ncumocitos y células del epitelio bronquiolar.
En cstas células infectadas se desarrolla ripidamente un efecto citopdtico. Los macrofagos
infectados viajan a los linfonodos regionales, que son el segundo sitio de replicacion viral. El
virus se disemina via sangre a las 24 horas postinfeccion, por lo tanto llega a otros linfonodos de
otros sistemas;, y sceguido a ¢sto se desarrolla neumonia intersticial. Esta multisistémica
diseminacion del virus ocasiona una variada respuesta clinica, dependiendo de la edad del cerdo.
En este momento es relativamente facil el aislamiento del virus del suero y de algunos tejidos
como el pulmon (Benfield er uf., 1998; Cheon ¢f ul., 1998; Zimmerman, 1998; Van Reeth, 1997).
Existen autores como Yoon ¢f al. (1992) y Bilodeau er af. (1994) que indican un periodo de

viremia de entre 6 y 7 semanas.

2n hembras gestantes (con mds de 71 dias de gestacion), ¢l intervalo entre la entrada del agente y
la infeccion del feto es de alrededor de 7 a 10 dias, la muerte fetal se presentara en pocos dias v
en los casos en que los fetos sobrevivan, estos naceran débiles y moriran al primero o segundo

dia de nacidos (Lager ef «f., 1996).

in las imfecciones persistentes, la replicacion del virus es mis restrictivis y ocurre estnictamente
en el tejido lintoide, especialmente en los linfonodos y tonsilas o en sitios inmunoprivilegiados,
por lo mismo en los animales con infeccidn crontea es dificil aislar ¢l virus de tepido pulmonar o

de los macrotagos alveolares (Bentield o7 al | 1998).



Lesiones.

Las lesiones macroscépicas descritas por la mayoria de los autores corresponden a consolidacion
pulmonar, no siempre aparente, y una linfadenopatia. Halbur er al. (1995) en condiciones
experimentales ha observado areas con consolidacion pulmonar de color arena, no bien
demarcadas y en forma irregular, encontrando esto hasta en un 30% de los pulmones afectados.
En condiciones de campo'es dificil observar las lesiones macrosocopicas pulmonares a causa de

las infecciones secundarias (Meredith, 1995).

Las lesiones microscdpicas que se presentan son neumonia intersticial, con participacion de
linfocitos y macrofagos, hiperplasia e hiperirofia de neumocitos tipo Il y acumulacion de
residuos necrdticos y células inflamatorias en los espacios alveolares (Zimmerman ef o/, 1997;
Van Reeth, 1997); Halbur ¢r «l. (1995) ademas de estas alteraciones encuentran focos necroticos
en fos centros germinativos de los linfonodulos, en las hojas linfoides periarteriales en ¢l bazo y
en la médula del timo, y describe también una miocarditis linfocitaria. Feng ¢f u/. (1998) en un
estudio donde infectaron experimentalmente in utero a un grupo de fetos, informaron también las
mismas alteraciones de tejido linfoide pero en este caso acompafiadas de severa deplesion y una

disminucion significativa de linfocitos y monocitos circulantes.

En los lechones nacidos débiles y nacidos muertos, s¢ puede observar un liquido claro v
abundante en la cavidad abdominal, acompaflado de lesiones degenerativas, por otra parte se
observan areas inflamatorias en la placenta (Meredith, 1995, Stockhofe-Zurwieden er af., 1992).
Estructuras parecidas a particulas virales se han encontrado presentes en células endoteliales de

los capilares de fetos y placentas, y ocasionalmente entre las células epiteliales (Meredith, 1995),
6.- INMUNIDAD.

121 desarrollo de la inmunidad despuds de la infeceion no esta adn bien aclarado (Zimmerman,
1998). Bl que los parametros reproductivos despuds de un episodio clinico retornen a la
normalidad, son evidencia de que cierto tipo de inmunidad se desarrolla despuds de la exposicion

y esta proteceion puede ser prolongada, al menos para desatios homologos (Zimmerman, 1998).



Los cerdos i.nfectados desarrollan una respuesta inmune humoral, la cual puede detectarse por
diversos ensayos serolégicos (Yoon et al., 1995). También se sabe que existe una respuesta de
células T antigeno-especificas contra el virus del PRRS, pero el papel de la inmunidad mediada
por células (CMI) no se ha estudiado completamente tZimmeman, 1998). Aun no es claro el
entendimiento de cual tipo de respuesta’inmune es la responsable de crear la inmunidad

protectora, o si tienen que ver las dos en conjunto (Molitor et al., 1997).

Por otra parte, se ha demostrado que el virus persiste en presencia de una respuesta inmunc
activa, como lo ha indicado el aislamiento de virus de cerdos infectados hasta 157 dias después
de l1a inoculacion (Wills et a/,, 1997). La inmunidad pasiva se encuentra actualmente en estudio,
pero algunos reportes y observaciones clinicas indican que juega un papel limitado para prevenir

la infeccidn o disminuir la severidad de la enfermedad en animales jovenes (Zimmerman, 1998).

Segin Molitor er al. (1997), para esta enfermedad el sistema inmune se puede considerar como
una navaja de doble filo, es decir, uno de los filos es que el virus del PRRS tiene una
predileccion por las células inmunes, por lo tanto la manifestacion de la enfermedad puede estar
directamente ligada a los cambios en ¢l sistema inmune y la replicacion del virus en células de
linaje inmune puede inducir inmunosupresion, causando una predisposicién para la infeccion por
agentes secundarios. El otro filo ¢s que el virus, como ya se menciond, estimula una inmunidad

post-infeccién que protegerd a fos animales de una reinfeccion.
7.- DIAGNOSTICO.

I:1 diagnostico para cualquier enfermedad se debe de ver como una parte integrada al programa
de medicina en produccion y cada decision de diagnostico debe fundamentarse, tanto para
mejorar la produccion de la granja, asi como basarse en la estimacion cconomica (Doporto,
1999). Para ¢l diagnéstico del PRRS es de suma importancia la integracién del cuadro clinico,
examen patologico ¢ histopatologico, deteccion de anticuerpos especiticos y deteccion del agente
viral; esto aunado a los datos de produccion de la granja (Collins ef «f., 1999; Dee e af., 1997),

Como en todos los trabajos de diagnostico, ¢l primer paso v el mas imporiante, es el saber
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Serologfa.

La evaluacién seroldgica de una explotacién con r'e'specfoia PRR$ 'csl_importantc por lo siguicnte:
permite realizar diagnostico diferencial de enfénnedades respiratorias y reproductivas, cstablecer
¢l estado de infeccion y de circulacién de los agentes patégenos én ia granja, establecer ¢l estado
de infeccién de los animales de reposicién y.reali?.ar inveStigaciones sobre la fucnte de infeccion
(Meredith, 1995). El ¢studio seroldgico debe ser realizado cn' forma sistematica (perfiles) y
contar con un tamafio de muestra que confiera cuando menos un 95 % de confianza (Dce, 1997;
Kolb er al, 1997). Las técnicas seroldgicas utilizadas para la deteccion de anticuerpos
especificos para esta enfermedad son: inmunofluorescencia indirccta (IFA), ensayo de
inmunoperoxidasa (IPMA), seroneutralizacién (SN) y ELISA (Cuadro 4). Fntre Jas cuales sc
observan diferencias en sus caracteristicas, tales como especificidad y sensibilidad (Joo, 1994,
Yoon, 1996).

La prueba de ELISA es la mas comunmente utilizada y se han propuesto varios formatos: ELISA

indirecta con la utilizacion de valores OD directos, ELISA bloqueada, MACELISA (lgM
Antibody Capture) ¥ ELISA indirecta que uttliza un sistema de proporcion muestra posiivo s/p,
Jonde este valor final es igual al cociente de la densidad optica del sucro testigo positivo entre 1

del suero problema (McCaw et ul., 1998, Zimmerman, 1998).

la empresa IDEXN ha desarrollado un sistema que detecta anticuerpos contra anlarmcnioe,
Quropens v amencanos, reporta una sensibihdad del 100 % v una especificidid del 97 %4y e
vonsidera rapida y permite ser muy repetible En forma temprana se pueden detectar anticueras
de v a 13 dias postintaccion. presemta el pico de deteccion de la terscera a la sexia sernana oo
cipar Je detevilasios hasta 3 oo 4 meses despues En esta prucha s considera positiva da ruestia
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1994; Kolb, 1996; Zimmerman, 1998). En México no existen estudios de validacién de los
“Kits” comerciales, en los cuales se hubieran evaluade su sensibilidad, especificidad,
repetibilidad y punto de corte; pero como es una prueba ampliamente utilizada y validada en

E.U.A. y Europa en estudios epidemilogicos, se consideré prudente su utilizacion en este estudio.

Algunos veterinarios y laboratorios de diagnéstico consideran que un valor s/p = de 2.0 es
indicativo de infeccion reciente o activa (Zimmerman, 1998). La curva de valores s/p sigue un
patrén repetible en la primera exposicioén al virus y se divide en 5 fases distintas: Fase 1 o de
desarrolle que consiste en las primeras 4 semanas postinfeccién, los cerdos seroconvierten
rapidamente y sus valores s/p se ven elevados a niveles que se aproximan a su pico (2 a 2.4);
Fase 2 o de pico, que va desde la cuarta hasta la octava semana postexposicién donde muchos de
los cerdos alcanzan su méximo nivel de valores s/p (excediendo el 2.5), pero en el caso de
animales vacunados este valor es de aproximadamente de 1.5, no excediendo un s/p de 2.5 y ésto
es el unico indicador para diferenciar a animales vacunados de no vacunados, Fase 3 o de
decline rdpido, que se da de la octava a la decimosegunda semana postexposicion, en este
periodo los valores s/p caen rdpidamente a 1.0; Fase 4 o de decline gradual, de la
decimosegunda semana postexposicion en adelante, donde los valores s/p declinan gradualmente
de 1.0-0.8, hasta que los cerdos se conviertan en negativos seroldgicamente (<0.4) nuevamente; y
la Gltima Fase S o postcxposicion negativa, es variable y va de 16 a 32 semanas postexposicion
en estudios experimentales, los cerdos permaneceran negativos hasta que una nueva exposicion
viral sea suficiente y se de la replicacion en las células blanco para producir una respuesta
anamnésica (Kolb, 1996).

l.a distribucidn de los valores s/p a menudo se aproximan a una distribucion normal y las piaras
con poca variacion y alto pico central de la media se piensa que son estables a la enfermedad. Sc
ha observado que los hatos con infeccion aguda y los endémicos sintomaticos muestran grandes
variaciones y altas medias en los valores s/p, y la distribucion de éstos no ¢s semejante a la
normal. Esta simple evaluacion puede proveer un método para la descripeion de la estabilidad de

la granja, pero es necesario integrarla con mds informacion de diagnostico (Roberts, 1999),
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Esta prueba de ELISA y especificamente este “Kit”, es utlilizado con ia finalidad de determinar
donde se encuentra la posible circulacion del virus al localizar dreas de seroconversion, asi como

para el monitoreo de estabilidad en el hato.reproductor (Harding et al., 1998).

La Inmunofiuoresencia Indirecta (IFA) puede ser utilizada para detectar 1gG o IgM anti PRRS

(Kolb, 1996) y para esta prueba se considera una especificidad del 99.5 % y una sensibilidad
desconocida. La desventaja Iprincipal es que los resultados finales varian dependiendo de cuanto
difieran entre si la “cepa” utilizada en ¢l ensayo, y la de campo (Zimmerman, 1998). Esta técnica
cs utilizada en Norteamérica, pero tiene la desventaja que no se puede automatizar como ¢s ¢l
caso de la ELISA. Ademas de que los anticuerpos detectados indican la evidencia de la infeccion
por el virus, pero existe poca asociacién con la inmunidad protectora. Sin embargo. los
anticuerpos pueden ser detectados en una forma temprana, es decir entre los 6 a 7 dias
postinfeccién (PI) y ! pico mas alto es detectado (1:1024) alrededor de la tercera semuana. para
que estos declinen entre los 4 y 6 meses Pl, presemtando titulos de 1:4 o 1:16 (Joo, 1994; Kolb,
1996).

[l ensayo de inmunoperoxidasa en monocapa (IPMA), para PRRS es una prucba muy popular ¢n

Europa y tiene una sensibilidad y especificidad similar a IFA; sin embargo, comparte la misma
desventaja que la prueba de IFA de no poder automatizarse. Los anticuerpos son usualmente
detectados entre 7 y 15 dias después de la exposicion y pierde la capacidad de detectarlos entre

los 3 y 6 meses postinfeccion (Joo, 1994; Yoon, 1996).

L.a prucha de seroneutralizacion (SN), también se considera especifica pero se ha demostrado que

es menos sensible que la de ELISA y se recomienda uttlizarla como herramienta de investigacion
v no como de diagnostico rutinario (Zimmerman ¢/ @, 1997). Esta prucba esta basada on la
habilidad de ciertos anticuerpos para inactivar al virus, neutralizandose su habilidad pura intectar
a las cclulas, por otra parte es capaz de detectar anticuerpos entre 1 0 2 mueses despuds de 1a
exposteion y mantener esta capacidad hasta 1 ao despues (Kotb, 1996). Por esta altima razon la
combinacion de esta téenica con la prueba de ELISA, e¢s lo ideal para la determmacion del
tiempo transcurrido desde la exposicion, hasta el momento en que los anticuerpos son detectados

(Roberts, 1999),
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Identificacién del Agente Viral,

Aislamiento Viral: La muestra que famhta més el a:slamlento wral es el suero, ya que se
presentan estados de viremia prolongados (entrc las 4 y las. 6 semanas postinfeccion), pero
también puede aislarse de muestras tisulares, mcluyendo pulmones, bazo, amigdalas y
linfonddulos. También se practica en forma @til la obten.cién de mﬁcréfagos alveolares para el
aislamiento de! virus, mediante e! lavado pulmonar (Zimmerman, 1998). El fluido toricico
también puede ser utilizado para intentar el aislamiento viral (B;otner, 1997). El aislamiento sc
realiza utilizando PPAM (Macréfagos Alveolares Porcinos), o alguna de las dos lineas celulares
siguientes CL 2621 y Marc-145. La identificacion del virus aislado se realiza por medio de
procesos serolégicos especificos utilizando un antisuero especifico (anticuerpos monoclonales)
(Botner, 1997).

Inmunohistoquimica: La deteccion inmunohistoquimica del virus, en las secciones de tejidos
congelados o fijados en formalina, teflidos con inmunoperoxidasa o con tinciones de plata y la
utilizacion anticuerpos monoclonales en contra del virus, ha sido descrita como una técnica muy
atil para el diagnostico o identificacion del antigeno; pero aparentemente es utilizada en la

mayoria de las veces para propésito de investigacién (Botner, 1997, Cheon et al., 1998).

Deteccién del RNA especifico del VPRRS: Se han desarrollado pruebas por Reaccion ¢n
Cadena de la Polimerasa (PCR) y técnicas de hibridacidn in situ, las cuales se han utilizado para
la deteccion del genoma del virus (Zimmerman, 1998). La PCR es una prueba muy sensible y una
de sus aplicaciones es para detectar ¢l RNA viral en sementales persistentemente infectados
(Christoper-Hennings ¢t al., 1995). Por lo que Collins ¢f . (1999) informan la claboracion de
una prueba automatizada de PCR para esta enfermedad denominada TagMan®, detecta ¢l agente
¢n muestras de semen poreino, ademas de que el ensayo detecta al ORF6 del virus v se considera
que tiene mayor confiabilidad al tratarse de virus norteamericanos, no asi al virus de fuentes

europeas.



La hibridacién in situ no radiocativa es una prueba recientemente reportada para la deteccion del
virus en tejidos fijados en formalina y embebidos en parafina (Cheon, ef al. 1998, Hwang et a/.,
1998). Mientras que la Reaccién en Cadena de la Polimerasa-Transcriptasa Reversa (RT-PCR),

es otra herramienta para la deteccion del virus, que tiene la bondad de poder diferenciar virus

americanos de europeos (Botner, 1997). Por dltimo la caracterizacion de los virus aislados
también se ha realizado por medio de un enéayo de longitud de polimorfismo por fragmento de
restriccion (RFLP), este ensayo involucra aislamiento del virus, amplificacién por PCR del ORF
5, seguido por la digestion por endonucleasa de restriccidn y concluyendo con electroforesis de

las proteinas (Zimmerman, 1998).
8.- ESTRATEGIAS DE CONTROL.

En forma global para poder trabajar con un problema de PRRS y llegar a un control eficiente,
Dee et al. (1997), proponen que todo se debe enfocar a 4 puntos principales:

1. Establecer las técnicas a utilizar para el diagndstico, y para el entendimicnto de Ia
epidemiologia del virus en la granja.

2.~ Clasificar a la granja en base al patron de infeccidn.

3.- Con base a lo anterior, Implementar la Estrategia de Control Especifica (1.LE.C.E.).

4.- Y por Gltimo el monitoreo secuencial de la granja después de 1a LE.C.E., para cvaluar los

avances obtenidos.

Como se menciond ¢n ¢l primer inciso, ¢s necesario integrar las herramientas de diagnostico
adecuadas y disponibles, de una manera eficiente, para poder llegar al pleno entendimiento del
patron de infeccion del virus dentro de la explotacion; con esto es posible clasificar a la granja
segan este patron, y mediante ello tomar la decision correcta de cual o cuales serd(n) la(s)
estrategia(s) de control mas adecuadas, con el objeto de llevar a cabo su implementacion. Para lo
cual Dee er al. (1997) proponen la stguiente clasificacion, basada en la signologia clinica, en los

resultados de laboratorio y en los datos de produccion:

Granja negativa: La granja no ha sido infectada, es serologicamente negativa y clinicamente

“virgen”, es decir, no hay evidencia de signologia.



Granja estable inactiva: El término “estable” de esta clasificacion, se refiere al estado de PRRS
en el hato reproductor, mientras el término “activo” se refiere a los animales de la linea de
produccion. El hato reproductor que es considerado estable, quiere decir que anteriormente tuvo
exposicion al virus, sin embargo, la eficiencia reproductiva ha retornado a los niveles vistos antes
de la infeccién. En esta clasificacion el perfil serolégico debe indicar animales positivos a través
de una poblacién sometida a un proceso de muestreso, pero los valores s/p de la prueba de ELISA
deben ser consistentemente bajos, es decir menores a s/p de 1. Por otra parte cuando la linea de
produccion se considera inactiva presenta pardmetros de produccién que se encuentran en niveles
similares a los obtenidos antes de la infeccidn. En este caso los signos clinicos no son
frecuentemente detectados, y los perfiles serologicos indican la presencia de anticuerpos
calostrales cn los cerdos recientemente destetados; sin embargo, los anticuerpos decaen sin

subsecuente seroconversion en el periodo postdestete.

Granja estable activa: Presenta un hato reproductor similar al de la granja estable inactiva; sin
cimbargo, prevalece una infeccion activa postdestete, es decir el perfil serolégico indica que
existe una seroconversion en la Gltima etapa del destete o en la etapa de engorda. En ¢l destete
por la falta de transmision del virus dentro de! hato reproductor (lo cual indica que las madres
estan trasmitiendo anticuerpos a los lechones), los lechones estan de excelente calidad y cuentan
con altos niveles de inmunidad calostral, sin embargo, durante las primeras tres semanas
postdestete la inmunidad declina y ocurre la infeccion en caso de existir virus circulante. Por lo
que la fuente de! virus estd localizada en los cerdos viejos de engorda previamente infectados, los
cuales diseminan el virus a través de los procesos de mezclado de animales de diferentes edades.
I:n los animales en crecimiento y engorda la situacion sanitaria de los cerdos empeora, donde se
tiene como consecuencia inmediata que las afecciones respiratoria se eleven, seguida por un
incremento en la incidencia de infecciones bacterianas concurrentes. Sin embargo es posibie ¢l
aislamiento del virus de tejidos tales como tonsilas y pulmon y también de suero de animales del

destete,

Granja inestable: Bsta clasificacion es tipica de granjas que han sufrido recientemente una

infeccion aguda o estin experimentando un proceso de infeccion cronica. En cualquicra de los




dos casos, la presencia de signos clinicos, asi como de pérdidas productivas, son detectadas tanto
en el hato reproductor como en los animales de destete. Por otra parte al realizar los perfiles
serolégicios, es posible detectar anticuerpos, lo cual significa que existe evidencia serologica por
la reciente exposicion al virus. Los signos clinicos son: partos prematuros, lechones nacidos
débiles, abortos en el tercer trimestre, anorexia en las hembras gestantes y agalactia en las
hembras recién paridas, y que la calidad de los lechones en ¢l destete es pobre, es decir peso por
debajo de lo esperado, ademds de que algunos de estos animales presentan signos de enfermedad
respiratoria. En estas granjas es posible el aislamiento del virus a partir de muestras de los tejidos

(tonsilas, pulmén y linfonodos) y del suero.

Debido a la variacion de la presentacton clinica y a los patrones de transmision del virus, es
dificil el proponer una estrategi;z de control que sea efectiva en cada uno de los difercntes casos.
Por lo tanto es importante el entendimiento de cual estrategia de control utilizar, con base al
patron epidemioldgico, con previo andlisis integral de la informacion; sin embargo, a

continuacion se presentan diferentes metodologias que se pueden aplicar.
Manejo de la hembra primeriza.

Dee et al. (1997), indican que el punto principal para el control de la enfermedad ¢s el manejo
de las cerdas primerizas, con lo cual se intenta estabilizar ¢l hato reproductor, reduciendo o
previniendo ¢l desarrollo de “subpoblaciones™, este término es utilizado en epidemiologia ¥
consiste en la creacion de estratos 0 subgrupos, que en este caso son de hembras susceptibles
recientemente infectadas, que cohabitardn con un hato crénicamente infectado. Sin embargo, cs
importante remarcar que al establecer la perpetuacion de las subpoblaciones se¢ mantiene la

transmision viral.

Por otra parte la tendencia actual en la industria porcina consiste en la introduccion de grandes
poblaciones de animales jovenes a la pranja, y en la disminucion en el numero de entradas, es
decir que las granjas trabajen bajo ¢l sistema de ““todo-dentro/todo-tfuera™ en el flujo de sus

reemplazos. Otro elemento que ha dado buenos resultados es la utilizacion de cuarentenas o

(2]
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aislamientos para el pie de cria, siendo la permanencia en estos lugares mds prolongada que lo

usual, con lo cual se evita la introduccidn de animales virémicos (Dee, 1998).

Para poder controlar la enfermedad dentro de una explotaciéon se proponen los siguientes
sistemas:

1) Centros de aislamiento y aclimatacién (IAC).
Se conforma de dos fases, 1a primera de ellas consiste en la fase de aislamiento (cuarentena), la
cual deberd contar con instalaciones independientes de las que se utilizan para la fase de

aclimatacién,

Este edificio de aislamiento debe estar localizado fuera de la granja y debera funcionar como un
sistema en contra de la introduccion de nuevas enfermedades, asi como también deben
permanccer las hembras un lapso minimo de 30 dias, en el cual se aplicard la vacunacion contra
el PRRS, con cllo se protegen antes del desafio al virus de campo. En E.U.A vacunan a las
primerizas cuando arriban a esta area y por segunda ocasidn al final de este periodo (Bautista e/
al., 1996). Se recomienda un minimo de 30 dias entre vacunaciones, ya que los diferentes autores
indican que menos del 30% del hato reproductor vacunado permanece virémico durante lo 28
dias postvacunacién (Polson, 1994), l.a segunda fasc es la denominada aclimatacion, localizada
dentro de la granja, y su funcion es exponer a los reemplazos a los agentes existentes en la

explotacion.

El periodo requerido en cada fase es de por lo menos 30 dias, por lo tanto las hembras al eotrar al
edificio de aislamiento deberdn legar 60 dias antes de la edad de cubricion. Por lo que si se
utilizan 4 semanas en cada fase (30 dias), se tendrin 4 grupos semanales de hembras, que
conformaran un bloque, donde se maneja un flujo “todo-dentro/todo-fuera™. Cada grupo scmanal
tendra diferente edad, por o tanto tendrin diferente edad al momento de la cubricion, y estos
pucden diferenciarse con aretes de diferentes colores (Dee, 1997). Esta estrategia ha sido probada
bujo condiciones de campo y parcee ser efectiva para ehiminar subpoblaciones relacionadas con
las hembras primerizas v eliminar la transmision viral dentro del hato reproductor (Dee or ol

1995),



El sistema de IAC también puede ser utilizado en un edificio sencillo de aislamiento y
aclimatacion, para alojar grupos o bloques de dos meses simultdneamente, de preferencia fuera
de la granja y manteniendo e! sistema de “todo-dentro/todo-fuera”. En el cual las hembras se
deben adquirir de 2-4 meses de edad. Este sistema tiene como ventaja que se reducen e! nimero

de introducciones de animales y ademds de que sélo se requiere de una construccion (Dee, 1997).

2) Sistema Isowean” de introduccién.

Isowean” es un sistema que consiste en la separacién de las etapas de produccion en tres sitios v
multiples sitios con el objetivo de simplificar la técnica de segregacién y poder darle una mejor
aplicacion. Esencialmente, tres sitos y multiples sitios de produccion, son utilizados basicamente

para crear y mantener un clevado estado de salud en las granjas (Vargas, 1996).

El sistema Isowean™ de introduccion esta basado en recibir los reemplazos como lechones
Isowean™ y ha sido ampliamente adoptada en E.U.A. Los reemplazos son introducidos al
momento del destete en un sitio de transicién que engloba las dreas de destete y engorda-
finalizado; y la capacidad de las instalaciones de este sitio debe ir acorde al numero de hembras
de reemplazo estimado por la fuente multipticadora Isowean’. Los lechones Isowean™ son
frecuentemente destetados entre los 16 y 18 dias de edad e introducidos a los destetes de
transicion. La vacunacion contra PRRS se aplica en la segunda semana de arribar a las
instalaciones de destete y antes de la transferencia al drea de engorda (72- 75 dias de edad). En
tos cuartos de destete se debe manejar un flyjo “todo-dentro/todo-fuera™, al igual que en el drea
de engorda-finalizado, pero en ésta ultima drea se deben mantener las naves dentro de espacios
continuos, que faciliten la exposicion natural de los patogenos existentes. Al momento de ser
introducidos los cerdos al area de engorda-finalizado, en cada corral se mezcla uno o dos cerdos
provenientes de los destetes de la granja comercial (poblaciones infectadas), con ¢l fin de
exponer a las hembras a los patégenos especificos de la granja comercial. Estos animales son
denominados cerdos sembradores vy son seleccionados en base a informacion de diagnostico. A
los 160 dias de cdad se exponen las primerizas al material fecal proveniente del pie de cria
comercial, y se inicta la deteccion de estros, seguido esto por la seleccion de hembras v

revacunacion en contra de PRRS a los 180 dias. Despues de 1a seleceion las hembras primerizas



son trasladadas a las unidades de cuarentena, las cuales estdn localizadas dentro de la granja
comercial, donde las hembras permanecerén por un periodo de 30 dias (Dee, 1997).

Una ventaja de este sistema es que los reemplazos permanecen durante un gran perfodo para ser
expuestas (5 meses), lo necesario para desarrollar inn"iunidad"protec_tiva, tiempo en el cual se

elimina ta viremia y por lo tanto ya no habré diseminacién del virus. - -

3) Modelo de centro de transicion. ,

Este modelo es similar al programa descrito anteriormente (por lo cual se necesitan hembras de
reemplazo Isowean™), excepto que las hembras reproductoras inician el programa de desarrollo a
mayor edad, es decir durante la etapa de engorda-finalizacion (a los 130 dias). Los edificios de
engorda-finalizado sirven como centros de transicién y operan bajo condiciones de flujo todo-
dentro/todo-fuera, dentro de un continuo espacio aéreo. Las primerizas son aclimatadas en esta
area y residen en estas instalaciones durante 30 dias. Después de la aclimatacion las hembras
entran a cuarentena durante 30 dias, y posterior & esto serén introducidas al hato en produccion.
Antes de entrar al hato reproductor, las primerizas son vacunadas en contra del virus del PRRS,
asi como en contra de otros agentes. Durante el petiodo de recuperacion (ya en el hato comercial)

la deteccion del estro se realiza diariamente (Dee, 1997)

En sistemas de produccion que no cuentan con una fuente de animales Isowean™, la existencia de
cdificios de finalizado, es de gran ayuda, ya que estos pueden funcionar como centros de
transicion de la siguiente forma: se introducen hembras de¢ reemplazo de 70 dias de edad
{(provenientes de fuente externa) a esta drea, que tomard la funcion de centro de transicion, donde
las primerizas llevardn a cabo un proceso de aclimatacion interno, hasta que cumplan 150 dias de
cdad. En estc momento son seleccionadas y pasan a unidades de cuarentena, donde
permanecerdn por un periodo de 60 dias, para su posterior introduccion al hato reproductor. Este
programa puede ser una opcidn en paises donde no se cuenta con vacunas comerciales (Dee,
1997).
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4)El modelo de cuarentena “Bypass”.

Es una modificacion del modelo de centro de transicién, esta estrategia es aplicable a sistemas de
produccioén que se encuentran establecidos, que cuenten con multiplicadora interna y que no
cuentan con un sistema de cuarentena. Este modelo consiste en desarrollar primerizas por medio
del uso de instalaciones con flujo de “todo-dentro/todo-fuera™, vacunacion, exposicién natural
del virus y asf como la designacién de periodos de aclimatacién y recuperacién. La vacunacion
inicial se aplica cuando las hembras entran al drea de destete y posteriormente serdn revacunadas
cuando entran a la etapa de engorda, lo cual sucede 6-8 semanas después. Inmediatamente
después de entrar al drea de engorda-finalizado, el periodo de “aclimatacién™ es iniciado y
culminara en un perfodo de 2 meses después, donde las primerizas son expuestas a una fuente
natural del virus que consiste en marranas que recientemente hubieran presentado falia
reproductiva inducida por el virus del PRRS, asi como cerdos infectados de la linea de
produccion del propio sistema. Ya completado el periodo de aclimatacion, la fuente natural de
exposicion ya mencionada se retira de las instalaciones (engorda-finalizado) y la poblacion de
hembras entran a! periodo de “Recuperacioén”, con una duraciéon de 1 o 2 meses. Posterior a esto

los reemplazos son seleccionados e introducidos al hato reproductor (Dee, 1997).

Todos estos sistemas aparentemente funcionan bien; sin embargo el seleccionar alguno depende
de los siguientes factores: de! estado sanitario de la piara, del tamafio del hato, de las condiciones
de las instalaciones, planes de expansion, disponibilidad de vacunas comerciales y de alguna
limitante econémica. Ademds se debe tener en cuenta que el manejo de los sementales de
reemplazo también es de suma importancia y se puede trabajar de la misma forma que las

hembras de reposicion (Dee, 1997).
5) Despoblacidn.

Para ¢l control del PRRS, en su forma respiratoria cronica en la linea de produccion, se ha
propuesto la téenica de despoblacion o despoblacion parcial. Estrategia que consiste en
interrumpir la transmision horizontal del virus en los animales de destete, crecimiento o
finalizacion. Este método se fundamenta en la existencia de circulacion viral en los destetes o

bien en la engorda, pero no debe de existir ésta en el hato reproductor (tratandose de una Granja



Estable Activa). Este patron de clrculaclén gs ;specﬁgﬁgg ?ﬁm gﬁo de esta estrategia, ya que si
hubiera circulacion viral en el pie de cria, habria pOSlbllldgﬂ .ei.introducu animales virémicos
nuevamente a las poblaciones de la ltnea de producclén.,Urﬁ ventaja de la despoblacién es la
minima interrupcién del flujo de ammales 'enul‘éi ex;iggc;?n%ﬂ?cigs’gntajas principales son la

o e oo,

necesidad de contar con instalaciones fuérﬁld“-wl’aéexplotaclén para reclbnr a los animales
ke \a‘nﬁf e e e B R A
despoblados y el tener que depender de la ausencla de ctrculac;én ‘del virus en el hato

6) Flujo “todo dentro/todo fuera™.

Esta estrategia ha sido ampliamente utilizada en forma efectiva para el control de diversos
agentcs respiratorios en animales en destete y crecimiento, como son: Mycoplasma
hyopneumopniae 'y Actinobacillus pleuropneumoniae. Este sistema consiste en dividir los
edificios existentes en salas de produccidn semanales, que soporten un bloque de produccion,
que permitan ademas el lavado y desinfeccién de las instalaciones, después de la salida de los
animales. Esta técnica es efectiva para la reduccién de la diseminacién horizontal de patdgenos
provenientes de animales mas viejos. El sistema “Todo-dentro/Todo-fuera™ no controla
directamente la transmision del virus del PRRS, pero si reduce el impacto producido por los

agenles bacterianos complicantes (Dee, 1997).
7) Prucba y proceso de remocién,

Dee et al. (1998) han propuesto una estrategia para fa crradicacion del virus del PRRS, donde
utilizan pruebas serolégicas y de deteccion del antigeno, en conjunto con un programa de prucba
y remocion, Bl objetivo de esta téenica es el de eliminar animales persistentemente infectados en
el hato reproductor. Estos animales son considerados la fuente de virus que infectard
posterionmente a animales del drea de destete. Para la deteccion de hembras persistentemente
infectadas son utilizadas las siguientes pruebas diagnosticas: a) ELISA, b) IFA y ¢) PCR. Los
criterios utilizados son: Los animales con valores s/p > 1.0 (ELISA) son inmediatamente
removidos y sacrificados. Las muestras con valores s/p < 1.0 son analizadas con IFA y PCR. §i

cualquicra de estas pruebas s positiva se elimina el animal del pie de cria. Una vez termunado
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este proceso se recomienda despoblar las 4reas de destete y engorda, esto para eliminar la
circulacién del virus después del destete. El costo del protocolo de diagnéstico fue de $12.66
(USD) por hembra (este presupuesto fue realizado en 1998 en los E.U.A.). Por lo anterior es
necesario considerar antes de llevar a cabo este programa, el que se cuente con una prevalencia

baja (<10%) en el hato reproductor.
Vacunas y vacunacion.

Por cuestiones de cardcter oficial las diferentes vacunas que han salido al mercado internacional,
no han podido ser introducidas a nuestro pais (Becerra, 1998); ademés de que se desconoce
cudles son los serotipos existentes en México y también desconocemos contra qué serotipos
protege la vacuna. Por estos motivos es una herramienta de control que no puede ser incluida en
los programas de control de PRRS en los centros de produccion de cerdos nacionales. Aunque no
fueron utilizadas en el presente estudio, se mencionara en forma breve la informacion sobre las

vacunas disponibles.

I3l propdsito de la vacunacion es el de producir una respuesta de inmunidad protectora en los
cerdos destetados y en crecimiento (Dee er al. 1997). También es utilizada para producir

inmunidad protectora en las hembras primerizas susceptibles (Dee, 1997).

Uno de los productos biologicos dispc nibles en los E.U.A. y quizas €l mas utilizado ¢s la vacuna
RespPRRS" (NOBL Laboratories, Inc.). Es una vacuna viva modificada, que comunmente ¢s
recomendada para su uso en cerdos de 3 a 18 semanas de edad. La via de aplicacion es
intramuscular, con una dosis de 2 ml (Dee er af., 1997). El laboratorio que la produce indica que
esta vacuna induce proteccion ¢n contra de aislamientos europeos y americanos, induce
proteccion por 4 meses en cerdos vacunados al destete, reduce sigmficativamente la viremia,
reduce la hberacion de virus virulento y por lo mismo disminuye la diseminacion viral. Otro
punto que maneja ¢l laboratorio es que se ha demostrado que la vacuna no revierte a virulenta,
punto que s¢ encuentra ¢n controversia con la opinion de las personas que la han utilizado a nivel
granja, ya gue por ejemplo Somsen ef af. (1998), ¢n un estudio utilizando esta vacuna informo

det aislamiento del virus vacunal (RespPRRS'/2332) de cerdos no vacunados, 1o cual coincide



con otros autores que indican que el virus vacunal puede ser transmitido por contacto directo y
que puede ser diseminado en el éc.meh (Dec et aI "1997) Por otra parte Sornsen ef al. (1998) en
otro estudio evalud el efecto en'la. ganancta d1ana dc peso en d:ferentes métodos de llenado
(tiempo de ilenado en 5,10y 15 dias) de las mstalacmnes de destete con animales vacunados y no
vacunados, provenientes de una o dos fuentes de .lechones, y los autores concluyen que

presentaron mejor comportamiento los cerdos vacunados Que los no vacunados en un tipo de
llenado de 5 dfas. ' |

Otros productos bioldgicos propuestos para el control de esta enfermedad son: Prime Pac PRRS
del laboratorio Schering Plough Animal Health, que es una vacuna viva modificada, elaborada
con un aislamiento norteamericano (Hesse et al., 1996); Porcilis PRRS, de Intervet, que es una
vacuna viva modificada, elaborada con un aislamiento europeo (Mavromatis et al., 1998), y por
altimo Merial Laboratories de Francia han propuesto una vacuna inactivada realizada con la
proteina pl5 de un aislamiento europeo y reportan resultados satisfactorios (Charreyre ef al.,
1998).



JUSTIFICACION.

El Sindrome Reproductivo y Respiratorio del Cerdo ha tenido un impacto muy fuerte sobre la
produccion ‘porcina nacional, el cual ha ocasionado grandes pérdidas al desequilibrar el esquema
de salud antes existente. Por lo que es necesario realizar estudios donde se apliquen las
herramientas diagnosticas existentes, para con ello llegar al maximo entendimiento de la
epidemiologia del virus dentro de una explotacién y asi poder implementar medidas de control
eficientes y adecuadas a nuestra realidad de produccién, para evitar y prevenir la circulacion del

virus dentro de la explotacion.
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OBJETIVOS.

1. Evitar la circulacién del virus del PRRS en el hato reproductor € interrumpir el flujo del virus
hacia la linea de produccién, por medio de un sistema modificado en el manejo de las hembras

primerizas, denominado cuarentena-aclimatacion (Dee et al., 1997).

2. Interrumpir la circulacion del virus del PRRS en el tercer sitio, por medio de la técnica de

despoblacion.
3. Entender el patron de circulacion del virus del PRRS y hacer una valoracion epidemiolégica

del sistema con respecto a la enfermedad, por medio de la comrecta integracion de las

herramientas diagnosticas.

1



HIPOTESIS.

1. Mediante el uso del sistema cuarentena-aclimatacién en el manejo de las cerdas de reemplazo,
es posible evitar la circulacion del virus del PRRS en el hato reproductor y por consiguiente

evitar el flujo del virus hacia ia linea de produccién.

2. Por medio de la despoblacion del Sitio 3, en un sistema que cuente con un hato reproductor
estable a la enfermedad, es posible la interrupcion de la circulacion del virus del PRRS en el

mismo y por consiguiente concretar el control de la enfermedad en el sistema de produccion.
3. La circulacion del virus, tanto en el hato reproductor como en los animales en produccion, se

interrumpe y la prevalencia de la enfermedad disminuye significativamente con tendencia a la

negatividad clinica y posiblemente serologica.
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II. MATERIALES Y METODOS

LOCALIZACION.

La investigacion se llevo a cabo en un sistema de produccion porcina de tres sitios, localizado en
el Estado de México.

CARACTERISTICAS DE LOS SIT10S.

Sitio 1

Ein ¢! se encuentra ¢l hato reproductor y ¢l drea de maternidad. Los lechones se destetan a los 14
dias de edad en promedio. Esta drea cuenta con un edificio para la fase de aclimatacion de las
hembras de reemplazo, un edificio para el area de servicios, 3 edificios para la etapa de gestacion
y 10 casetas de maternidad. Se encuentra delimitado por un muro perimetral y cuenta con baftos
para personal de trabajo y visitas, laboratorio de inseminacion y una oficina. Las instalaciones de

este sitio se consideran poco tecnificadas.

Todas las personas que entran se deben bafar, tanto en la entrada como en la salida y vestir ropa
propia del lugar. La alimentacion de los animales ¢s manual y ¢l alimento es abastecido del
exterior, recibiéndolo en un punto locahizado en el perimetro de la granja. Los lechones
destetados son recogidos por un camion en este mismo punto y transportados hacia el Sitio 2,
esto significa que ni al dejar el alimento, ni al recoger los lechones los camiones entran al Sitio 1
31 destete se realiza dos veces por semana de acuerdo a la edad de los animales; v en ese

momento se sacrifican los lechones que presenten padecimientos patologicos.

Sitio 2

Aqui permanecen los animales de los 14 a los 56 dias de edad, y el tiempo de permanencia en
este sitio os de 6 semanas. Posee un cerco perimetral v cuenta con una “area gris™ o mermedsa,
donde los empleados y medicos dejan su ropa de calle y se visten con ropa transitoria v pasan al
mterior de la granja: lugar determinado como “area hmpia®™, ambién delimitada por un ceree

donde se bafian y se vaclven a cambiar, usando ropa de trabajo de la pranja. Bl sitio cuenta con
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cerco perimetral de malla ciclénica y las instalaciones son tecnificadas, contando con corraletas

elevadas y un sistema de clima controlado. Cuenta con 7 casetas con capacidad para 700

animales cada una.

En estas instalaciones se opera bajo el sistema de flujo “todo-dentro/todo-fuera™, la alimentacion
es manual y al igual que el Sitio 1 se abastece del exterior, entregandose el alimento en sacos en
el limite del area limpia. En otro punto, pero sobre este mismo limite, se reciben animales

provenientes del Sitio 1, y cuando estos finalizan su estancia son enviados al Sito 3.

Sitio 3

L2l Sitio 3 fue anteriormente una granja de ciclo completo, la cual se adaptod para contener a los
animales de las etapas de crecimiento y engorda. Las instalaciones no son tecnificadas y por lo
mismo se han presentado problemas atribuidos a la calidad det ambiente y al tipo de flujo. Por
este motive en ¢l transcurso del presente estudio se realizaron modificaciones en las
instalaciones, para darie solucion a gran parte de estos prablemas. Se reciben los cerdos a las 8
semanas de edad y su salida es a los 160 o 170 dias de edad, pesando al rededor de 100 Kg. La

capacidad del sitio es para 11,000 antmales.

A diferencia de los dos sitios anteriores los vehiculos que transportan el alimento y a los cerdos
{excepto los que van al rastro), si traspasan el cerco perimetral. Actualmente se estan llevando a
cabo las modificaciones en 10s cercos perimetrales para corregir lo anteriormente mencionado. A
escasos 200 metros del cerco perimetral se encuentra un rastro de cerdos y bovinos, ¢l cual
desemboca sus desechos a una laguna que apenas guarda una distancia de 100 metros, con

relacion a las altimas casetas del Sitio 3.

ANTECEDENTES DE LA GRANIJA.
La explotacion porcina utilizada para la reahzacion de este estudio cuenta con antecedentes de la
existencia de problemas clinicos v productives asociados al PRRS. Los registros clinicos de la
granja indican la presentacion de esta problematica a mediados de 1996, Se reportaron problemas

reproductivos, tales como aumento en ¢l numero de abortos, embriones momificados, lechones
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nacidos débiles y una disminucién considerable en la tasa de fertilidad; seguidos por problemas
respiratorios en los animales de la linea de produccién, aumentando considerablemente las tasas
de mortalidad y de desecho. En las Gréficas 1, 1A, 2, 2A, 3 y 4 se presenta el comportamiento en
los parémetros de porcentajes de fertilidad, abortos, mortalidad en destete y mortalidad y desecho
en engorda durante 1997; afio en que se observd el rpoblema clinico en la explotacion con

respecto a PRRS.

En ¢l altimo trimestre de 1997 se integro al sistema de produccion, el programa de diagnostico
integral, en forma penddica (cada 4 meses). El cual consistio en una evaluacion integral dividida
en tres elementos: evaluacion seroldgica (perfiles), clinica y productiva. En la primera evaluacion
integral (ultimo trimestre de 1997) se confirmé la presencia del PRRS en la explotacion (por
medio de serologia, signologia y patologia) y se identifico el patron epidemioldgico del virus
dentro de la explotacion. Con base a este patron se elaboro un programa de estrategias para el
control dc esta enfermedad, que consistio basicamente en los siguientes puntos:

1.- Se cred un sistema de cuarentena-aclimatacion, para las hembras de reemplazo.

2.- Se llevo a cabo la despoblacién del Sitio 3.

3.- Se realizd un tratamiento estratégico de las complicaciones secundarias.

4 - Se mantuvo continuidad en el programa de Diagndstico Integral periddico.
METODOLOGIA.

El presente estudio se dividid y realizo en 4 fases: 1) Manejo de primerizas (Cuarentena-
Aclimatacion), 2) Monitoreo histologico y serologico de los lechones nacidos con bajo peso; 3)
Despoblacion del Sitio 3; y 4) Perfiles serologicos. La metodologia de cada una de estas fases se

describira por separado a continuacion.
1) Mancjo de las Primerizas (Cuarentena-Aclimatacion).
L.a modificacion en ¢l manejo de la pnimeriza consistio en dividir €] periodo en dos clapas, de las

cuales la primera ¢s la cuarentena o aislamiento; para lo cual en esta etapa s¢ conto con

instalaciones que se localizan fuera de la granja. La permanencia en esta etapa es de 6 semanas,



agrupando en ella a los reemplazos de 6 grupos semanales. En este lugar y durante la primer
semana de estancia, se realizd un muestreo serolégico al 10 % de las hembras (Dee, 1997), para
la deteccién de anticuerpos y determinacién de los niveles de ahiicilerpos contra el virus del
PRRS, mediante la técnica de ELISA (utilizandd_ el “kit” de IDEXX); y también contra las
siguientes enfermedades: Parvovirus, Gastroenteritis Transmisible (GET), Enfermedad de
Aujeszky y Leptospirosis. En la segunda y tercera semanas las primerizas se expusieron al
material biologico proveniente del pie de cria (placentas, fetos abortados y heces) y de los
animales de desecho de la linea de produccion. Las hembras al terminar esta etapa de cuarentena,
nuevamente fueron evaluadas serologicamente (10 % de ellas). En este segundo monitoreo
serologico se esperaba que los valores S/P mostraran una tendencia & la baja, que indiquen que

no se esta presentando una viremia (Zimerman, 1997).

Al terminar su estancia en esta area las cerdas pasaron a la segunda fase, que es la de
aclimatacion, la cual tiene la misma duracion de 6 semanas. Dee (1997) propone vacunar contra
¢l virus del PRRS a las cerdas al inicio y salida de la fase de aislamiento, en lugar de utilizar la
retroalimentacion y la exposicion ante animales que sugieran viremia. El hecho de que en este
estudio no se utilizd esta propuesta, se fundamenta en la existencia de la diversidad antigénica
entre los diferentes aislamientos del virus, tanto europeos como norteamericanos { Wensvoort ¢
al., 1992, Murtaugh er of., 1997, Zimmerman ef al., 1997); y esto, aunado a que en México, no
obstante que ya se¢ aislo ¢l virus de PRRS (Sierra er af., 1998), hasta la fecha no existe
informacion de que se haya realizado una tipificacion serologica de los diferentes aislamientos
del virus, rcalizados en nuestro pais; por lo mismo se considera peligroso vacunar ya que no se

sabe que “cepas” realmente tenemos en nuestra porcicultura.
2) Monitorco histopatolégico y seroldgico de lechones nacidos bajos de peso.

Se realizo un seguimiento de Jechones, a través de los tres sitios, con ¢l objeto de corroborar que
no existia la circulacton del virus hacia la linca de produccion, o en su defecto demostrar lo
contrario, por medio de la busqueda de evidenctas histologicas y serologicas del virus del PRRS,
en un sistema de produceion que cuenta con un hato reproductor que se considera estable a la

enfermedad, segan la clasificacion propuesta por Dee (1997). Por lo cual sc utilizaron 36
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lechones considerados como nacidos con bajo peso; ya que este tipo de animales son mas
susceptibles a convertirse en animales retrasados y por lo mismo ¢on mayor predisposicion a

desarrollar la enfermedad (Zimmerman, 1997).

Procedimiento: En el Sitio 1 se tomé un grupo de prodiiccién de lechones para realizar este
estudio; el dia del nacimiento se identificaron con muescas en las orejas, todos los lechones que

cumplieron estas caracteristicas:

a.- Nacidos con bajo peso, <de 1 Kg (1 muesca)

b.- Nacidos con bajo peso, de 1 Kga 1.2 Kg (2 muescas)

En total ¢l grupo a estudiar estuvo conformado por 36 lechones de 6 diferentes edades. Se
seleccionaron 3 animales de 1 muesca y 3 de 2 muescas (6 en total) al final de la 1", 2", 37, 4, 5"
y 9" semana de vida (Figura t). El estudio excluyo las semanas 6,7 y 8, ya que hasta el final de la
novena semana, los animales ya contaban con 15 dias de estancia en el Sitio 3, lo que permitio
conocer si en ese periodo existio exposicion al virus del PRRS. Con ésto se cubrio a los 3 Sitios
(Figura 1). Los animales seleccionados fueron previamente pesados, para posteriormente

sacrificarlos, pero anterior a ésto se tomd de cada lechon una muestra de suero.

Estudios que se realizaron:
I.- Estudio anatomopatologico.
2.- Toma de tcjidos para histopatologia.
3 .- Estudio serologico para la deteccion de anticuerpos contra el virus del PRRS.

Figura 1. Flujo de lechones durante el estudio

Peso (Kp) Sitio | Sitio 2 Sitio 3
Semana 1/ Semana 2/ | Semana 3/ | Semana 4/ | Semana 5/ | Semana 9/ | Total
lechones lechones lechones lechones lechones lechones o
S IKg () 3 3 3 3 3 3 18
»iKga 3 3 3 3 3 3 i8
s 12 Ky (b) — I B
Total b 6 6 6 6 6 36 |
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3) Despoblacién del sitio 3.

Considerando el antecedente del perfil serolégico para PRRS, realizado en noviembre de 1997, el
sistema de 3 Sitios (explotacién en estudio) se clasifico como Estable/Activo, segun la
clasificacion propuesta por Dee et al. (1997). El término activo significa que existe circulacion
del virus en la linea de produccion, especificamente en los animales localizados en el Sitio 3. Por
lo cual se decidié implementar como herramientd de control la despoblacién, ya que el problema
s¢ habia establecido en este Sitio. El punto principal segin Dee (1997), para decidir utilizar la
despoblacion, es el de contar con un hato reproductor estable que garantice que no exista

circulacion del virus hacia la linea de produccién,

Procedimiento.- El fluyjo de animales del Sito 2 hacia el Sitio 3 fue interrumpido, éstos se
mandaron a un Sitio 3 alterno; el cual debid contar por lo menos con la capacidad para 10
bloques semanales de produccion, para que se lograra el vaciado total del Sito 3. Conforme s¢
fucron desalojando las naves, éstas se sometieron a una rigurosa desinfeccion y a modificaciones

de 1os edificios para mejorar las condiciones de flujo y ambientales.

Ya concluido el proceso de vaciado o despoblacion, se procedio a la repoblacion del Sitio 3. Se
tomaron los primeros dos grupos introducidos al Sitio 3, como referencia para llevar a cabo un
monitoreo serologico, clinico y productivo que corroborara que ya no existia circulacion del virus
del PRRS en los animales que estaban en crecimiento y engorda. Este consistio en 1a toma de 13
muestras de suero, de 13 animales scleccionados al azar, al dia 15 de haber Hegado los animales
al Sitio 3 y ¢! mismo numero de muestras cada 20 dias del mismo grupo, hasta la venta de los
cerdos. Fueron en total 78 sueros, que conformaron el 10 % del total de los animales (775) que se
tomaron de referencia. DiGiacomo ¢f «f. (1986) indican que en un muestreo, para detectar al
menos un positivo, con una prevalencia esperada del 5 % vy con un nivel de contfianza del 95 9.
¢s necesario tener al menos un tamaiio de muestra de 59 individuos. La toma de animales para ¢l
muestreo serolopico fue en forma aleatoria y consistio en dos clapas, ya que resultatia

complicado numerar a 775 antmales. Primeramente se seleccionaron en forma aleatoria 2
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corrales, de un total de 30, se numeraron los ariimales y se seleccionaron nuevamente en forma

aleatoria los 13 animales de acuerdo con e} tamafio de muestra previamente calculado.
4) Perfiles Seroldgicos.

Cada 4 meses se realizé un perfil seroldgico completo del sistema (de noviembre de 1997 a
noviembre de 1998), los cuales representaron la herramienta principal del monitoreo disefiado
para determinar ¢l movimiento del virus. Al iniciar €l estudio se contaba ya con un primer perfil
efectuado el 28 de Noviembre de 1997,

Dee (1997) propone un modelo de muestreo, el cual consiste en tomar 30 muestras del pic de cria
y solamente 40 de la linea de produccion, haciendo un total de 70 sueros, ¢l cual se tomo como
base para elaborar ¢l protocolo utilizado en este estudio; Se obtuvieron 40 sucros del pie de cria
distribuidos en 5 muestras obtenidas de cerdas de cada nimero de partos (0, 1,2, 3,4, 5y 6), v de
5 sementales, los cuales fueron incluidos, ya que juegan un papel importante en la discminacion
de la enfermedad dentro del hato (Benfield er al., 1997, Dewey ef al., 1997). De la linea de
produccion fueron 10 muestras de animales de 7 dias (matermidad), 10 de 20 dias (destete); 10 de
40 dias (destete); 10 de 65 dias (crecimiento);, 10 de 95 dias (crecimiento); 10 de 125 dias
(engorda), y 10 de 165 dias (finalizado). El perfil completo tuvo un tamafio de muestra de 110
sueros. Dee (1997) indica que el tamafio de la muestra esta basado en ¢l balance entre ¢l costo de
la prueha y el nivel de precision en el proceso de muestreo y que muestras grandes incrementan
la precision, por lo mismo en cl presente protocolo se incremento el namero de muestras
obtenidas, DiGiacomo ef «f. (1986) en una Tabla para calcular ¢l tamafo de mucstra, para
cstimar la prevalencia de una enfermedad, indica que si se espera un prevalencia del 30 % (se te
da este valor, ya que PRRS se considera una enfermedad prevalente), sera suficiente un taimaito

minimo de 81 muestras, valor inferior al considerado en el presente estudio.
Cada perlit serologico tue integrado con la informacion clinica~patologica v productiva, v o su

vez dicha integracion arrojo informacion suficiente para emitir un jurcio sobre ¢l estado de

granja referente a PRRS. La informacion utilizada sobre los parimetros productivos tue la
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siguiente: porcentaje de fertilidad, porcentaje de z;borfos. i:orqentaje de mortalidad en el 4rea de
maternidad, porcentaje de mortalidad postdestete y pbrceptaje de desecho en el drea de engorda.

LR e

Coleccién y envio de muestras. e

et

Para la deteccién de anticuerpos contra el virus del PRRS se coléEta:on muestras de sangre, sin

anticoagulante, para obtener el suero sanguineo.

Asimismo, en forma periddica se enviaron al laboratorio de diagndstico muestras de tejidos para
hacer histopatologia, de los animales que .mostraron signologia sugestiva o clisica a la
enfermedad; y para hacer bacteriologia con el fin de identificar agentes secundarios involucrados

en ¢l problema.
Técnica Scrolégica a utilizar,

Los perfiles serologicos; el estudio serologico de los lechones; el monitoreo de los animales de
repoblacion y los del muestreo de cuarentena y aclimatacion, fueron determinados mediante la
técnica de ELISA (IDEXX Herd Check:PRRS®) (Dee, 1997).

La técnica de ELISA se realizé de acuerdo ai manual del “Kit” para la deteccion de anticuerpos
contra el virus del PRRS (“PRRSV antibody analysis, IDEXX °, ELISA test kit™)

Reactivos:

I.- Placas recubiertas de antigenos del Virus del PRRS/antigenos de cétulas de hudspedes
normales (PRRS/NHC).

2.- Anti-porcino: Conjugado HRPO. Contiene gentamicina como preservante.

3.- Diluyente de muestra. Tampones de fosfato con estabilizadores proteicos.

4.« Diluyente del TMB. Citrato tamponado con tosfato, contiene gentamicina como preservante

5.- Concentrado TMB, preservado con gentamicing,
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6.- Control Positvo PRRS. Anti-PRRS porcino en tampén de fosfato con estabilizadores
protelcos. ‘

7.- Concentrado de lavado Fosfato .
8.- Control Negativo Porcino. Suero porcino no reactivo al PRRS en tampén fosfatado con
estabilizadores proteicos. |

9.- Solucion de interrupcién. Contiene dcido fluorhidrico.
Procedimiento de Prueba:

1.- Obtener las placas y registrar la posicion de 1a muestra en una hoja de trabajo.
2.- Inyectar 100ul de control negativo en los pozos indicados.

3.- Inyectar 100ul de control positivo en los pozos indicados.

4.- Inyectar 1001 de muestra disuelta (1:40) en los pozos adyacentes PRRS y NHC.
5.- Incubar durante 30 minutos a temperatura ambiente.

6.- Aspirar ¢l contenido de los pozos de la placa y lavar 3 veces, sin permitir las placas se sequen
entre lavado y lavado.

7.- Afadir 100ul de conjudado antiporcino:HRPO en cada pozo.

8.- Incubar durante 30 minutos a temperatura ambiente.

9.- Aspirar la placa y lavar 3 veces.

10.- Afiadir 100u1 de solucion de substrato a cada pozo de la placa.

11.- Incubar durante 15 minutos a temperatura ambiente.

12.- Afadir 100pl de solucion de interrupeion a cada pozo de la placa.

13.- Medir y registrar al A (650) de las muestras y de los controles.

14.- Calcular los resultados.

Cilculos y Formulas:
1.- Calculo de la media del control Negativo (CN:PRRS).

CN:PRRS = Cl1 v DI
2

2.- Calculo de ia mediana del control Positivo (CP:PRRS).

CPPRRS = Al + Bl

"
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3.- Calculo de la proporcién existente entre la muestra y el control positivo.

S/P = Muestra PRRS - Muestra NHC*
(CP:PRRS) - (CN:PRRS)

* NHC = Son antigenos de Células de Huesped Normales, esto se emplea para saber si las

inmunoglogulinas de los componentes del tejido de cultivo presentes en la vacuna contribuyen a

los resultados de la prueba.

Los resultados de la prueba de ELISA se interpretaron de la siguiente forma: Los valores S/P
mer.ores de 0.4 se consideraron negativos y los valores iguales o mayores de 0.4 se consideraron
positivos. Valores mayores a 2.0 se consideraron como sugestivos a la infeccion activa, pero ésto
sicmpre fue tomado con cuidado, integrando esta informacion con datos clinicos y patologicos.

Los resultados seroldgicos sicmpre se analizaron en grupo (muestra), nunca individualmente.



HL- RESULTADOS

El presente estudio se realizé en 4 fases, por lo tanto los resultados se presentaran de la misma

manera.

Manejo de Hembras Primerizas (Cuarentena-Aclimatacién),

En el Cuadro 6 se muestra la evaluacién serologica de 4 bloques de cuarentenas, al momento de
entrada y salida de ésta fase. En las primeras 3 cuarentenas se encontro diferencia
estadisticamente significativa (P<0.05) entre las evaluaciones de entrada y salida, con una
tendencia a la baja en el valor s/p promedio, siendo las medias en la primera cuarentena de 1.84 y
.64, mientras que para la segunda cuarentena fueron de 1.52 y (.69 y por (tltimo en la tercera de
1.64 y 1.00. Sin embargo, ¢n la cuarentena numero 4 (1.45 y 1.63) no se encontro evidencia
cstadisticamente significativa de que las evaluaciones sean diferentes (P>0.05). La prueba
estadistica utilizada para este analisis fue U de Mann-Whitney para dos distribuciones

independientes.
Monitoreo Histologico y Serolégico de Lechones Nacidos bajos de peso.

En el estudio histoldgico realizado para la evaluacion de lechones nacidos bajos de peso, no se
¢ncontraron ¢h ninguno de los animales que conformaron fa muestra, lesiones que sugieran la
presencia del virus del PRRS. En el Cuadro 7 se presentan los resultados serologicos
correspondientes a los lechones utilizados para este monttoreo. Ein dicho cuadro se observan que
los lechones son seropositivos en las primeras semanas de vida: lo cual ya no es observado en la
novena semana, cuando el porcentaje de positivos disminuye a 0. En cuanto al valor s/ip
promedio s¢ observo que fue positivo en las primeras dos semanas de vida, ¢l cual

postertormente disminuye hasta convertirse en negativo en la aititma semana del monitoreo.
Despoblacion del Sitio 3.

o la evaluacion clinica v productiva del primer grupo de anmales gque entraron al Sito 3,

postenor al proceso de Despoblacion, se registro 1o siguiente A lo fargo de fa estancia de estos



animales en el Sitio 3, no se presentd el cuadro respiratorio de la enfermedad, observado antes de
la realizacion de la despoblacién (brote respiratorio). Los pardmetros de produccion obtenidos en
el grupo de animales monitoreados fue del 4 % de pérdida total (muertes y desechos), mientras el

peso promedio al dia de venta fue de 99 Kg y la ganancia diaria de peso (GDP) de 599 g.

En el Cuadro 8 se presentan las pérdidas totales (mortalidad y desecho) acumuladas en la
estancia de los animales en el Sitio 3. Para la realizacion de este Cuadro se utilizo la informacién
generada por 4 grupos de produccion antes y 4 grupos de produccion después del proceso de
despoblacion. Se aprecia como la proporcion de pérdidas disminuyé posterior a la aplicacion de

esta estrategia de control.

En el Cuadro 9 se muestra la evaluacion seroldgica longitudinal, realizada al pnmer grupo de
ammales que conformaron la repoblacion del Sitio 3. Se puede apreciar que en el primer
muestreo, 15 dias después de haber entrado el grupo de cerdos al Sitio, el 101al de la muestra
resultdo negativa A los 35 dias post-repoblacion, se observa una seroconversion del total de la

muestra, manteniéndose ésta hasta ¢l final del seguimiento serologico.
Perfiles Serologicos.

Los Perfiles Serologicos fueron considerados en el presente estudio como la herramienta
principal de la evaluacion integral de la explotacion. Por lo anterior los perfiles seran mostrados
cronologicamente y por separado. Con esto se podrin apreciar cn forma adecuada las mejoras

obtenidas a través del tiempo, con respecto al control de PRRS en el sistema de produccion.

En ¢l Cuadro 10 se presenta el primer perfil serologico, ¢l cual fue realizado a finales de 1997, en
¢l se puede observar que en el Sitto 1 el Pig de Cria mostro estabilidad clinica, productiva v
serologica (s/p < 2.0), después de haber padecido trastornos reproductivos en forma repetida por
mas de 1 ato (1996 v parte de 1997). La evaluacion serologiea en ot hato reproductor se realizo
tomando una muestra de cada numero de pano, observando que fos “valores sip promedios™ entre
gstos son homogeéneos (estabilidad scrologica). En este momento vi se encontraba establecido ¢l

sistema de Cuarentena-Aclimatacion para las hembras de reemplazo Fno¢l Sitio 2 se aprecia
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estabilidad clinica ante la enfermedad, observando en los valores /p una tendencia hacia la baja,
tanto en el promedio como en el niamero de positivos. En el Sitio 3 se observa seroconversion a
los 95 dias de edad, ésta se mantiene hasta los 155 dfas, aunado a la presentacion de signologia y
lesiones microscépicas sugestivas de la enfermedad. En el Cuadro 14 se observan los parametros
productivos que reflejan el padecimiento presentado. Segin el patrén de movimiento viral, la
granja se clasificé como Estable Activa, tomando la clasificacion propuesta por Dee (1997). Al
diagnosticar el Sitio 3 como activo a la enfermedad, se decidié llevar a cabo el proceso de

despoblacion de este Sitio.

En el Cuadro 11 se muestra el segundo perti] serolégico, efectuado 4 meses después (Marzo de
1998), se observa que el pie de cria mantiene la estabilidad mostrada en el perfil inicial,
presentando el mismo patron homogéneo entre los grupos con diferentes namero de partos. ¢sto
significa que mantiene animales positivos (8/40) con valores s/p bajos y es notorio que disminuyé
tanto la seroprevalencia como ¢l valor promedio del s/p en esta drea. En esta evaluacion ya sc
tomaron en cuenta los sementales, por lo mismo son incluidos en la muestra. En cuanto al Sitio 2
¢s evidente el mantemimiento de la estabilidad (inactividad del virus), observando ¢! mismo
patron serologico que en el perfil pasado. En ese momento se efectuaba e proceso de
despoblacion del Sitio 3, por lo mismo los animales de 65 y 95 dias de edad se encontraban en un
Sitio 3 alterno, observando en éstos un valor s/p promedio negativo y ausencia de signologia
respiratoria. Se aprecia seropositividad en los animales de 125 y 160 dias de edad, localizados
aun en ¢l Sitio 3 propio de la granja (despoblacién en proceso), acompanada de presencia de
signologia respiratoria y lesiones histologicas sugestivas de la infeccion por el virus, tales como
focos de linfonecrosis en centros germinativos de hinfonodos, deplesion linfomde en bazo v tocos
de lisis de macrotagos en pulmon (Cuadro 20). En el Cuadro 14 se puede observar que cn este
2do perfil los parametros de fertilidad y de poreentaje de abortos se encuentran dentro de tos
estandares, pero los parametros de mortalidad postdeste y de los desechos en la engorda se
encuentran aan atectados (Dee. 1997}, En ¢l momento de ta realizacion de este perfil, ¢l sistema

de 3 sitios fue clasificado como Estable Activo (en vias de inactivacion).

Fn el Cuadro 12 se presenta el tercer perfil serologico. el cual se realizo en juho de 1998 1 exia
g |

evaluacion es apreciable la consistencia de la estabilidad del hato reproductor (Sito 13, ¢f cual
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continué mostrando animales seropositivos pero con niveles inferiores a valores s/p de 2. El Sitio
2 por tercera ocasidn consecutiva no presentd actividad del virus, observando nuevamente
seronegatividad a los 40 dias (altimo estadio en et Sitio). En el Sitio 3, ya con el proceso de
despoblacidn concluido, se observé una mejora considerable del porcentaje de mortalidad y de
desechos (Cuadro 14), cabe recalcar que la tasa de mortalidad disminuyé 23 puntos porcentuales.
En lo que corresponde al cuadro respiratorio observado anteriormente disminuyd en forma
considerable y no se reportaron lesiones histolégicas sugestivas a la infeccién por el virus. Ya
propiamente en la evaluacion seroldgica del Sitio 3 se aprecia seroconversion desde los 65 dias
de edad, a pesar de la nula aparicion de signologia respiratoria, teniendo un pico en los valores
s/p a los 95 dias de edad, el cual desciende en las siguientes edades de muestreo, pero en los dias
65,95 y 125 se mantiene alta la proporcion de animales positivos. La granja en este momento se

clasifico como Estable Inactiva.

En el Cuadro 13 se presenta el cuarnto perfil serolégico, el cual se lievo a cabo en noviembre de
1998, un afio después de haber iniciado este estudio. En el Sitio 1 puede observarse nuevamente
la estabilidad serologica, es decir animales positivos sin valores s/p mayores de 2.0 que indiquen
circulacion del virus y homogeneidad entre los diferentes partos. En el Sitio 2 se mantienc la
estabilidad serologica y clinica. En el Sitio 3 la seroconversion se detecta a los 95 dias de edad y
fos cerdos se mantienen en ese stutus serologico hasta su venta. Al igual que el perfi! pasado los
cerdos no presentaron la problemdlica respiratoria y no existieron reportes histologicos que
sugieran la presencia del agente viral. En el Cuadro 14 se aprecia que los resultados productivos
tanto en el pie de cria como en la linca de produccion son favorables (Dee, 1997). El sistema de 3

Sitios ¢n esta evaluacién fue nuevamente clasificado como Estable Inactiva.

I Cuadro 14 que ya ha sido referido en este escrito, consiste en la presentacion de parametros
productivos tanto del pie de cria como de la linea de produccion, durante los 4 pertiles, Estos
parametros productivos son seriamente atectados por la presentacion de PRRS en una granja v
por lo mismo son importantes indicadores de las mejoras obtemdas mediante las estrategias de
control aplicadas. Se puede apreciar que ¢l porcentaje de fentilidad y el porcentaje de abortos
mejora en las 3 ultimas evaluaciones, esto indica estabilidad reproductiva. Los porcentages de

mortalidad postdestete y de desecho en los primeros dos pertiles fueron muy elevados, retlejando
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la actividad del virus en el Sitio 3, lo cual no fue asi en los Gltimos dos perfiles, donde ya se

puede observar la estabilidad productiva obtenida después de la aplicacién de estrategias de
control en este Sitio 3.

En los Cuadros 15, 16, 17 y 18 se presentan los 4 perfiles estudiados pero con un enfoque
cualitativo de positivos y negativos, no tomando en cuenta el enfoque de intensidad de los
valores positivos (cuantitativo), como resultado del andlisis de los valores s/p de la prueba de
ELISA. Se observa que la seroprevalencia del pie de cria y de la linea de produccion en el primer
perfil, es de 88 % y 76 % respectivamente; en el segundo es de 23 % y 44 %, en el tercero es de
34.1 % y 53 %; y en el cuarto es de 43 % y 60 %.

En el Cuadro 19 se presentan los aislamiento bacterianos que se lograron obtener dei sitio 3
durante la fase de problema respiratorio (primer perfil), los cuales fueron considerados como

agentes complicantes.

En el Cuadro 20 se observan los hallazgos histopatologicos encontrados e¢n los animales
clinicamente afectados, durante la fase de problema respiratorio en el Sitio 3; siendo las
principales lesiones encontradas: Bronconeumonia mixta, focos de lisis de macrofagos

alveolares, atrofia linfoide severa en linfonodo y linfonecrosis severa.
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IV.- DISCUSION Y CONCLUSIONES

El presente capitulo al igual que ¢l anterior se desarrollard por fases.

Manejo de las hembras primerizas (cuarentena-aclimatacién).

Al iniciar el presente estudio a finales de 1997, el hato reproductor segiin la clasificacion de Dee
et al. (1997) se consideraba como estable, esto se fundamenté con el entendimiento del patron de
circulacién del virus, en base en el ler perfil serologico realizado. Sin embargo, antes de la fecha
de inicio de este estudio la inestabilidad experimentada en el pie de cria tenia un caracter ciclico,
es decir coincidia con el ingreso de hembras primerizas a la explotacién, las cuales no contaban
con el correcto manejo para su introduccion. Lo anterior concuerda con Shneider (1998) al
indicar que los problemas reproductivos causados por esta enfermedad, perduran mientras no
existan estrategias que mejoren el manejo de las hembras de reemplazo. Por lo que se establecio
el programa de Cuarentena-Aclimatacion para dichas hembras, con el objeto de proteger la
estabilidad que se mostraba en ese momento y para contar con la seguridad de que las hembras al
ser introducidas al sistema, no presentaban una actividad del virus, coincidiendo con autores

como Done (1995), Dee (1997), Loula (1998) y Keay (1999).

Para comprobar que dicho programa cumplio con lo esperado, se realizo la evaluacion serologica
doble, es decir, que ¢l monitoreo se realizo al momento de entrada y salida del periodo de
cuarentena, donde se obtuvieron resultados serologicos con tendencia a la baja en sus niveles s/p
y proporcion de positivos. En el presente estudio casi el total de los grupos de primerizas tuvicron
un comportamiento semejante a  lo  descrito  anteriormente, observando  diferencias
estadisticamente significativas (p<0.05) entre las dos mediciones, to cual concuerda con lo
reportado por Morilla (1998) y por Erickson (1998). Este ulimo habla de un decline en los
valores s/p en las hembras de reemplazo, pero con ta diferencia de que utihizo un programa de
vacunacion. En uno de los grupos de cuarentena evaluados en esie estudio (Cuadro 6, cuirentena
4) no se observo esta tendencia a la baja esperada en estos casos. Sin embargo, no mostraron una
diferencia estadistica significativa (P>0.05), 1o cual indica que tampoco se observo una tendencia

a la alta en los niveles de anticuerpos. Con estos resultados aunados a la ausencia de signologia
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en este grupo de hembras, se aplicé el criterio y se decidi6 finalmente introducir a las hembras a

la granja, sin ninguna consecuencia posterior.
. R Lo Vo y i: ]
Monitoreo histolégico y serolégico de los lechones nacidos bajos de peso.

Se corroboré la estabilidad del hato reproductor y por consiguieﬁte el nulo movimiento del virus
hacia la linea de produccién, al no encontrar evidencia histollégica y serologica de la infeccion
por ¢l virus del PRRS en animales considerados bajos de peso, monitoreados desde su
nacimiento hasta su estancia en el Sitio 3. Se llegd a la anterior disertacion al no observar
lesiones histologicas que sugieran la presencia del virus y al observar un comportamiento
seroldgico que corresponde a animales inactivos a la infeccion, es decir que al nacer estos
lechones fueron positivos a la presencia de anticuerpos (anticuerpos maternos) y estos
posteriormente decaen sin subsecuente seroconversion en el periodo postdeste, tal como 1o han
reportado Dee er al {1997) y Erickson (1998) en situaciones de nulo flyjo viral del hato

reproductor a la linea de produccion.
Despoblacién del Sitio 3.

Para contrarrestar la problematica respiratoria se realizo el proceso de despoblacion del Sitio 3,
lo cual coincide con autores como Dee (1997) y Le Potier (1997), que han propuesto ¢sta

estrategia para el control de dicha problematica.

En ¢l monitoreo serologico y clinico realizado para la evaluacion de esta estrategia
(despoblacion-repoblacion) se observd que en ¢l primer muestreo, realizado 15 dias despuds de
haber entrado ¢l grupo de cerdos al Sitio 3, los animales no se enfrentaron a una exposicion del
virus ¢n ¢l Sitio 2, ya que en su totalidad resultaron negativos; esto comprueba nuevamente la
talta de circulacion detd virus en el pie de cria y en ¢l destete. A los 35 dias post-repoblacion (90
dias de edad). con el tiempo necesario para desarrollar una respuesta inmune humoral, en caso de
que hubiera existido exposicion ante el agente etiolégico, y con el tiempo necesario para que al
utilizar la téenica de ELISA se pudiera detectar los anticuerpos (Joo, 1996), se observo que hubo

seroconversion en ¢l otal de la muestra, manteniéndose hasta cast el final del segunmento
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serologico. La seroconversion observada en la segunda fase de la evaluacién longitudinal (35
dias), indica la exposicién al agente poco tiempo después de Ia entrada de los animales (Dee,
1997) y &l integrar estos resultados con la evaluacién clinica y con los datos de produccion, es
evidente que 1a enfermedad no se expresé a pesar de Ia presencia del agente. Esto coincide con lo
mencionado por autores como Houben et al. (1993)'y Van Reeth (f99;l) quienes informan acerca
de la seroconversion, sin la presentacién de la enfermedad. Otro punto interesante es que los
cerdos seroconvirtieron, pero sus coeficientes s/p promedio no son mayores a 2.0 y también son
homogéneos (con desviaciones estandar no significativas). Lo anterior concuerda con lo descrito
por Roberts (1999), lo cual lo asocia a poblaciones de cerdos estables o inactivas, que no
expresan enfermedad, coincidiendo también con lo observado en este trabajo. Posiblemente ésto
se deba a los siguientes factores: reduccion o interrupcién de la infeccion producida por
patogenos secundarios, mejora de las condiciones de flujo y mejora de las condiciones
ambientales; las cuales se realizaron en el transcurso del vaciado sanitario, concordando con
Morilla (1998) y Templeton (1998), quienes indican que para controlar las manifestaciones de la

infeccién por PRRS es necesario trabajar también con los factores ya mencionados.

Los resultados favorables observados después de la realizacion del proceso de Despoblacion del
Sitio 3, concuerdan con los registrados por autores como Dee (1997) y Le Potier (1997), que
hablan dc mejoras substanciales en los pardmetros productivos, de los animales en la linea de

produccion, al utilizar esta estrategia de control.

Se concluye que la despoblacion, como cstrategia de control, funciona evitando la presentacion
de 1a enfermedad respiratoria, a pesar de la presencia de seroconversion. El monitoreo serologico
longitudinal (utilizado para la evaluacion del proceso despoblacion-repoblacion) aunado a los
datos clinicos y productivos, permitieron observar el comportamiento de PRRS a través del

tiecmpo y por 1o tanto obtener una evaluacion mas profunda (Dee ef wf. 1997, Doporto, 1999),

Perfiles Serologicos (Integracién de Diagnostico).
Sitio 1
LLa estabilidad que se observo en los 4 perfiles realizados, con la nula aparicion de talla

reproductiva y por lo consiguiente el mejoramiento progresivo de los parametros reproductivos, @
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lo largo de un afto (penodo de durgclég*gel trabajo) : fu::*;rggl_go de la minimizacién de
subpoblaCloncs en el hato rcproductor lo quai 10 permm6 la’%irculacnén del virus del PRRS y
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diferencia de que este autor utiliza y recomienda la aphcaclén de una vacuna viva durante este
proceso. Faaberg ef al. (1999) indican que la vacunacién es el pnnmpa‘l método de control para
PRRS en Norte América. Moore (1998) difiere de lo anterior, ya que propone que esta ultima
técnica es s6lo una parte de un conjunto de elementos que conforman el programa de control. El
presente estudio demuestra que un programa de manejo sin la utilizacidén de una vacuna, es capaz

de ofrecer resultados exitosos.

Sitio 2.

Gracias a la estabilidad obtenida en el hato reproductor, se¢ logro mantener el Sitio 2 inactivo a
PRRS. A lo largo de los 4 perfiles, se observo en los cerdos una tendencia a la seronegatividad, al
ser evaluados dias antes de ser trasladados al Sitio 3, lo cual es atribuido a la ausencia de
circulacion viral. Lo anterior concuerda con lo reportado por Erickson (1998), al evaluar
serologicamente los lechones en el area de destete, sin utilizar la vacunacién. Lo sucedido en esta
seccion de la linea de produccion es un logro imponante, ya que Pijoan (1996) indica que los

animales de esta area son mas susceptibles a presentar la signologia clinica.

Sitio 3. _

La circulacion del virus en este Sitio, al inicio del estudio, fue comprobada mediante ¢l primer
perfil serologico, y producto de esto fue la inestabilidad clinica, serologica y productiva
experimentada en ese momento, lo cual coincide con lo mencionado por Dee (1997) y Lager o
ul. {1996) al describir poblaciones de cerdos con actividad del virus. Iin ese momento se Hevaba
a cabo la presentacion de la infeccion por el virus del PRRS manifestandose la entfermedad en su
forma cronica respiratoria; los animales provenientes del Sitio 2 eran introducidos al Sitno 3
sicndo seronegativos (como se menciono al discutir el Sito 2), donde entraban en contacto con

animales infectados, ya que s¢ contaba con un sistema deficiente de flujo “todo-dentro/odo-
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fuera™ y por lo tanto se iniciaba el proceso de infeccion, coincidiendo con lo sefialado por autores
como Wills et al. (1997) y Albina (1997) que indican que la principal forma de transmision del
virus es mediante el contacto directo entre animales portadores y animales susceptibles.
Subsecuentemente se observaba la presentacion del cuadro clinico respiratorio en los animales
recién ingresados, lo cual se registraba en forma repetida, cada vez que se introducian cerdos a
este Sitio. Lo anterior concuerda con lo informado por Benfield et al. (1999) y por Zimmerman
(1999), al describir poblaciones de cerdos persistentemente infectadas; coincidiendo también con
Pijoan (1996) quien reporta un patron de infeccién similar al anterior, contando con los mismos
elementos (animales susceptibles jovenes y animales infectados viejos) con la diferencia que este

autor lo describe en el drea de destete.

De la misma forma en que se discutié lo ocurrido en la evaluacion serolégica de los animales
durante el proceso de repoblacion, se discute lo sucedido en los Perfiles Serologicos 3 y 4, donde
sc presenta seroconversion en el Sitio 3, ain después de haber concluido ¢l proceso de
Despoblacion. En estos perfiles ya no se registrd la presencia del cuadro respiratorio severo que
afectaba a la granja durante ¢l brote, al contrario, se observaron mejoras en los parametros de
mortalidad y de desecho, los cuales presentaron valores muy por debajo de los descritos por Kolib
et al. (1997) y Dec ef al. (1997) en casos de Sitios 3, activos a la enfermedad. De esta forma se
coincide nuevamente con los autores ya mencionados (Houben e ¢f., 1995, Van Reeth, 1997),
quienes indican que puede existir la presencia de seroconversion con ausencia de presentacion

clinica de la enfermedad.

1.os agentes bacterianos aislados de los tejidos lesionados de los animales pertenecicntes a la fase
respiratoria cronica, que se presento al principio del presente estudio, fueron considerados como
agentes patogenos sccundanos complicantes; esto concuerda con diferentes autores como
Carvaiho er al. (1997) y Necochea (1998) que reportan la interaceion del VPRRS con Pastcurelfu
multocida; Pol et ul. (1997) con Actinobucilius pleurapnenmoniue; Galina e al. (1994) y McCaw

et al. (1998) con Streprovocens s, y Gray ef al. (1996) con Salmoncella choleracsis.

Los hatlazgos histopatologicos observados en la fase de presentacion del problema cromco

respiratorio son compatibles con los descritos para PRRS por autores como Zimmerman (1997),



Van Reeth (1997), Halbur er al. (1995) y Feng et al. (1998). Este tipo de alteraciones se
presentaron al inicio de la estancia en ¢l Sitio 3, ya que las lesiones observadas en animales de

mas edad (70-98 dias) eran enmascaradas, a causa de las lesiones provocadas por las infecciones
secundarias (Meredith, 1995),

Perfiles Serolégicos en General.

Al principio de este estudio ¢l enfoque utilizado para el andlisis de los datos serologicos, era
completamente cuantitativo (niveles de los valores s/p positivos), siguiendo lo indicado por Dee
(1997), pero durante el transcurso del trabajo, consultando autores europeos como Botner (1997),
se decidio realizar también un andlisis cualitativo de los datos (nimero de positivos-negativos).
Este analisis corresponde a la seroprevalencia de la enfermedad y por lo tanto es de sumn
importancia incluirlo. Botner (1997) habla de una seroprevalencia mayor en los animales de
engorda, comparada con los ammales del hato reproductor 1-2 aflos después del brote agudo, lo
cual significa la estabilizacion del hato respecto a PRRS, y ésto va de acorde con lo observado en
fos perfiles del presente estudio. Lo indicado por Botner se observa en los perfiles 2,3 y 4, pero
no asi en ¢l perfil 1, es decir que éste Ultimo presenta una mayor seroprevalencia en el hato
reproductor que en animales de engorda. Esto posiblemente fue a causa de haber realizado esta
evaluacién con un tiempo menor & 1 afio de haberse presentado el ultimo brote reproductivo

(Sepundo tnimestre 1997),

La evaluacion serologica e¢n forma sistematica (Perfiles) y consecutiva (cada 4 meses), que
involucrd a todas las dreas de produccion del sistema y recabd informacion clinica y productiva,
fue una eficiente herramienta para la evaluacion del estado referente a PRRS ¢n la granja en
estudio. Esto coincide con autores como Kolb (1997) y MacDougald (1998) que indican que ¢s
imposible controlar PRRS de manera exitosa sin la ayuda de la integracion del diagnostico. Por
lo cual, este tipo de cvaluacion puede ser utihzado wanto para determinar 1a situacion en un

sistema nunca antes evaluado, como para un monitoreo de vigilancia sunitana (Dee, 1997)
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Conclusiones Generales.

La situacion de la granja antes de la aplicacién del programa propuesto; mostraba inestabilidad
clinico-patologica, serolégica y productiva con respecto a PRRS. Al implementar el programa,
los resultados clinicos-productivos fueron favorables, al no registrarse ya presentaciones de ta
forma reproductiva de esta enfermedad, y los problemas respiratorios en los animales en
crecimiento y engorda, se redujieron considerablemente. La estabilidad en el hato reproductor
demuestra la efectividad del programa de cuarentena(aislamiento)-aclimataciébn de las
hembras de reemplazo, lo que ha permitido estabilizar el estado sanitario del pie de cria y por
consiguicnte evitar la actividad del agente en la linea de produccién, lo cual coincide con lo
seflalado por Dee (1997). Las estrategias de control planteadas, las modificaciones en el flujo de
produccion y las mejoras en la calidad del medio ambiente de las instalaciones, fueron

fundamentales para ¢! control del patron de la enfermedad en la explotacion en estudio.

El ¢éxito en los diferentes programas para el control de PRRS, incluyendo el presente, pudiera de
alguna forma verse afectado, ya que existen puntos que se pueden llamar vulnerables los cuales
consisten en factores propios de la naturaleza del virus, tales como su capacidad para mutar, la
gran variedad de aislamientos que son molecularmente diferentes y por ultimo la infeccion

persistente de la enfermedad en 1a ptara (Meulenberg, 1998, Zimmerman 1999).
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CUADRO 2. SIGNOS CLINICOS PRODUCIDOS POR PRRS

b Y

Depresion
Edema palpebral
Estornudo
Conjuntivitis

Mortalidad alta (80%)

y virales secundarias
Cianosis en orejas

Retraso del crecimiento

Fiebre (1-7 dias)
Trastorno Respiratorio

Abortos en el ultimo
tercio de gestacion

Nacidos muertos,
momias, débiles
Retraso en el estro,
repeticiones, partos
prematuros

Lechones Cerdos en Deste y Hembras Sementales
Crecimiento

Trastorno respiratorio | Trastorno respiratorio | Anorexia Letargia

Retraso en el desarrollo {Infecciones bacterianas |Letargia Depresion

Reduccién en el
volumen del eyaculado

Meredith (1995).
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CUADRO 3. INFECCIONES SECUNDARIAS A LA INFECCION POR PRRS

LECHONES EN MATERNIDAD Y DESTETE

Actinobacillus pleuropreumoniae Streptococcus suis
Haemophilus parasuis Salmonella spp.
Pasteurella multocida Eperythrozoon suis

CERDOS EN ENGORDA

Actinobacillus pleuropneumoniae Pasteurella multocida
Haemophilus parasuis Salmonella spp.
HEMBRAS DEL PIE DE CRiA
Leptospira bratislava Parvovirus porcino
TODAS LAS EDADES
Enfermedad de Aujeszky Virus de la Influenza Porcina
Virus de la Encefalomiocarditis Fiebre Porcina Clasica

Meredith (1995)



CUADRO 5. OPCIONES UTILIZADAS PARA EL CONTROL DE PRRS* EN BASE A
LA CLASIFICACION DE LA GRANJA

Litilizacion

Estrategia Despoblacién Manejo de | Vacunacion |Vacunaciéon | Mantener {Monitoreo
Clasificacion |parcial primerizas |en lechones |Pie de Cria }jvacunacién

Negativa - +1a - - - +
Estable - +1b - - +/- +
Inactiva

Estable + +1b -/+ - +/- +2
Activa

Inestable - +1b -+ + + +2
Porcentaje de 35.5 100 1.5 34.5 34.5 100

*PRRS= Sindrome Reproductivo y Respiratorio del Cerdo.
la = Comprar hembras de reemplazo negativas, cuarentenarlas y muestrearlas antes de su introduccion a la granja negativa.
Ib = Vacunar hembras durante el periodo de cuarentena.
2 = Monitoreo aplicado pro-intervencion,para evaluar el impacto de la estrategia de control
- = Se uthza. - = No se utiliza, -/~ = En algunos casos

Dee (1997)
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CUADRO 1. PORCENTAJE DE SIMILITUD EN LA SECUENCIA DE AMINOACIDOS
DE LAS PROTEINAS CODIFICADAS POR LOS ORFS 2 AL 7 ENTRE EL VIRUS
LELYSTAD Y OTROS AISLAMIENTOS DEL VIRUS DEL PRRS.

e —

Proteina PRRSV-10 VR2332 0 VR2385 3 T1AFexp-91 ()
LV-GP: 99 63 62 ND

LV-GPs 99 60 57 54

LV-GPq 99 70 69 68

LV-GP: 99 55 54 52

LV-M 100 79 78 81

LV-N 100 64 57 59

PKRS= Sindrome Reproductivo y Respiratorio del Cerdo.
ORFs= Marcos de lectura abierta

(1) Virus Lelystad

(2) Aislamiento de Estados Unidos de América

(3) Aislamiento de Estados Unidos de Ameérica

(4) Aislamiento de Canada.

N[ = No detenminado

Meulenberg (1998)




CUADRO 6. EVALUACION SEROLOGICA DE HEMBRAS DE REEMPLAZO A LA
ENTRADA Y SALIDA DEL PERIODO DE CUARENTENA.

oy oot

; Cuarentena 1* Cuarentena 2* Cuarentena 3* Cuarentena 4**
i‘ Med. Res. Entrada Salida  Entrada  Salida Entrada Salida Entrada  Salida

Media  1.84***  0.64 1.52 069 164 100 145 1.63

2 Mediana 1.69 0.54 1.69 0.54 1.69 97 1.47 1.67

Varianza 0.32 0.16 0.24 0.28 0.42 0.28 0.14 0.45

% Posi;ivos 100 73.3 100 69 100 86.6 100 91.6

Med. Res. = Medidas de Resumen

I-ntrada = Momento de introduccion de las hembras al area de Cuarentenas

Salida = Momento de salida de las hembras del area de Cuarentenas

* (p <0 .05) Son estadisticamente diferentes, por la prueba estadistica de U de Mann-Whitney (Reynaga, 1994).

** (p>.005) No son estadisticamente diferentes, por la prueba estadistica de U de Mann-Whitney (Reynaga,
1994)

*** Valores s/p
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CUADRO 7. SEGUIMIENTO Y EVALUACION SEROLOGICA DE LOS LECHONES
NACIDOS BAJOS DE PESO DESDE LA PRIMERA
HASTA LA NOVENA SEMANA DE EDAD.

Peso Promedio Valor s/p Promedio Porcentaje Positivos
Semana A 3 Total A B Total } A B
l 1.4 1.6 1.5 0.84 0.56 0.70 66.3 66.3
2 1.91 2.58 2.24 0.40 1.21 0.81 333 100
3 2.5 213 2.31 0.56 0.19 0.38 66.3 0
.| 2.56 2.76 2.66 03 0.58 0.44 333 66.3
N 4.8 4.13 4.31 0.45 0.27 0.36 66.3 333
9 - - - - - 0.11 - -

* In la novena semana de edad no se registro el peso, exclusivamente se realizo serologia.

sp= Ls igual al cociente de la densidad optica del suero testigo positivo entre 1a del suero problema.
A= [echones que nacieron con menos de | Kg de peso

13- Lechones que nacteron con mas de I menos de 1.2 Kg de peso
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CUADRO 8. PORCENTAJES DE PERDIDAS (MORTALIDAD Y DESECHO),
ACUMULADAS EN EL SITIO 3 ANTES Y DESPUES DEL PROCESO
DE DESPOBLACION.

ANTES DE LA DESPUES DE LA
DESPOBLACION DESPOBLACION
Total de Cerdos Ingresados* 2929 3054
Total ¢2 Pérdidas** 934 236
% de Pérdida 31.8 7.7

* Para csle cuadro se utilizaron el total de animales que conformaron 4 grupos de produccién antes y 4 grupos
de produccion después del proceso de Despoblacion.

** El concepto Pérdidas incluye la Mortalidad y el Desecho, generados a través de la estancia en el Sitio 3.

% = Porcentaje
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CUADRG 9. EVALUACION SEROLOGICA LONGITUDINAL DESPUES DEL
PROCESO DE DESPOBLACION-REPOBLACION EN EL SITIO 3.

MEDIDAS DE 15 DIiAS 35 DIAS 55 DiAS 75 DIAS | 95DIAS 110 DiAS
RESUMEN POSTREP | POSTREP | POSTREP | POSTREP | POSTREP | POSTREP
PROMEDIO s/p|  0.0783 1.1294 1.2461 1.0528 1.3466 1.1726
DESV.EST. slp|  0.089 0.3010 0.1517 0.2958 0.3798 0.4130
% POSITIVOS 0 100 100 100 100 84.6

MAS POSTREP = Postrepoblacion, es el nimero de dias de haber entrado al Sitio 3.

s/p= ks 1pual al cociente de la densidad optica del suero testigo positivo entre la del suero problema.
Desv. Lst.= Desviacion Estandar.

%o+ Porcentaje
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Sitio 1 Sitio 2 Sitio 3
NO. DE MUESTRAS | HEMBRAS | NO. DE MUESTRAS | HEMBRAS 7 DIAS*** 35 DIAS 65 DIAS 95 DIAS 125 DIAS 170 DIAS
Ter Parle 1.77 4o Parto 1.66 028 0.69 o1 A7 1.65* 1.24
G 34 1.42 1.07 0.45 013 0.76 0.81 0.59
0.46 085 085 0.50 g ] 1.03 0.62 0.21
1.75 019 0.84 009 0.39 1.19 1.02 2.1
1.00 113 1.06 1.40 016 1.05 0.79 1.58
Prom valor s/p 1.06 Prom valor sip 1.05 0.60 018 015 1.67 1.22 0.72
0.67 016 003 0.89 1.55 1.80
2g Parto 063 50 paro 0.85 0.98 017 039 111 098 0.72
zn 0.87 0.50 024 0.10 0.79 0.49 137
0.58 1.5 1.00 0.24 019 0.62 1.42
1.14 0.53 1.03
Prom valot s/p 1.14 1.41 1.05
0.69
et Parto 065 Prom wvalor s/p 0.98
006
0.40 6o Parto 027
0.89 1.18
202 0.56
Prom valgr s/p 0.80 0.89
1.16
Prom wvalor s/p 0.83
Prom: deivalor s/z de Hembras y ammales de la lineade prd  0.98 0.83 0.41 0.24 0.94 0.81 1.18
INFORMACION DE % CE MORT EN MATERNIDAD 10.42 [% OE MORT. POS-DESTETE * 18,35
PRODUCCION % DE ABORTOS 3.78 % DESECHOS 16.96
% DE FERTILIDAG 84.24

PERFIL SEROLOGICO INDICANDO LA SITUACION DEL HATO EN CUANTO A PRRS (PRUEBA DE ELISA VALOR S/P MAYOR O IGUAL A 0.40 = POSITIVO)
AL MOMENTO DE REALIZAR LA SEROLOGIA EL PIE DE CRIA SE CLASIFICO COMO ESTABLE.
EL SITIO 2, SE CONSIDERA INACTIVO.

EL SITIC 3, SE CONSIDERA ACTIVO.
CLASIFICACION DEL SISTEMA ESTABLE ACTIVO

* MORTALIDAD DEL SITIO 2 Y 3.

= CUADRO CLINICO CARACTERISTICO, LESIONES HISTOLOGICAS COMPATIBLES CON PRRS; Y MORTALIDAD ALTA EN ANIMALES DE 80 A 130 DIAS.
** Serocenversién detectada a los 95 dias de edad

““*Ecac celos 2nemaes e 13 hrea ge produccids
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CUADRO 11, § i0 Perfil Seroléai

{Marzo de 1998)

Sitio 1 Sitio 2 Sitio 3 Alterno Sitio 3 Propio
NO. DE MUESTRAS | HEMBRAS | NO. DE MUESTRAS | HEMBRAS | 7 OIAS™+ 20 DIAS 40 DIAS 85 DIAS 95 DIAS 160 DIAS
0 PARTOS 0029 40 Parto. 0.109 0277 0.218 0.13% 0.1679 0.1875 172
027 0.072 0.445 0.489 0.007 0.08998 0026 an
0.474 0.16 0.861 0.09 0.094 0.0429 0.242% 8.38
0.189 0.058 0.24 0.094 0.021 0.0507 0.2001 k%1
035 0.447 0.861 0.43 0.08 0.082 0.4082 223
Prom valor sip 026 Prom valor slp 0.1692 0.88 0.167 0.029 0.0507 0274 0.934
0.487 0.116 0.182 ] 0.1853 1.003
1er PARTO 0.357 50 parto 0.343 0.262 0.408 0.24 0.003 0.0859 2.03
0.124 0.408 0.84 0.138 0.02 0.0703 0.0076 3175
0.613 6.308 0.14 0.09 0.153 0.0625 0.4023 1.102
0043 0.525
Prom valor sip 0 28425 0131
2do PARTO 0.051 Prom. valor $/p 0.34
0.108
0.3 60 Parto 0.102
0233 0.058
0087 0.182
Prom valor sip 0.16 0065
0145
Je1 PARTO 0.62 Prom. valor s/p 0.1
0051 JSEMENTALES 1.03
0 305 0.03
0335 0.02
0014 2.01
Prom valor s/p 0.2652 0.043
Prom. valor s/p 0.6264
Prom de Hembras y lechones 0.28 0.5t | 022 | 0.10 | 0.06 0.21 1 2.4086
INFORMACION DE  [% DE MORT EN MATERNIDAD 10.23 MORTALIDAD POSTDESTETE * 29.05
PRODUCCION % DE ABORTOS 1.89 DESECHO 0.56
% DE FERTILIDAD 86.86

PERFIL SEROLOGICO INDICANDO LA SITUACION DEL HATO CON RESPECTO A PRRS (PRUEBA DE ELISA, VALOR S/P MAYOR O IGUAL A 0.40 = POSITIVO)

AL MOMENTO DE LA SEROLOGIA EL PIE DE CRIA SE CLASIFICO COMO ESTABLE.

~ ELSITIO 2 (DESTETE) SE CONSIDERA INACTIVO

‘EL SiTIQ 3 (ENGORCAS) SE CONSIDERA ACTIVO LOS ANIMALES DE 65 Y 95 DIAS SE LOCALIZAN EN UN SITIO 3 ALTERNO {EL CUAL SE CONSIDERA INACTIVO),
A CAUSA DE LA DESPCBLACION QUE SE LEVA A CABQO EN ESTOS MOMENTOS

*BROTE DE GETEN SITiO 2
** SIGNOLOGIA TIPICA ¥ LESIONES MICROSCOPICAS COMPATIBLES A PRRS

LA BARRA NEGRA QUE CIVICE LOS DOS SITIOS 3 UTILIZADOS, SIGNIFICA QUE EN ESE MOMENTO EL PROGRAMA DE DESPORBLACION SE ENCONTRABA EN PROCESC.
***Edad ce lcs cergos de a linea ce produccién
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Sttio 1 Sitio 2 Sitio 3
NO. DE MUESTRAS | HEMBRAS | NO. DE MUESTRAS HEMBRAS 7 DIAS® 20 DIAS 40 DIAS 65 DIAS 95 DIAS 125 DIAS 160 DIAS
JOFARTCS 1776 |4e Farto 0.1882 01811 0 003 0.735 222 225 173
0.4031 0.3055 0.4973 006 0094 0.8419 1.48 1.51 1.
Caiz4 0.4618 0 2553 1.01 0 0 1.58 0.84 1.208
00408 1.0692 0.6021 0024 0008 0.8099 1.37 0.15 252
oc2 0.1527 0026 0.45 0003 0.9928 1.8 0.978 0.19
Prom valos sip 0.45 07815 o o7 0.435 0111 0.4955 14 1.08 028
Prem valor sip 0.49315 0.9638 0.19 0234 1.56 2.38 0.67 028
1er PARTC 0.8378 {50 parto 03783 03268 0307 0204 0.625 1.04 0.59 0.22
01085 0.7417 033 0.912 014 1.69 2.54 0.41 021
0.7673 0.2202 007 0 0035 1.869 0.35 0.15
c o124 0 2895
G 0426 02184
Prom vatos sfp 037332 0
200 PARTO 1.024 Prom valor sip 031
0G24
a0 6o Paro 037
D.509 012
02
Prom valer sip 035 021
Q02
Jer PARTO 0325 Prom valor s/p 018
07992 |SEMENTALES 0.67
0234 000
0.452 008
C 283 031
P1om valtr §/L 0.41984 0.54
Prom valor s/p 0 32298 _——
Prom ze va'c: s Je Pie de cria y animales de la linea G 37 033 034 | 0.09 094 | 1.70 0.88 0.881
INFORMAZIO!N CZ % DE MCRT EN MATERNIDAD 873 I% MORTALIDAD POSTOESTET 580
PROZUCCIC % DE ABCRTOS 192 % DESECHO 4.45
% DE FERTILIDAD 85 98

BERTL SERCLCEIC "ND:CANDO LA SITUACION DEL MATO EN CUANTO A PRRS {PRUEBA DE ELISA VALOR S/ MAYOR O IGUAL A 0.40 = POSITIVO)

AL MOMENTC T 14 SERQOLOGHIA EL PIE DE CRIA SE CLASIFICA COMO ESTABLE

ELSTIOTICESTETE  SE CLASHICA COMG INACTIVO

S8 D_RESIA COMO ESTABLE (HAZTIVA

TEQaI e 0% {87105 3612 uned 26 Singucsion
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{Noviembre de 1998)

Sitio 1 Sitio 2 Sitio 3
NO. DE MUESTRAS | HEMBRAS | NO. DE MUESTRAS | HEMBRAS 7 DIAS® 20 DIAS 40 DIAS 65 DIAS 95 DIAS 125 DIAS 160 DIAS
GPARTGCS GC’35 {40 Paro 0.0571 2.3206 1.03 0.4735 0.0235 1.5853 1.7812 1.8647
0.9941 0 3441 1.4285 004441 0003 02912 1.8588 1.7785 1.2T94
0 3705 0.8352 0 0.40 02735 0.1725 1.5353 1.6471 1.4029
£ 2294 0.2824 0.5412 0.5204 0.5824 0035 2,2559 2.570% 0.3441
0.8824 0.9294 1.82 00382 01294 0.7441 2.0853 0.723%
Prom vaist s/p 0.42 Prom valor sip 0.48824 010 0.1676 00382 00471 26942 2.4412 1.4853
ler PARTO ¢ace8 50 PARTO 03529 0.2088 0.5559 0.2794 0.009 1.7847 217 0.8088
0.5235 0.4735 0053 015 0.8 03 2.1912 1.5847 2.2%9
1.9529 1.2 012 0.5853 019 0.0912 1,1559 1.2471 1.6332
1.2381 1.0853 0.73 01382 0.1559 1.6265 0.75 1.3¢70
0.5088 0.4824
Prom va'cr sfp 0.90642 [Prom valor sip 0.72
2dc FARTO 01735 [st0 PARTC 1.0382
1.0647 0.1588
0.74 00529
0.6765 0.3324
0.7618 0.3882
Prom v aiar sip 0.68 Prom wvalor sip 039
3e: PARTG 00912 [SEMENTALES 016
¢ 0059 008
] 000
0.8147 016
00176
Prom va'er sig 0 18588 [Prom valor s/o 010025
Prom de Fie de Lria y ammales o€ fa linea 0.49 064 [ 05 | 026 | 0.13 1.72 1.80 T 121235 |
iINFORMACZION Ck % DE MORT EN MATERNIOAD 523 [% MORTALIDAD POSTDESTET 4.65
PRCDUCCION % DE ABORTOS 274 % DESECHO 457
% OE FERTILIDAD 85 39

PERFi. SERCGLOGICE iNDICANDG LA SITUACION DEL HATO EN CUANTG A PRRS (PRUEBA DE ELISA VALOR S/P MAYOR O IGUAL A 0.40 = POSITIVO)

EL PIE Of CRA SE CLASIFICA COMO ESTABLE

EL ST 2HDESTETE; SE CLASIFICA COMO INACTIVO

E: SiT £ 3:ENGORTAS. SE CONSIDERA CLINICAMENTE ESTABLE AUN QUE SE OBSERVE SEROCONVERSION EN ANIMALES DE DE 95 DIAS DE EDAD £EN ADELANTE.

Lo S STENA ST CLASFICACOMEG ESTARL

m

11AZT NG

THoaT l¢ o8 I8t TR anea S6 DrollIiiir




CUADRO 14. EVALUACION PRODUCTIVA EN LOS DIFERENTES PERFILES.
S

Perfiles % Fertilidad % Abortos Mortalidaa_ % Desechos
Posdestete.
1" 84.2 3.7 18.3 16.9
2% 86.8 1.8 29.0 8.5
37 85.9 1.9 5.8 5.4
4'° 85.4 2.7 4.8 4.5

%= Porcentaje.



CUADRO 15. Primer Perfil Serolégico. Enfoque segiin porcentaje de Positivos-Negativos

Sttio 1 Sitio 2 Sito3
NO. DE MUESTRAS | HEMBRAS | NO. DE MUESTRAS | HEMBRAS CLP 7 DIAS | CLP 35 DIAS | CLP 65 DIAS | CLP 95 DIAS CLP 125 DIAS | CLP 170 DIAS
ter Parto pos 40. Parto. pos neg pos neg neg " pos ** pos
neg pos pos pos neg pos pos pos
pas pos pos pos pos pos pos neg
pos neg pos heg neg pos pos pos
pos pos pos pos neg pos pos pos
% pos B0OOO  |%pos 80 pos neg neg pos pos pos
pos neg neg pos pos pos
2o Parto pos 50. parto. pos pos neg neg pos pos pos
pos pos pos neg neg pos pos pos
pos pos pos neg neg pos poe
pos pos pos
% pos 100 pos pos
pos
3er. Parto pos % pos 100.00
neg
pos 60 Parto. neg
pos pos
pos pos
% pos 80.00 pos
pos
% pos 80.00
% pos de Hembras y animaleds de 1a hnea. 88.00 91.60 30.00 10.00 88.00 100.00 $0.00
INFORMACION. DE % DE MORT. EN MATERNIDAD 10.42 % DE MORT. POS-DESTETE * 18.35
PRODUCCION % DE ABORTOS 3.78 % DESECHOS 16.96
% DE FERTILIDAD 84.24 [ pos totai 76.04

PERFIL SEROLOGICO INDICANDO LA SITUACION DEL HATO EN CUANTO A PRRS (PRUEBA DE ELISA TITULO +/= A 0.40 COMO POSITIVO)

AL MOMENTO DE LA SEROLOGIA EL PIE DE CRIA SE CLASIFICA COMO ESTABLE.,

EL SITIO 2, SE CONSIDERA INACTIVO,

EL SITIO 3, SE CONSIDERA ACTIVO.

CLASIFICACION DEL SISTEMA ESTABLE ACTIVO

" MORTALIDAD DEL SITIO 2 Y 3.

** CUADRO CLINICO CARACTERISTICO, LESIONES HISTOLOGICAS COMPATIBLES A PRRS Y MORTALIDAD ALTA EN ANIMALES DE 80 A 130 DIAS.
** Seroconversién a los 95 dias de edad
o pos = Porcentaje positivos
C1P= Cerdos de la Linea de Produccion
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Sitio 1 Sitio 2 Sitio 3 Alterno Sitio 3 Propio
NO. DE MUESTRAS + HEMBRAS | NO. DE MUESTRAS | HEMBRAS CLP 7 DIAS | CLP 20 DIAS | CLPAODIAS | CLP65DIAS | CLP 95 DIAS CLP 125 DIAS JCLP 180 DIAS
OPARTOS neg 40 Parto. reg neg neg neg neg neg pos ** pos
neg neg pos pos reg reg neg pos pos
pes neg po3 neg neg neg neg pos pos
reg neg neg neg reg neg neg pos pos
neg pos pos pos neg neg pos pos pos
% pos 2000  {%pes 20 pos neg neg neg neg pos pos
pos neg neg neg neg pos pos
ter PARIC neg S0 parto neg neg pos neg neg neg pos Fos
neg pos pos neg neg neg neg pos pos
posS neg neg neg neg neg pos pos poe
neg pos )
% pos o pos
2do FARTG neg % pos 60 00
neg
neg 6o Parto neg
neg neg
neg g
% pos 000 g
neg
3ot PARTC pos % pos 000
neg SEMENTALES pos
reg neg
neg neg
neg pos
% pos X0 neg
Prom 40
% pos de Hembras y animales de 1 Lnea 2300 6000 | w00 { ©00 § oco | 20.00 10000 | 100
INFORMACION DE % DE MCRT EN MATERNIDAD 1023 [MORTALIDAD PGSTDESTETE - 2905
PROCUZZICH % DE ABORTOS 189 [DESECHO 6.56
% DE FERTILIDAD 85 85 [5% pos total 5.6}

PERFL STRCLOG.LEC INDICANDC LA SITUACION DEL MATC EN CUANTD A PRRS (PRUEBA DE ELISA, VALOR S/P MAYOR O iGUAL A 0 40 = POSITIVO)
ALNIAENTC TE A SERCLOGIA £L SITIO 1 SE CLASIFICA COMO ESTABLE
EL 51710 2 (DESTETE) SE CONSICERA INACTIVO

EL SITIT 3 (ENGORDAS; SE CONSDERA ACTIVO LOS ANiMALES DE 65 Y 95 DIAS SE LOCALIZAN EN UN SITIO 3 ALTERNO {EL CUAL SE CONSIDERA INACTIVO),
ACAUSA ZE LA DESPOBLACION CUE SE LEVA A CABO EN ESTOS MOMENTOS,

"BRCTECE GETENS:TIC 2

GHOLCGIE TRICA ¥ LESIGRES MICROSLSPICAS COMFATIBLES A PRRS )

LA BARRA HEGRA CUE DNVIDE 155 2 3 SiTI0 UTILIZADOS EN ESE MOMENTC SIGN:FICA QUE £L PROGRAMA DE DESPOBLACION DEL SITIO3 SE ENCONTRABA EN PROCESO.
7 Frifeniage Je Positves

-

<

Ale/n0 B rsaIBtones J.e Tueror Tentacas Dara bevar 2 Cahe a8 process
: ST OMSEIALCres DiTD-as e S1SLeINa e Dra0uetion




Sitio 1 Sitio 2 Sitio 3
NO. DE MUESTRAS | HEMBRAS [ NO. DE MUESTRAS | HEMBRAS CLP7DIAS | CLP 20 DIAS [ CLP 40 DIAS [ CLP S5 DIAS | CLP 85 DIAS | CLP 125 DIAS | CLP 160 DIAS
D_PARIOS pos 40 Paro neg neg neg neg pos pos pos pos
pos neg pos neg neg pos pos pes pos
neg pos neg peos neg neg pos pos pos
neg pos pos neg neg pos pos neg pos
neg neg neg pos nep pos pos pos neg
% pos 45 3 pos neg pos neg pos pos pos heg
% pos 50 pos neg neg pos pos pos neg
ter PARTO cos 50 parto neg neg neg neg pos pos pos heg
neg pos neg pos neg pos pos pos heg
pes neg neg neg neg pos neg heg
g neg
neg neg
* pos [ neg
Sax PARTL pos % pos 16.60
neg
neg |50 Parto neg
pos neg
neg
M poy 50 00 neg
neq
Yoo VAR O neg % pos 000
' pes SEMENTALES pos
neg neg
|pos neg
neg neg
W0 40 pos
% pos 40
% 125 de Fur de (.3 y awmales de la bnea 3414 000 | 40.00 | 000 1 9000 { 100.00 80.00 1 40
RPORNAZ.DYN CE % DE MORT EN MATERNIDAD 873 EMORTALIDAD POSTDESTETE 5.80
PRODUZCICH % DE ABORTOS 192 % DESECHO 4.45
% DE FERTILIDAD BS 93 % pos total 48.3

PERFIL SERCLOGICC INDICANDS LA SITUACION DEL HATQ EN CUANTO A PRRS (PRUEBA DE ELISA VALOR S/P MAYOR O IGUAL A 0.40 = POSITIVO)

41 MOMENTO DE LA SERCLOGIA EL PIE DE CRIA SE CLASIFICA COMO ESTASLE

EL SIMG 2 (DESTETE: SE CLASIFICA COMO INACTIVO

£ SiNIC 3 ENGORDAS, SE CLASIFICA COMG INACTIVO CLINICAMENTE, AUN QUE SE OBSERVE SERGCONVERSION DESDE LOS 65 DIAS

% paos - Forcentae de Sostives

Cerdos 3613 anéa de procuisen
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Sitio 1 Sitio 2 Sitio 3
NO, DE MUESTRAS | HEMBRAS | HO. DE MUESTRAS] HEMBRAS | CLP 7 DIAS | CLP 20 DIAS | CLP 40 DIAS | CLP 65 DIAS CLP 95 DIAS | CLP 125 DIAS [CLP 180 DIAS
0 PARTOS neg 4p Parto neg pos pos pos neg pos pos pos
pos neg pos neg neg neg pos pos pos
neg pos neg pos neg neg pos pos pos
neg neg pos pos pos reg pos pos neg
pes pos pos neg neg pos pos pos
% pos 2500 [%pos 40 neg neg neg neg pos pos pos
1e1 PARTO neg S0 PARTQO neg nej pos neg neg pos pos pos
pos pos neg neg neg neg pos pos pos
pos pos neg pos neg neg pos pos pos
pos pos pos neg neg pos pos pos
pos pos
% pcs 89 % pos 80 00
2dc PARTO ney fw PARTC pos
pes neg
pes neg
pos reg
. £os neg
% posS 80 ¢ Y% pos 20 00
Jer PARTO neg SEMENTALES neg
neg neg
neg neg
pcs neg
heg
% pos 20] % pos 0
% 5¢s ge Pie oo Cria y ammales ce 1a linea 4313 50 00 6660 | 2000 | 000 | 100.C0 10000  § 90
INFCRMACICH COE % DE MORT EN MATERMIDAD 9 23 % MORTALIDAD POSTDESTETE 4.85
PRODUCCION % GE ABORTOS 274 % DESECHO 4.57
% CE FERTILIDAG 85 35 % pos tolal 519

PERFIL SEROLOGICO INDICANDO LA SITUACION DEL HATO EN CUANTO A PRRS {(PRUEBA DE ELISA VALOR S/P MAYOR O IGUAL A 0.40 = POSITIVO)

EL PIE DE CRIA SE CLASIFICA COMO ESTABLE.

EL SITIO 2 (DESTETE) SE CLASIFICA COMO INACTIVO,

EL SITIO 3 (ENGORDAS) SE CONSIDERA CLINICAMENTE ESTABLE, AUN OUE SE OBSERVE SEROCONVERSION EN ANIMALES DE DE $5 DIAS DE EDAD EN ADELANTE.

EL SISTEMA SE CLASIFICA COMO ESTABLE INACTIVO.
% pos = Porcentaje de posilivos
CLP = Cerdos de la tinea de produccién




LY

CUADRO 19. AISLAMIENTOS BACTERIANOS ES SITIO 3 (AGENTES
COMPLICANTES)

. T e ]
Pasteurella multocida Tipo A
Salmonella choleraesuis
Streptococcus suis.

Actinobacillus pleuropneumoniae, Serotipo 2



b

CUADRO 20. LESIONES HISTOLOGICAS SUGESTIVAS AL VIRUS DEL PRRS
ENCONTRADAS EN LOS ANIMALES EN LA FASE DE BROTE RESPIRATORIO EN
EL SIT1IO 3.

Lesiones Pulmonares Lesiones en ngido Linfoide - -

Bronconeumonia mxta, grave, con focos |Linfonodo: Atrofia linfoide severay
de lisis de macréfagos. linfonecrosis multifocal.
Linfonecrosis severa.
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GRAFICA 2, Porcentaje de Abortos durante 1997
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En el segundio trimestre de 1937 se identificd el problema reproductivo atribuible a PRRS
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GRAFICA 2A. Porcentaje de Abortos durante el segundo Trimestre de

3.64

El segundo trumestre de 1997 se desgloso en semanas para dentificar de una mejor forma el

periodo afectado.
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/ggéf_!CA 3. Porcentaje de mortalidad al destete durante 1697
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GRAFICA 4. Porcentaje de Mortalidad y Desecho en el Sitio 3 durante
1997
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