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RBSUMlll 

Para determinar la posible asociación de el virus de la pseudo 

rabia (VPR) en la presentación de la pleuroneumonia contagiosa 

porcina CPCPJ se realizaron dos estudios. En el primero se 

utilizaron 60 pulmones con les ion de PCP y 40 sin 

lesiones aparentes asi como la sangre acantonada en el corazón 

de cerdos sacrificados en rastro. Se usaron técn leas 

bacteriológicas para el aislamiento de ~ pleuropneumoniae y 

serológicas (ELISA) para la detección de anticuerpos contra 

el VPR. ·En el segundo estudio se utilizaron 12 cerdos 

hlbridos recien destetados, libres de anticuerpos contra 

colara porcino, erisipela y VPR, se vacunaron contra 

pseudo-rabia y distribuyeron en tres grupos de cuatro animales 

cada uno, se designaron al azar los siguientes 

tratamientos':· grupo testigo, grupo 2 inoculado por 

vla intranasal con 1800 TCID del VPR cepa Shope y el grupo 3 
50 

que recibió el mismo tratamiento anterior mas una nebulización 

con 14 111 de una suspensión bacterians que contenia 
4 

2Xl0 de A,_ pleuropneu1rumlll.!! serotipo l/1111., dos dias después 

de la inoculaoiOn del virus, se registraron los signo.a 

ollnicos, se determino el érea pulmonar afectada y se 

realizo bacteriologla, histopatologia e inmunofluoresoencia de 

los organos afectados. En el primer estudio se logro el 

aislamiento de la bacteria en 57 (95 X) de los pu lmonos con 

lesión, de los cuales 46 (76.7X) resulto positivo al VPR. De 

un pulmón con lesión que no se logro aislar la bacteria 

resultó positivo a VPR. De los pulmones sin lesion no se 
i 



obtuvo aislamiento 'bacteriano y 14 (35Z) de ellos 

resultaron positivos a VPR, encontrándose evidencia 

estadística tP<O.Oll de la asociación entre los dos agentes 

en la presentación de PCP. En el segundo estudio los cerdos 

del grupo no presentaron cambios cllnícos ni lesiones 

del ~l'l1PO 
.. 
<.. 11ostr11ron signos 

respiratorios leves fiebre, se sacrificaron siete 

días postinoculación y a la necropsia se encontró lesión 

en los lóbulos pulmonares apicales y cardiacos que abarcaron el 

32% de la superficie pulmonar. Hicroscópiuamente se encontró 

neumonía exudativa con edema, congestión Y hemorragias se 

observaron corpúsculos da inclusión intrnnucleares y el 

exudado fue de células polimorfo~uoloares. Los cerdos del 

srupo 3 presentaron signos respiratorios severos, fiebre, 

vómito y hemoptisis unas horas antes de la muerte, los 

pulmones estaban afectados en todos sus lóbulos y las lesiones se 

extendian en el 51% de la superficie. Hicroscópicnmente 

se encontró neumonla exudntiva de ce lulas n1ononuc lea res, 

pleuritis, necrosis coagulntiva, trombos, ~dema. células 

transformadas y corpúsculos de inclusión intranucleares. Se 

aisló la bacteria inoculada, de los pulmones de los cerdos del 

grupo 3 y sB deLectó la presencia del virus en todos Jos 

pu !monos de los grupos 2 y 3, la extensión de la. lesión 

fue estadlsticamente mayor (Pc0.05) en los pulmones de los 

cerdos del grupo 3. La ~soolaci6n del virus con la 

bacteria ocasionó lesiones más severas que causaron la muerte 

del animal. 
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ABSTRACT 

Two studies were conducted in order to atterupt to establish the 

role of Pseudorabies Virus <PRV) in porcine pleuropneuruoniae 

(PP). A) for the first trial one hundred paired samples were 

collected at the slaughterhouse from the same animal blood and 

lung samples were obtained. The blood was allowed to clot and 

used for ELISA test for PRV antibodies and the lungs were 

preparad for bacteriology, Of the 100 samples, 60 were from 

animals wi th PP lesions and the reruaining 40 were without 

lesions. B) on a second study three experimental groups of 

four swine e11.ch wore established. The first group of four 

swine was left as non treated control, the second group was 

inoculated with 1600 TCID of PRV, Shope strain and the third 
50 

¡roup was first inoculated with 1800 TCID of PRV Shope strain 
50 

4 
and two daye latter with 2Xl0 CFU of fi.,_. plouropneumoniae by 

aerosol route. The animals were eutanized when moribund or when 

the test was ended at 7 days. During the illnoss, clinical 

signs were observad and recordad and after death, gross 

lesions and samples far pathology were collected and furthor 

microscopio evaluntion of lesions was conducted. On the first 

trial fi.,_ pleuropneumoniae was isolated from 57 (95%) lungs with 

lesions and 46 (76,'lX) of these were also positive to PRV. Froru 

the lungs without lesions no was 

isolated, while 14 (35X) were positive to PRV antibocti6s. On the 

second trial the animals remained healthy and without fever 

during the trial. No lungs lesions were found upan slnughter. 

i i i 
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Pigs ·on the second group sho11ed hyperthermia, dyspnea and loss 

of apetite and the pigs 11ere sacrif iced on day 7 post 

inooulation. Their lungs had lesions in 23 to 38~ of their 

surface. Prior the death the s11 ine sho11ed hemoptysis. On the 

third group, inoculed 11ith PRV and a.,_ [> leu ro2neumon iae all pigs 

died within 50 hours PI and their lungs sho11ed lesions in 26 to 

69% of their surface and 11ere the most severe observad. A.,_ 

p!eyrppneumpnioe 11as recovered from all lungs and PRV 11as 

observad by FA both in lungs and tonsils . 

• 
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l.- IMTRODUCCIOM 

l!n la presontaciOn de neumon1as en los cerdof.' Jerioho, (19tHI), 

Huh11 (1970), Little, (1975) y Watt, (l!J'IBl ,,omunio~ron un11 

variedad de 

micoples11as 

patosenos 

agentes etiológicos como son: bacterias, virus, 

y parésitos. Algunos de estos actuan con10 

primarios, tal es el caso 

pleuropneumoniae, Hycoplasma hYopneumoniae, virus 

virus del 

o 

de la 

cólera inrluenza porcina, Adenovirus, Reovirus, 

porcino y el virus de la enfermedad de Aujeszky 

(VPR). Hae11ophilus pleuropneumonia~ ha sido implicado en 

numerosas ocasiones como causa de pleuroneumon!as severas y a 

menudo ratales en los cerdos (Shope, 1964, Little, 1970). 

Dentro del ¡enero Haemophilus, se encuentran bacterias gram 

n•l•tivaa, pleo11orrioas, que para su crecimiento requieren de 

••dios de cultivo enriquecidos con hen1ina o nicotinamin 

adenin dinucleotido CMAD) denominados factor X y V 

respectivamente. ~uropn1umonia1 requiere unica11ente del 

factor V, con la caracterlstioa de ser hemolitioo por lo que 

se le considero sinOnimo de IJJ!.ll.RQ2hil\L<'! P.~l.Y.ii.ll.!Ui 

(Biberstein y col, 1977), El haemofilus Beta hemolltico de 

origen hu••no que originalmente se denominó ~hi.lu.s 

parabae•olytiQJlJI., fue sP.parado del grupo IL.. 

plouroppeu11¡¡~<;..\I!:!. con base en sus diferencias 

fenotlpicas, · contenido de Guanina-Citosina en su ADN, su marcada 

direrencia de patogenicidad para el cerdo y su dependencia del 

factor V, asignándose le después el nomln·e de 1111.ltlli•P.Ll..ilY.!l. 

~in.f.lU.!lllZllll. biot ipos II y II I ( Kil ian, 19'16). Usando t .• 1cn leas 



de homnlogln de ADN se pudo demostrar que las bacterias del 

género Haemophilus -Pasteurella -Actinobacillus mostraron un alto 

nivel da relaciones R•néticas y por lo tanto podrlan ser 

incluidas en un solo grupo denominado grupo HPA (Pohl 1961). El 

hallazgo de que las b~cterias "Pasteurella-like" son oapaces de 

producir Jeoiones sin1ilares a pleuroneumonla en cerdos, asi como 

lan oepas NAO dependientes (Actinobacillus Pleuropneumoniae) y 

cepas NAD independientes ( l lan1adas Pasteurella-like) que se 

aislan do! t.1·ncto respiratorio de los cerdos, son fenot!plcamente 

id~nticas, so ha propuesto el cambio de nomenclatura de 

tla.!\!lWP.h i J.115 p J..eJJr_o_QMl!lltQJUJ\~ a Aclirulb.ac.illus. p 1 eurognenmon iae 

<Nlcolet, 198.5). 

El virus de le Pseudo-rabia esta claslficado en el cuarto reporte 

del Comité Internacional para la Taxonoml& de los Virus, dentro 

de ls familia: HorpAsvlridae, subfnnilin: Alphaherpesvirinae, 

género: grupo J de los Herpes Virus Suinos, especie: Herpesvirus 

suis I (Pseudo-rabia) (Hattews.]962). 

El virus ocasiona un proceso infeccioso, de curso agudo, con 

signos ollnicos nerviosos, generalmente fatal para los animales 

doméstioos y salvajes, a excepción de los cerdos en Jos que se 

presenta un cuadro benigno, salvo en lechones (Guat.afson, 1975). 

La enfermedad on .,¡ cerdo se car&cterize principalmente por 

signos cll,nico" nerviosos y lesiones en el sistema nervioso 

central IOlender, y col., 1966), sin embargo se ha senaledo que 

los sisnos respiratorios pudieran ser la principal caracterlstica 

de la enfermedad (Cerner, 1965, Baskerville, 1971, Beskerville v 

col., 1971). !.as diferencias observadas en cuento a la patogenia 
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de la enfermedad se atribuyen a: edad del cerdo, cepa del virus, 

dosis de exposic~n, susceptibilidad individual 

inmune (Baskervil le y co 1., 1971. Baskerv i 11 e, 18'/~, 

y col., 1973, Alva-Va ldes y col., 1983). 

y es todo 

Baskerv il le 

En cuanto a la edad se ha observado que los· lechones hasta la 

segunda seMana de vida son máü severamentB afectados, presentando 

mortalidades do hasta el lOOZ, tasa que disminuye progresivamente 

hasta alcanzar un nivel del 5-20Z, a las cinco semanas de edad 

(llaskervil le y col .. 1873 >. 

En los cerdos de engorda la sintomatoli¡¡ia no es muy clara y 

puede pasar desapercibida, detectandose por lo transmisión R 

otras especies animales o por estudio)s serológicos ('l'ottm, 1980). 

En los rcproducto res, se pres en tan s i.·!lnos nerviosos sólo en raras 

ocasiones presentándos• ligera elevación de la temperatura 

corporal y pérdida del apetito, en las cerdas gestantes se pueden 

presentar abortos. mortinatos y momificaciones como secuela de la 

enfermedad (Thewley y col., 1080). 

Existen diferentes cepas del virus, algunas de ellas pr~ducén 

altos indices de mortalidad en cerdos de engorda (McFerran Y 

col., .1979): 

Se han aislado cepas de campo del virus de la Pseudo-rabia 

espontáneamente atenuadas para el cerdo, que pueden causar 

problemas respiratorios (Bodon y ool., 1968), asi como cepas que 

prinoipahtente son neumotropas y 11an tienen en menor o mayor 

grado la capacidad de invadir el sistema nervioso central 

(Cerner, 1965, Baskerville, 1971, Baskerville y col., 1971). 

La inmunidad posinf~cciOn, calostral o posvacunal no proteje de 

3 



la infección pero si atentla los signos y disminuye la mortalidad, 

no proteje de la infjcciOn latente ni evita la excreslOn del 

virus (He Ferran y Dow, 1973.1975. Andrles y col., 1976). 

En ouanto a la dosis se ha demostrado dependencia entre dosis, 

periodo de incubación, tiempo de aparición de fiebre, gravedad de 

los slntomas y lesiones y al poriodo entre infección y muerte 

(Baskerville, 19'/2b). 

Lns diferencias en la susceptibilidad Individual no es debida a 

la presencln de anticuerpos especlficos IGutekunst y Pirtle, 

1979). El estado inmune del animal se ha relacionado con formas 

m~s leves de la enfermedad IHcFerran y col., 1979). 

La laLencia es la oapaoldarl del genoma viral de inte~rarso al ADN 

celular y reactivnrse en determinada~ situaciones provocando la 

reourrencia de la enfermedad o la infección de animales 

susceptibles (Reuso y Babiuk,1976, Smith,1979); Wittman y 

col., ( 1982) reactivaron el virus con la aplicación de 

corticosteroides en cerdos, provocando fiebre, anorexia, 

salivación y en un caso, neumonia severa. 

Asociación de virus y bacterias en las neuaon1as del cerdo. 

Existen evidencias de quo los agentes considerados como 

secundarios, por la falta de patogenicidad que exhiben cuando 

actúan por ni solos, se tornan patógenos cuando existe una primo 

infecc\On producienrlo por ejemplo severas neumonias tanto en 

animales como en el homhre, cuando se sobreponen a una infección 

viral (Jaknb 1961, Yates 1982), mostrando claramente el fenómeno 

de interacción. Encontrándose tambien el efecto de sinergismo 
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cuando dos agentes primarios se asocian para producir lesiones 

n&$ severas que las ocasionadas por los miamos por separado, un 

ejemplo de este fenómeno es el descrito por Pattison y col. 

(1957), Hatthews y Pattison (1961), quienes encontraron que al 

inocular cerdos intratraquealmente con virus del cólera porcino 

se desarrollaron sintomas de la enfermedad con una ligera lesión 

pulmonar, mientras que al adicionar l!.a§~.tú.!.Y§. paralnfluenzae al 

inóculo que contiene el virus se agravaron los signos cllnicos y 

fueron m4s severas las lesiones en tracto respiratorio. Kasza y 

col. (1969), reportaron una accion sinerglca en cerdos 

11notobiótlcos inoculados si11ult6neamente con Adenovirus y 

Smith y col. (1973), encontraron HycoplaS11i• 

resultado1 

hxopneumoo.iu,, 

sisilares al inocular cerdos con Enterovirus tipo 2 y 

P1steyrell1 1ultogida. Pijoan y Ochoa.(1978), demostraron que los 

cerdos que recibieron una dosis de cepa vaounal del virus de 

cólera.porcino 1ostraron lesiones m&s severas cuando fueron 

inoculadas con una oepa de P11teurella 11ultocida. 

En un e1tudio previo de rastro, se muestrearon 106 pulmones, de 

101 cuales el 68% ruaron de tipo neumónico y el 32% de tipo 

nor1al, 

positiva 

nor1ales 

sn 87% de los pulmones neumónicos se encontró serologla 

al virus de pseudo-rabia mientras que en los 

solo el 32% presento serologia positiva" De los· 

pulmones neumónicos en un ~1% se aisló algun tipo de Pasteurella, 

mientras que de los normales solo se loar6 aislar en un 9% 

(Badiola y Pujols, 1984). 

En otro estudio, se demostro la interaccion del virus de la 

pseudo-rabia y f.. llU.ltQ.Q.i.dA en ratones, aqui se midió la remoción 
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bacteriana pulmonar y se hicieron curvas de mortalidad Y un 

estudio histopatologico. Los resultados obtenidos mostraron una 

n1arcada disn1inucion de la eliminación bacteriana del pulmón 

hacia el dia 11 posinoculación con el virus de pseudo-rabia 

(Badiola y Pu.iols, 1984). 

De estos trabajos se desarrollo un experimento con cerdos 

convoncionales previamente vacunados con una cepa inactivada 

del virus de pseudo-rabia y se consideró oomo parámetro principal 

la ren1oci6n pulmonar de e_ .. l!illl_tQ.P-l<i!!. a diferentes dias posdesafio 

con una cepa virulenta del virus, se encontro que la remocion 

pulmonar se vil\ a rectada de los 

posinfección con el virus (Caballero, 1985). 

En otro estudio se infectaron 
1 

cerdos por 

dlas ., al 15 

VIII intran11s11l con 

el virus de pseudu-rabla pntó~eno cepa Shope (con titulo de 10 

·rcro ) y siete d las después con una mezola de !:.... 
1iO 

mi.U;_qgJ!1!! t !pos A y O: se observó que el vil'us causó 

interferencia en la fusión del fagoeoma-lisosoma, que era 

necesario para inactivar laa bacterias fagocitadas, por lo tanto 

la infección viral prrwla se permitió la superinfecoión con !:... 

l\llJ..t,ou\~ (ruantes y Pi.ioan, 1964). 

No existe información en le llt.P.ratura-acerna de la asociación 

que pudiera existir entre el -virus de la psuedo-rabla y el A.. 

g.le.u.r.0Me.llll01tio.11 on la present~cir\n de pleuroneumonia contagiosa 

porcina, sin c~bargo si existen reportes en los cuales se discute 

la poto¡¡enicidad de las diferentes cepas del virus de la 

psudo-rabia. Houarth y de Paoli (1968) encontraron cepas que 
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producen alta nortalidad en cerdos de engorda: Cornar. 19651, 

Baskerville, (1971), Baskerville y col., 119711 describen cepas 

con fuerte afinidad por el tracto respiratorio sin perder su 

capacidad invasora para el sistema nervioso central. Toma (1980), 

observó que después de la vacunación con virus inactivado se 

disminuyeron el número de focos anuales y la~ pérdidas 

económicas, pero aumentaron el número de departamentos 

por una sintomatolog!a, sobre todo de presentación 

Por lo anterior y tom•ndo en cuenta la inquietud 

afectados 

pulmonar. 

de algunos 

porcicultorcs, que han observado ~ue dospuos de Ja vacunncion 

contra pseudo-rabia se presentan brotes severos de pleuroneumonia 

contagiosa, se planteó el presente trabajo con los siguientes 

objetivos: 

'l 



2.- OBJBTIVOS 

El objetivo principal fué el de oonocer 

acción sinergica entre ei Virus de 

y el (!_g_tin_g.Pl'_~U!l_~- PJ.fil!tQPll!tl!JllQ!ÜM 

si existia una posible 

la Pseudo-rabia <VPkl 

en la presentación 

de la pleuroneumonia contagiosa porcina (PCP). 

Objetivos particulares: 

l.- Encontrar la relación existente entre la presentación de 

PCP y la serologie positiva a VPR en cerdos de abasto. 

2 .- Establecer la dosis min ima de 

p~nfil!~oniae que produzca signos clinicos sin causar 

la muerte de los cerdos. 

3.- F.studiar le existencia del fenómeno de sinergia entre el 

Virus de Pseudn_-rabia_ y el A... p_lfil!J:Ql!D.!1!!11-º.Illli cuando son 

inoculados en cerdos convencionales. 

8 



3.- HATBRIAL Y HBTODOS 

3.1. ESTUDIO BXPBRIHBHTAL I. 

3.1.1. Correlación entre la seroloaia positiva al virus de la 

Pseudo-rabia y al aislamiento de Agtinobagillu• pl1urppneuagnia1 

3.1.2.- Huestreo de pul11ones con y sin lesión de 

Pleuroneumonia Contagiosa Porcina (PCP) y sangre. 

De Jos cerdns sacrificados en el rastro frigorifico de Ferreria 

en el D.F., se colectAron 60 pulmones con lesión caracteristica 

dR PleuroneumonJa Contagiosa Porcina (PCP) y 40 pulmones sin 

leslon, ni mismo tiempo se colecto la sangre acantonada en el 

corazón de los mismos cerdos. 

3.1.3. Baoteriologia de los pulmone1 ooleotadoa. 

Para el aislamiento do A. .• 12.)._@~Qn.ill, los pulmones fueron 

trabajados de acuerdo n Little y Harding (1980); una muestra de 

aproximndnmente un centlmetro c~bico del tejido pulmonar se 

colocó en un tubo de cultivo el cual oÓntenia 9 mi de medio de 

infusión cerebro corazón (BHI) al que pre~iamente se adicionó 10% 

de extracto fresco de levadura, 
-1 

diluciones lognrltmicas de 10 con el 11is110 medio de 

cultivo, so incubaron a 37 C en una estufe becterlológica Harca 

THEL~O HOD. 6H. durantA 24 horas, después de este tiempo se 

resembraron tres Allcuotas en placa~ de agar sangre, con una 

asada de una napa nodriza ele S_top_)¡y_lQQO.O.Cll!l aure.u.s, esto se 

realizó nnicamente con las diluciones més bajas que presentaron 

nrecimiento banterlano. se incubaron a 37 c durante 24 horas y 

las colonias que presentaron satelitis110 se identificaron con las 

pruebas bi~qulmicas dn rutina CCowan, 1974). 



3.1.4. Serologia de los cerdos de abasto. 

J.a sanP:re nol ectadu se centrifugó a l 500 

minutos, 11na vez obtenido ~1 s11ero, 

xg 4 

en el 

c durante 

laboratorio 

15 

de 

Dinp:nóstico de In Uireccion General de Sanidad Animal (SARHJ en 

Sta. Ana 'fecamac, !ido. de Héxioo, se llevó a cabo la detección de 

~nticuerpos aontra el virus de la Pseudo-rabia por medio de la 

técnica de ELISA. 

Los resultados fueron evaluados por las pruebas de independencia 

de Ji-cuadrada 

3,2, ESTUDIO BXPBRIHBNTAL II. 

Determinación de la dosis mlnima de /Ju. p.l!l.JJ.r.Q.P.!lfillll.Q.nill... 

3.2.l. Animales. 

a) Se utilizaron 22 lechones hib~idos recién destetados, de 

una granja libre de Pseudo-rabia y de Cólera Porcino, 

seleccio~ados de diferentes camadas y con un promedio de 12 Kg de 

peso. Estos animales se encontraron libres de anticuerpos contra 

Cólera Porcino, Erisipela y Pseudo-rabia. No hubo evidencias de 

signos olinioos oaraoterlstioos de Pleuroneumonia Contagiosa 

Porcina. 

3.2.1.1. Alojaaiento. 

!.o~ cerdos se a lo,1 aron en una de las unidades de 

aislamiento de la Comisión México Americana para la Erradicación 

de la Fiebre Aftoaa en el Centro Nacional de Investigación 

Disciplinaria en Hicrobiolog!a <CENID-Hicrobiolog!a), ubicado en 

Palo Alto D.F. Se adaptaron oomedaros y bebederos para qua 

tuvieran alimento y agua disponible i~ lil1.l!aull. 
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.3.2.1.2. Al1aentaoión. 

La al i11en tac ión de los cerdos fue " 
concentrado elaborado en la fábrica do 

CEHID-Hlorobiologla, con la siguiente formul•ción: 

Sorgo de grano 71. 507 Kg 

Pasta de soya 7.6.493 Kg 

Rooa fosfórica 0.700 Kg 

Carbonato de calcio 0.500 Kg 

Sal co11tln 0.300 Kg 

Pre11ezola de vitaminas Y minerales. 0.500 Kg 

base de 

a 1 j mcn tos 

un 

del 

El concentrado fue elaborado para que proporoionara lo siguiente: 

Energla 11etabollzable 

Proteina cruda 

Lisina 

Ca le io 

Fósforo 

3150.0 Kcal. 

18. O X 

O .9 X 

0.6 ~ 

0.5 X 

El ali11ento· fue servido diaria11ente a la 11isma hora (6.00 AH) 

pesando los residuos para calcular el consumo diario de alimento. 

Los cerdos tuvieron un periodo de adaptacion hasta nlnanzar los 

25 Kgs, de peso. 

3.2.1.3. Vaounaoi6n: 

Los cerdos fueron vacunados contra la Pseudo-rabia cinco d!as 

después de que fueron recibidos, ceda animal fue inoculado con 2 

ml por v!a Intramuscular profunda de una vacuna comercial que 

contiene un emulsionado dal virus inactivado de una cepa aislada 

en Héxlco. 
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3.2.2. Cepa de desafio. 

La bacteria utilizada fue una cepa de A... pleuropneumoniae 

aislada de un pulmón con lesión caracteristioa de pleuroneumonia 

contaRiosa, procedente de un cerdo sacrificado en el rastro 

frisorifino de Ferroria en el D.F., esta bacteria fue tipificada 

por serologia como sorotipo (Ciprian y col., 1988), para 

conservar la bacteria el pulruon fue congelado a -70 C y para su 

recuperación se.siguió el procedimiento de Rosendal y col.(1986). 

3.2.2.1. Medios de cultivo. 

a)- Para el aislamiento bacteriano se utilizo el medio base para 

agar sangro (Bioxon de México) suplementado con sangre de bovino 

al 5% (v/v), asi como caldo infusión cerebro corazón (BHI, Bioxon 

de México). 

b)- Extracto de levadura. 

Se suspendieron 50 gr de levadura fresca de panaderia en 100 ml 

de KH PO 
2 4 

clarificó 

0.2M se 

mediante 

calentó a B0-85 

la filtración 

e durante 20 minutos, se 

en cartuchos Hillipore 

"Lifegard" CP-15, se ajusto el pH a 7.2 con una soluoioq 1 N de 

NaOH. Se esterilizo por filtración con membranas Millipore de 

0.22 ~m se almacenó a · -20 C hasta su uso (Carter, 1975; 

Boughton y Thorns, 1976), 

e) Soluciones. 

1.- Solución Salina Bufcrada de Fosfatos (PBS) 

NnCl 

KCl 

Na HPO 
2 4 

B.00 g 

0.20 g 

1.15 g 
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KH PO 0.29 g 
2 4 

Agua desionizada cbp 1 l. 

d) Hedios y pruebas de identificación bioqulmica (Cowan y Steel 

1974). 

3.2.3. Cúiara de n1byli1agi6n. 

Se utilizó una camera de 140 cm X 125 cm X 81 construida y 

estandarizada en la Unidad de Investigación y Estudios de 

Posgrado de la Facultad de Estudios Superiores Cuautitlán UNAH la 

cual en una de sus caras se le adaptaron tres nebuli~adores 

medicas (Devilbiss, Somerset, PA, modelo 450) conectados a un 

compresor de aire modelo 8131-C (Industrias G. Hurguia S. A., 

Héxico O. F.) y en otra de las caras tres tubos de salida 

conectados a un matráz Kitazato, que contenia una solución de 

fenal adaptada a una bomba de vacio FE-1500 (Industrias F. B. s. 

A. Zapopan Jal. Héx.). La presión de entrada y salida se reguló a 

143 PCI p 3 Kg/om, las partioulas resultantes de la nebulisaoión 

tuvieron un di,metro estimado de 0.5 a 5 µm. 

3.2.4. Dl•efto •11Peri•ental para deteralnar la do•l• miniaa de .6... 

pleprqpn•u•ont11. 

Se utilizaron 10 cerdos de los anteriormente dAscritos los auales 

despulls de un periodo de adaptación contaban con un peso pro11edio 

de 30 Kg. Fueron distribuidos al ezar en cinco grupos (A, B, C, D 

y B) de dos animales cada uno para ser inoculados por medio de 

aerosoles. La cepa de A,_ pleuropneu11oniae se cultivó toda la 

noche en una botella de Roux con medio BHI adicionado con lOX de 

extracto de levadura, a 3'l e y ne recuperó por agitación vlgorusa 
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con perl"s de vidrio y PB5. posteriormente M roal" izaron cuentas 

viables por la técnica do Hiles y Hisra (103B)y diluciones pura 

oh! rmer lns doni..s do l no cu l ación que fueron ler.s siguientes: 

Urupo N llosin UFC/ml. Volumen No.de bacterias /l. 
4 

A 2 2 X 10 17 26b 
5 

B 2 ., 
~ 10 1 '/ 2655 

6 
e 2 2 X 10 17 26ó41 

7 
o 2 2 X 10 l'/ 265417 

8 
E 2 :¿ X 10 17 2654176 

Para calcular ol numero de bacterias por l itrc::> en la e amara se 

utilizó la si¡¡u iente fórmula: UFC X ml ene re el volumen de la 
1 

cámara bacterias /1. (Sebunya y col., 1983) el volumen de la 

cámara= 1281.3 l. 

Un volumen fijo de la suspensión estandarl=nda fue nebulizado 

en forma const.ante (17 ml por gruµo animal ora 30 min.) en la 

oámara de nebul!zac!ón que con este E'"in f'ue construida y 

estandarizada en la Unidad de Investigaoi:. ~n y Estudios de 

Possrudo de la r'acultaci dA Estudios Superiore= Cuautltlll.n UNAH. 

Después de la inooJu !ación los cerdos se mant::. uvla ron en zahurdas 

separadas para evitar la cont.aminación enti=-e e J. los. Tuvieron 

libl'P. al alimento Y al agua, como se describió 

anteriormante, 

El tiempo de la inoculación so consideró co10 hora a partir 

del tJual F:e evaluaron en oade grupo l.os sll!:!:'ulantes parámetros: 

signos ol!nioos. p rasen tac ión de respiratorios, 

temperatura corporal, tlea1po de muerte, lesL o()nes macroscópicas, 

tales f?nm•l extensión y aspecto de las lesiones:c pul111onaros, exánen 
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histopatolOgico de rutina y la r~cuperaoiOn del agente. Los 

animales sobrevivientes fueron sanrificados siete dlas despuOs de 

la inoculación y los pulmones fueron evaluados dA la misma manera 

que en los muertos. 

Los resultados fueron evaluados por medio de un modelo de 

regresión lineal cuya recta se define de la si¡uiente manera: 

Yi = a + px + Ei 

Yi i-ésimo % de lesión 

a = in taroepto de la recta con el e,ie de las "Y" 

p = coeticiente de regresión 

X = las dosis bacterianas utl !izadas 

l!i = error aleatorio. 
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3.2.4.1. Necropsia. 

A todos los cerdos que murieron de PCP, se les realizo la 

necropsin. Todos los pulmonAs fueron removidos y las áreas de 

lesión pleuroneumónicn fueron evaluadas de acuerdo al sistema de 

Cipr!An, ( 1988). Los cerrlos que sobrevivieron se sedaron 

con nzaperono (~ mg/Kg da paso, vin jntramt1soulnr), ~nestesiados 

/ 

con clorhidrato de metnmldato (1.5 mS:/Kg de peso, via 

intravenosa) y se sacrificaron por choque · léctrico y 

exsans:u inac ion. 

3.2.4.2. Histopatolo¡ia. 

Muestras de ce de los lóbulos diafragmáticos se colocaron en 

frascos con formalina amortiguada ' al 10%, se incluyeron en 

parafina y se obtuvieron cortes de 6 µ11 de espesor los cuales se 

tineron con homatoxilina-eosina (Sanford y Josephson 1981). 

3.2.4.3. lacuperaol6n del .,anta. 

klinlllll\Q_i,U_tw. !!le.ITT'QP!L'illJ!.Q!Ú!!.1\ se reoupero de acuerdo a Szazados 

y Kadas (1981). El pulmón lesionado se sembró direotamente sobre 

una placa de asar sangre la cual se oruzo con una asada de 

·s.t.aQlullo.!lQ.C.O.US au.J:ll.UJS., el cual sirvió como cepa nodriza, las 

oolonias que se desarrollaron mostrando satelitismo fueron 

resembradas en una placa de agar infusión cerebro oorazon 

suplementada con 10~ de extracto de levadura, la caracterización 

de la bacteria se realizó de acuerdo a los criterios de Cowan y 

Stefll (1974). 
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3.3. BSTUDIO BXPBRIHBNTAL III. 

Estudio in llÍXQ en cerdos inoculados non la rlosis minima de /L. 

pleuropneymoniee y el virus d~ Pseudo-rabia. 

3.3.1. Dl••fto experlaental. 

a) 12 cerdos h!bridos de diferentes camadas con un peso promedio 

de 35.6 Kg fueron distribuirlos al azar en tres grupos de cuatro 

cerdos cada uno, todos los animales fueron vacunados contra la 

Pseudo-rabia como se describio anteriormente y fueron sometidos a 

los siguientes tratamientos: Grupo I, testi¡¡o solamente recibió 

medio de cultivo en las inoculaciones. Grupo II, inoculado por 

vla intro nasal con 1600 TCID del virus de Pseudo-rabia; Grupo 
50 

.III, inoculado por via intranasal con 1600 TCID del virus de 
óO 

Pseudo-rabia o inoculado por medio de aerosoles ~on 20000 UFC de 

6..., e]europneumoniae en la cé.mnra de nebuli?.aciOn. 

Para realizar lo inoculacion del virus, los cerdos fueron 

tranquilizados con asaperona (dos ms / Kg de peso corporal por 

vis intramuscular profunda), una vez sedados los cerdos se les 

introdujo una sonda por via intronasal a través de la cual fue 

pasado el inóculo. 

·Pira analiz*r las variables estudiadas se utilizó el siguiente 
modelo: 

Yij : H + Ti + Eij 

donde 

Yij = % de lesión pulmonar 

H = media común a todos los datos 

Ti = i-ésimo tratamiento (i = i, 2, 3) 

Bij = error aleatorio. 
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h) Los c.;rrlos se alojaron en cuatro unidades de aisln11iento de la 

Comisión México A11erlcana para la Errndicacion de la Fiebre 

Aftosa en el CENlD-Hicrobiologla ubicado en Palo Alto D.F., con 

"gua y alimento ª!.l .. U.!út.!lln. 

3.3.2. Preparación de los inoculas. 

a) Virus de la Pseudo-rabia. A un 11onoestrato confluente de 

aélulas PK15 se le adicionaron 10 mi de una suspensiOn del virus 

de la cepa Shope de Psoudo-rnbia. Se incubo durante una hora a 37 

C paro que se adsorbiera, después de este tiempo se agregaron 20 

ml de medio de cultivo F15 ( "GIBCO" catálogo 410-1500) 

suplementado con 1% de suero fetal bovino y antibióticos, se 

incubó a 37 e revisándose diariamente para detectar el efecto 

ni t.opa.tioo, después de la npa~icion de dicho efecto el 

monoestrato celular infectado fue sometido tres veces a un 

proceso de congelaciOn descongelnoiOn de -70 C a 18 C, se 

centrifugo a 5000 xg durante 30 minutos y el liquido sobrenadnnte 

fue titulado por la técnica descrita por Rovozzo y Burke (1973). 

b) AntibióticoG: En 100 mi de solución salina isotónica se 

disolvió una mega unidad de penicilina G sódica y un gramo de 

estreptomocina. Se distribuyó en alicuotas de un ml y se almacenó 

en congelación a -20 C. Al agregar un ml de esta solución a 100 

ml de medio de cultivo. resultara una concentración final de 100 

UI de penicilina y 100 mg dP. estreptomicina por ml (Cumming, 

1970). 

c) La cepa de !l, E.l<mX.\:IJ?1LCUmon la~ se incubó toda la noche en una 

botella de Roux con el mismo medio de cultivo, a 37 C y se 

recuperó por medio de agitación vigorosa con perlas de vidrio y 
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PBS realizando cuentas viables por el método de Hiles y Hiora 

(1938) Y diluciones para obtaner el indculo el aual consistió en 
4 

17 ml de PBS con 2X10 UFC/ml y un total de 26b bact~rias por 

litro de aire en la cámara. 

3.3.3. Bvaluaoidn de los signos olinioos. 

El tiempo de Inoculación se consideró como la hora 1 y apartir de 

esta se evaluaron en cada grupo: la ten1peratura, los signos 

olinioos, el tiempo de muerte y la extensión y aspecto de las 

lesiones pulmonares. Ademas, en el momento de efectuar la 

necropsia se tomaron muestras de tejidos: pulmon, tonsila, 

enc~falo y ganglio linfAtico, las cuales se separaron en tres 

porciones para ser trahnjedas de la siguiente manera: una porción 

se fijó ~n formol al lOX, para ser trabajada para histopatologia 

por Ja técnica descrita por Sanford y Josephson (1981). 

Lo segunda porción se utilizó para el aislamiento bacteriano por 

la técnica de Szazados y Kadas (1981) y la óltima fue congelada a 

-70 C para identificar el virus de la Pseudo-rabia por media de 

la téonioa de inmunofluorescencia de Allan y col., (1984). 

En un microtomo orloRLnto IEC Modelo CTI se realizaron cortos de 

6 ~m de grosor que fuarnn montados en lnmlnillas, fijarlos con 

acetona durante 30 minutos, se lavaron en dos onasiones con PBS y 

dos 01ás aon ngua destilada. se tineron non un conjugado 

flouro~oeinado anti Pseudo-rabia y se observaron al rniaroscoplo 

de luz 11ltravioleta. 

(El fue proporcionado po1· ol lJeparLan1e11tc1 do 

Diagnóstico de la Unlv~rsidad de AHES !UNA). 
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3.3.4. Necropsia. 

A todan Jns c~rdos quR murieron se les realizó la necropsia. 

Todos los pulmo11es ruernn removidos y las áreas pleuroneumónicas 

ftJat•on evnllladns de acuerdo con el sistema de Ciprirtn 

(1880). Lon cerdos que sobrevivieron fueron sedados, anestesiados 

y sacrificados cou10 se de~cribio Rnteriormcnte. 

3.3.5. Evaluación de la ganancia diaria de peso 

conversión alimenticia: 

Los cer~os Je cada grt1po fueron pe~HdoR una vez por semana 

durante el periodo de ndaptaclon, el dla de la inoculación y el 

dio de la muerte o sacrificio. El alimento ofrecido y los 

residuos fueron pesados diariamente ~ara obtener el consumo de 

alimento. 

La ganancia diaria de peso se obtuvo al dividir la diferencia del 

peso final menos el poso inicial entre el numero de dias, La 

conv~rsión alimanlicia se obtuvo al dividir la ditcre11cia de peso 

final menon el puso inicial entre el total d• alimento consumido. 

El peRn inicial se consideró una ve2 que los cerdos alcanzaron 

los 20 Kg de peso. 
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4. RESULTADOS. 

4.1. ESTUDIO BXPERIHENTAL 

De los 100 pulmones estudiados 60 160ZI correspondieron a Jos que 

presentaron lesión característica de PCP y 4U C4Ull se 

encontraron aparentemente 11ormales. De los pulmones con lesión 

se logro el alslamiPnto banteriano en 57 de ellos (Ybll, 

identificándose el Eu:..Unoba<'i 1111<; p.lflJ.U:llllfilllloniae. serc.tipc• 1. 

De los pulmones normales no BA logró el aislamiento del 

actinobacilo, descartándose el crecimiento de cualquior otro tipo 

de bacteria. 

En cuanto a Ja serologla 46 (76.7%) sueros de Jos b7 en los que 

se logró el aislamiento bacteriano, resultaron positivo a VPR por 

la prueba de ELISA y 11 (16.3%) se encontraron negativos. Ue los 

tres sueros correspondientes a los pulmones en los que se 

encentro lesión y no se logro el aislamiento de la bacteria un 

suero (1.7%) fue positivo a VPR y los otros dos (3.4 X) fueron 

negativos. Catorce sueros provenientes de cerdos cuyos pulmones 

se encontraron normales resultaron positivos a VPR y 26 

resultaron negativos, representando el 35X y 65X respectivamente 

(fig. l.) (Cuadros 1 y 2). 

4.2. BSTUDIO BXPIRIHBNTAL II 

Determinación do Ja dosis mlnima el•~ bacterias (AQ.UnMfüÜ.lluJI. 

2l.Jl.ll.l'.9IHl..fill!JÍJ!IÚ.ll&l capaz de producir signos cllnicos de neumonia 

sin causar la muerte de lo~ cerdos: 

Temperatura corporal: después do la inoculación de la bacteria, 

Jos cerdos de los diferentes grupos no presentaron elevación de 

la temperatura mante11iéndose esta de11tro dr los parámetros 
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obsArvados durante eJ tiempo di) uda¡..itaoion Ciln un µr1,.11t¡f.t/«i11 de 

38.'IC. 

Signos respiratorios: Los animales de Jos ~rupu• e, U y E 

presentaron disnea de reposo, tos. ancrexia y t1emoptisis antes de 

que ocurriertt la a.1uerle. Los :8rd1:iH de los r.irupc~ /\ '/ L~ lll 

presentaron disnea de reposo pero si cuando tu~rou forzados al 

ejercicio. Un cerdo del grupo A y otro del grupo H presentaron 

disnea de roposo. tos. anorexia y hemoptisis "ntes de que 

ocurriera l~ muerte (FiA. 2). Uos cerdoo sobrevivieron de todo 

P.l JotP. experimental (grupas A, B. C, D y!::). LA morlalictud, 

tiempo de muerte y % de lesion pulmonar se ennuentra en eJ 

cuadro 1, Pi~. ~A 3R. 

En el grupo A murió un animal que L.-.nla el 144 del área pulmonar 

afectade, con lesionen caracterlsticas de PCP en Jos 

lóbulos diafragmótiaos, sin emborwo también sa encontró una 

lesión similar a las causadas por mycoplasmas en el lóbulo apical 

derecho, en el grupo B solo murió un animal pero en este el 

&rea pulmonar afectada fue de mayor tamafto (28.HIJ, presentando 

las lesiones principalme~te en los lóbulos cardiaco y 

diafragmdtico. El tiempo de muerte en ambos grupos fue mayor de 

100 hs, en los dem~s grupos murieron todos. Jos animales. El 6rea 

pulmonar afectada f11e de 28 a 67. '/:(, y el tiempo de n1uertB fue de 

16 a 98 hs. 

El rdsultado de Ja rel!resión lineal del tlrt!a 

contra la dosis de bacterias utilizados se 

Fig. 4. 
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4.2.2. Lesiones macroscópicas: 

r:1~ t·J)dnr. l(J'.+~ !':r1so~: 1:-i:.: 11:~=~011,:..;·; :;~ encnntraron principalmente en 

l:·i.:1 l.1b11ln~: r•ar.ii¡1i'·o;. yt. diRfra~uiáticos, presentando áreas de 

consu 1 ~dnr.iñn d1~ ·~olnr ro.io ptt1·puríl. con .::onns de infarto rujo 

r.:-:~11r·j:-.1-... f'ihrinosa, 

hemort·H:11:1:;, r:onFrP.st iún. ed1~tt1a y p1eureoia. Se f"ncontro espuma 

san.~uin11Jentfl 1:r:.n fibrina 1-:.n traquea y f.ronquiofi <Fig. 5 :..• 6). 

4.2.3. Lesiones microscópicas: 

produdde" p1Jr f,. pJ_e_urQJ?Jl.~.lll!!Qlli.!t~ so c·nconlró pleuritis, 

hemorragias, ~r111~esti6n. trombosis, células tra~sformadas1 (son 

ruacrófa~ns qi1P. por ofecto de las toxinas bactPrianus se alargan y 

a~rupan fG1'n1nndo ''remolinos''), r1ecronis cuagulativu, acumules de 

bact(>rjnse infj ir.r·aciL'in de polimorfonucleare:J <Fig, 7), no se 

si en e] úrP.o pulmoriar :..1fc:1.·tada . 

4.2.4. Bacteriolo¡ia de los pulmones: 

D~ todoo los pulruor1as con lesión carocteristi~n de PCP se 

recuperó e~ E.Le_ll_J:_f!Pll!'.\l.fil9!l_i_~_e que correspondió al ciismo serotipo 

inoculado. Dol cerdo del grupo A qun murió so recuperó un 

tt_y_c,-,p_lasm;; sp~- d"1 lóbulo pulmonar apical derecho, el cual 

presentó u11~ lesión difere11ta o lns demás. 
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4.3. ESTUDIO EXPERIMENTAL 111. 

4.3.1. Evolución de los signos ol1nioos. 

TP-n1perat.u1·a eorpnrul: 

La t.P.mp1'=!ratura en los cerrlos del grupo I se mantuvo dentro de los 

P"rdmetros normales durante el tiempo del experimento, mientras 

que en loR Rrupon Il y 111 se elevó 41 y 40.7 e 
respontivamente, en los Hnimales del grupo 111 se mantuvo elevada 

hasta la muerte de estos. mientras que en los del grupo 11 empezó 

doscenrter n partir del quinto dia excepto en un animal que la 

mnntuvo oltn (Fil.B). 

Signos respiratorios: 

En los RnimaleG del grupo tentigo no se observaron cambios en el 

ritmo y tipo de respiracion, mientrps que en los del grupo II y 

111 mostraron disnea. primero de reposo y posteriormente de 

esfuerzo. siendo cada vez menos evidente. En el grupo III después 

de la inoculación con la bacteria los signos se agravaron y antes 

de la muerte se encontró polipnoa, tos productiva, estornudos, 

vómito y hemoptisis. 

4.3.2. Lesiones maoroso6pioas. 

A la necropsia no se encontraron lesiones patológicas en los 

órganos de los cerdos del grupo testigo, en los animales que se 

inocularon unicnmente con el virus se apreciaron lesiones en los 

l6bu los apicales. dichas 1 es iones ten ian. unn apar iencin 

gelatinosa de color rojo violaoeo con edema muy aparente en los 

intersticios y las pleuras (Fig. 9, 10 y ll), ln superfici9 

pulmonar afectada en promedio fue de 32Z (22.B al 36.4%). En el 

grupo que recibió Jos dos microorganismos las lesiones fueron mds 
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generalizadas, encontrandose lesiones en 

pulmonares, las lesiones eran de color 

todos 

ro5 o 

los lóbulos 

ptlrpu ra con 

zonas de necrosis, adherencias y pleuritis, ol. area af1'"ctada 

varió de 26.3 al 68.9r. con un promedio de ól.~ (Flg.121\, 1%B, 

'Í 12CJ. En el análisis de varianza se encontró que el niodelo 

utilizado fue altamente significativo ( P<U.Oül) y un coe!'iciente 

de determinación de 0.83, encontrandose tnnbien diferencias 

significativas entre la magnitud de las .l.esiones en los 

diferentes tratamientos (P<0.05). 

•.3.3, Le1ione1 aioro106pio11. 

En Jos cortes histológicos que correspondieron al grupo testigo 

no se encontraron r;ambios patológicos en los tejidos, mientras 

que en los cortes de pulmón del grupo II se enoontró neumonia 

exudativa, con abundancia de células polinorfonucleares en 

bronquiolos, congest.ión, hemorrá¡¡ia, pleuritis fi.brinosa, 

infiltración linfooitarin peribronquial, corpúsculos do inclusión 

intra nucleares en células epiteliales (Fig. 1::3), sin encontrar 

cambios patolOgicoa en otros tejidos. !.os co:rt.os histológicos 

del tejido pulmonar de los cerdos riel grupo IIJ, se 

caracterizaron por presentar congestión, heDlorrá.glas, trombos is, 

ede11a alveolar e intersticial, pleuritis c-011 exudado de 

mononuc leares, hemorragia subpleu ra l, necrr.s Is cuagu la ti va, 

algunas células transfornrndas (Fig. 13 y 1'1) oorpL!sc11los de 

inclusión lntranucleares y acúmu los de bacteriur F.n los cor tes 

de pancraa3 y parótida se ob.servó avan~;~dA destrucción, 

necrosis y corpúsculos de inclusión intra nur- leares, 1m los 

otros tej .idos no se en contra.ron cambios pat c~h'{t j 1)CJS. 
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4.3.4. Aislamiento e identificación de los aaentes inoculados. 

Se aisló A., p.Je.u.J:.OMJl.\llnQUi.a9 de los pulmones de los cerdos del 

grupo lll, que correspondió al serotipo inoculado, se aisló 

t.ª""·t@ri;J.J.ª niJlUP<:'...i_rJ.a de el pulmón de un cerdo del grupo 11 Y no 

se logro aislamiento bacteriano de los otros tejidos (Cuadro 4). 

Ev\rlennla rlol virun de la Pseudo-rabia en los tejidos. 

Por medio de la lnmunof luorescencia se detecto la presencia de 

nntiAAnos virales en los tejidos que anteriormente presentaron 

corpusculou do inclusión, ne observaron en los pulmones del 

¡¡rupo 11 y Ill; en dos tonsilas del grupo T J' una tonsila, 

parótida y pancreas de los cerdos del grupo III (Cuadro 5). 

4.3.5. Ganancia diaria de peso y conversión alimenticia. 
I 

El comportamiento de los cerdos se puede observar en la figura 

No. 15 donde se muestra que durante la fase de adaptación los 

grupos y II tuvieron una ganancia diaria de peso de 600 y 

650 gr., respectivamente y en el grupo ILI la ganancia diaria de 

p~so fue d~ 456 gr, después de el dla de inoculación el grupo I 

mnntuvo su crecimiento en forma normal en tanto que los grupos 11 

y I TI perdian peso rápidamente, Los cerdos del grupo 11 

perdieron más peso debido a que el consumo de alimento fue nulo y 

sobrevivieron hasta el sacrificio mientras que los del grupo Ill 

murieron despuér; del desafio. En cuanto a la conversión 

alimenticia se encontró que los cerdos del grupo fue de 3.23 

Kg, para el grupo 11 de 2.97 ·Kg y para el grupo 111 de 3.77 Kg de 

alimento consumido por kilogramo de peso vivo. 
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?ÍGURA 1 Gráfica que muestra los resultados Bacteriológi=os y scrológi=os de los 
pul:nones de ::erdos sa::rificados en rastro. 

No. de casos 

~1\i.~lar.iiento c;Prolocrta. (+) 

40 ..¡ ~ 
~Aislamiento seroloq1:~ (-) 

§!=;in aislarniento o::c>j,...,~_nr'ifél 

30 -t t:../" .A 
liIIIIlsin aisla1'T1ií'nto c;erolof""i'.=i 

.Sin aisl.?r·iif?nto ser.nloetfñ 

20 .J [....-'".A 1 1 Dsin ai~L1"'iento seroloC""1:a 

10 

Con 1esi6n Sin ·1esil5n 

' 

(-) 

(+) 

(+) 

(-) 



.... .... 

.=!GURA 1 Gráfica que muestra los resultados Bacteriológicos y scrológlcos C:a los 
pul :nones de cerdos sacrificadas en rastro. 

No. de casciR 

~~i.11l11l'li<mto ~"roloof.n (+) 

40 
~Aislamiento seroloot11 (-) 

SR in aislamiento c:ií'r,..,J.nri!ñ 

IlIIIIl Rin aisla..,Jrntn c;erolnrd"i:' 
30 

lllRin aislClr".'iP.nto sei:<'looí;i 

20 Dsfn aii"1n"'iento seroloo!;¡ 

10 

Con lesi6n Sin ·1esi6n 

' 

(-) 

(+) 

(+) 

(-) 



CUAOaO 1. Tabla de conlin;encla y rHultado de la prueba de ><2 

paro el and lisia de tipo de pulmón y alela miento 

bacteriano. 

Alalamlento No Al•lamiento 

pulmón e/ leai6n. e7 3 

pulmdn •llHldn. o 40 

60 

40 

e? 43 100 

Tablo de contlno•ncla y reaultodo de lo prueba de x2 
en el anóll•I• de aeroloola y alalamlento bacteriano. 

Alelamiento No Aialamlanto 

aueroa t 46 1 

euero• - 11 2tl 

e7 27 

Tabla de contln;encla y r•eultado de lo prueba de XZ. 
en.el anóllala de ••rolo;la y tipo de pulmón. 

Pulmón el leelón ·Pulmón a/ lealdn 

eueroa + 47 14 

eueroe - 11 2tl 

es 40 

2 ( ob - e1p Í2 

)( ·---¡¡p---- • 21. 3 

x2 de tabla con o< • o.ooe • 7. ea 

28 

47 

37 

84 

81 

37 

98 



CUADRO 2. TaJ\a e~ Contln;;en:ia y <~s"ltaGos ~z x2, .nta ~\ Jn~lisls é3 

tocos los fa:tor~s est•Jd\acos. 

Ai•loml•n'o No Ai•lamlento 

Pulmdn e/ IHidn 46 1 47 
eerole9lo • 
Pulmdn e/ IHidn 11 
••rolooia -
Pulmón •/ l•1lón o 
••rolo9la + 

Pulmón e/ lealdn o 
eerolog(a - \/ 

&7 

(ob - HP)
2 

x2 
• ---------- = n.oe ••P 

29 

2 ll! 

14 14 

28 28 

4S 100 



FIGURA 2 Foto,raf la que muestra un cerdo minutos antes de la 
muerte, se puede observar la hemorragia por fosas 
nasales y boca . 
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CUADRO 3 

GRuPO" 

A 

e 
e 
D 

E 

Promedio de lesión pulmonar, mortalidad y tiempo de 

muerte en cerdos inoculados experiment.alment.e con ~:. 

et!~t2e~!~!!!2n~!!· 

DOSISb Y. DE LESION MORTALIDAD TIEMPO DE MUERlE 

élxio' 14 1/1 134 Hs 
élX10~ él9.6 1/1 110 Hs 
élx1od 33.e él/él QO Hs 
élXl0

7 
49.1 él/él 76 Hs 

élX10" 60.!5 él/él 32 Hs 

a).- de dos animales cada uno. 

b).- inoculados por aerosoles. 
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FIGURA 3A Esquema de la vista dorsal y ventral de los pulmones 
de los cerdos del experimento II, que muestran la 
extesión de las lesiones. 

4 
a Grupo inoculado con 2 X 10 UFC/ml 

5 
b Grupo inoculado con 2 X 10 UFC/ml 

6 
c Grupo inoculado con 2 X 10 UFC/ml 

* LesiOn diferente a la causada por 

~ .• provocada por ttvcoplaBl!a IUUl.· 
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FIGURA 38 Esquema de los pul11oruis de los cerdos del expor:·:Jnon-:to 
II que nuestra la extoensi.6n de las lesiones. 

7 
d Grupo ·inoculado c<>n 2 X 10 UFC/ml 

e 
e Grupo inoculado c<>n 2 X 10 UFC/111 
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FIGURA 4 
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GrH1ca de la regres16n l lneal del Area Pulmonar Afectada contra 
ta Dosis de Dacter1as Inoculadas • 

Dosis 



FIGURA 5 Lesiones macrosoópioas en pulmón 
plenropneunoniae, se aprecian 
rojo, pleuri.tis y hemorragias . 

.. 

causadas 
zonas de 

por A.... 
ihfarto 



RA B J.¡etalle de pulmón de cerdo afectado por t.:_·· 
ll.l.<l.J.l~QP~P.llJlll).n1AJI, se aprecia edema, congestión y 
hemorragia . 

• 



FIGURA .7 Hi11topatologia de pu lmó·n 
pleuropneumoniae, se 
heaorragia y células 
remolinos. . 

• 

de cerdo af eotado 
puede observar 
·transformadas 

por A. 
edema, 

formando 
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rlGURA 8 : Medias de. las. temperaturas en los tres grupos. ~a flecha a 
marca la 1noculac16n con el virus, so observa un pico de 
temperatura el dla 7, ~a flecha b marca la 1no:ulac16n de 
la bacteria. 
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FIGURA 9, 10 y 11 Leoiones macrosoopic11s de las pt1lmones de los 
cerdos inoculados con ~¡ virus. Se puede 
observar la ~a~nitud de la lesión, ln gran 
cantidad dA liquido contenido en el aapacio 
subpleural e instestisial que le da aspecto 
~elatinoso a la lesión. 
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FTGURA 12A Esquema de la vista dorsal y ventrql de los puln1011es 
de los cerdos del ~rupo control. 
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FIGURA 12B Esque10 de la vista doressl y ventral de los pulmones 
de lor.: ce rdos -del srug¡;;io :in oc u lado con VPR. Se 
ohsern, o\ área pul111onar afectada. 
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FIGU[lA 12 C Esque~a da la vista dorsal y ventral de los 
pulmones tle los cerdot> ir..,culadoa con VPH Y 114 
~le_uropaeumoniaP., 
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FIGURA 13 y 14 Histopatolosia de los pulmones del srupo IÍI. Se 
observa i edema, infi~traci6n 'de o6lulas 
mononuoleares, hemorragia, células transformadas 
CA) y corp~sculos de inclusión lntranuoleares 
(8). ' 
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CUADRO 4: Recuperación de ~~ e!!~t~e~~~!!!2~l!~ a partir de organos 

de los cerdos inoculados. 

ORGANO GRUPOª 

II III 

--------------- ---------------- ----------------
PUl.HON negalivo negativo •• positivo 

TONSILA negal1 vo negativo negativo 

CEREBRO negativo negat.ivo nt>gat.i vo 

G. LINF. negat.i vo negativo negativo 

BAZO negativo negativo posi t.i vo 

HIGAOO negativo negativo posi t.i vo 

• cuatro cerdos por cada grupo 

••se aislo~· ~~!~~!~! de un pulmón. 

so 



l 
CUA!lltO '5: IdentiCicación del VPR por la técnica de 

InmunofluorescanCia a part.ir de los organos de los 

cerdos inoculados. 

ORGANO 

II 

---------------- -------~--------

PUL.MON negativo positivo 

TONSILA negativo posi U vob 

CEREBRO negativo negativo 

G. LINF. negat.i vo negat.i vo 

PAROTIDA negativo positivob 

PANCIEAS negativo posiUvob 

a) cual.ro animales por grupo 

b) en un caso 

e) en doa casos 

SI 

III 

-----------------
posi l.i vo 

positivo 

negatl vo 

negativo 

negativo 

negativo 



FIGURA I& 1 Comportaml•nto d• 101 cerdo• •n loe tr•• grupo• 
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5 ., DISCUSION: 

En ln primArn parto del trabajo del totnl de sueros estudiados, 

el 61% se ancontroron positivos a VPR cifra que concuerda con las 

mostradRn pnr otros 3ttlores en est~dios realizados en diferentes 

·Pal'tes del pals <Hedina y Corre•, 1977, Hercado y col.,1982).Se 

obRervh q1JA An lns 0Ardon rle abasto con l~uión neumónica 

caraeteristica de PCP. un sito porcentaje de ellos (76.7%) 

presentabnn anticuerpos contra Pseudo-rabia, mientras que los 

sueroJ procedentes de animales sin lesión pul~o11ar solo el 35X 

resultó positivo a VPR, resultados similareG reportaron Badiola y 

Pujols (1984) en un estudio en el que encontraron la relación 

positlv• entre alslam\.,nto de Efil°,J;!.lJJlilJJ!. m11ltocjda y serologia 

contra VPR en pulmones con y sin le~ión de cerdos de abasto. Los 

resultados se analizaron por la prueba de ind•pendancia de 

,Ji-cuadrada que non proporcionó evidencia estadistioa ( f'<O. 01) 

para afirmar que la relación existente entre el aislamiento 

de A~ pleuropoe~!!lQ~~ y la nerolog1a positiva a VPR es 

alta (Cuadros lA, lB, lC y 2). 

En el se~undo experimento ~e encontró que la PCP se reprodujo 

cuando· el agente cnuGnl ll.~ ll.l.ll.lUSlPneumonive_ fuo inoculado por 

medio de aerosoles, situación comprobada anteriormente por 

Sebunyn y Col. {1983ab). Mediante unn nebullzación con una 

suspensión de 20000 UFC/ml de Ag_t;,io.2!2A2..i.11~ pleuropneumoniae en 

17 mi de PBS durante 30 min. se reprodujeron lo~ signas de PCP 

sin causar la muerte de los cerdos, aunque en este experimento 

uno de los animales murió se puede atribuir la muerte a la 

asociación encontrada de A...P.l.c.Ju:~i:m.ia.e. con Hycoplasma fUUL.; 

53 



se ha encontrado que una infección previa con tll?.!!!WJ .. -ª.filru! 

b.Y.llonou11on iae 11ctua como un factor pred isponente que exacerba la 

PCP (Yagihashi y col.,1~84). 
5 

Dosis superiores a 2 x 10 mataron a todos los anin1ales 

desafiadns. En un astudin antsrior Niaolet 11985> observó qua 

los cerdns i111)culado~ non rlosis de ton M.ant~ria~ poi' vla 

intrRtraqueal eran suficientes para producir signos 

10000 para producir la muerte, lo que nos demostró 

clinicos y 

inoculación jugo un papel muy importante. Por 

que la vla de 

la vi11 intra 

traqueal todo el inóculo alcanza las vias respiratorias mientras 

que por aerosoles, dependerá del tnmano de lns gntns on 

se encuentre suspendido ln bacteria (Jericho .1968) 

cantidad de aire inspirada por el cerdo durante el 

las que 

y par la 

tiempo de 

inooulación, sin e11bargo la distribución de las partículas en el 

tracto respiratorio es homngénea. Los signos cllnicos observadas 

en este trabajo fueron si11ilares a los mostrados por Olander 

(1063) aon cuando inocula por diferentes viss algunas cepas de 

Haemophilus. La temperatura corporal fue tomada por primera vez 

12 horas dsspués de la inoculación, oncontrandose· dentro de los 

parámetros obtenidos antes del desafio. Olander, (1963) en el 

estudio mencionado enaontró que la te11peratura se eleva durante 

las primeras ocho horas después del desafio, para posteriormente 

descender incluso a niveles sub norn1alcs (34 .4C) y en algunos 

casos retornar a la normalidad entre seis y doce horas pos

inoculaoi6n, presentando elevaciones eventuales ocasinnalmente, 

algo similar pudo haber ocurrido en este estudio ya que al tomar 

la temperatura 12 horas después de la inoculación no dotectamos 
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nlngnna Rlevación. La patologla de Jos pulmones correspondió con 

las lesiones carnclArist.ioas causHdas por la acción de 

.tk.LlJlpb_r;i.,ci.U1m pJJl.IJJ"_Ol2.!l.(!_u_l!llJ_'l:i"~- f<iendo similar a la reportada 

por oLros auLores en estudios anteriores (Olander, 1963, Shope, 

1964, Littl<> y llnrding, líl7l, Gunnnrson y col. 19'18). 

Olander (19851 demostró gue al inocular por vis re~piratoria 

como agente primario 

causando enfermedad, sin embargo no deso~rta la posibilidad gue 

bajo ciertas i'ircunstancias antlle como agente secundario 

despues do la a~cion de un vlr11s n alguna hacteria. 

En el prenent.e estudio se observó que Jog cerdoa vacunados contra 

VPR nnando nnn desafiados con 1800 TCJD del virus por via 
5ü 

intranasal desat"rollaron un proceso n1rn1110nioo, y el tejido del 

sistema uervloso central no fue afectado ya que los estudios de 

histopatologla e inmunofluarescencia lo demuestran, contrastando 

con el t.raba.io de Alvtt-Valdes y col ( 1963) quienes encontraron 

que el desafio de cerdos vacunados con diferentes vacunas contra 

la VPK no murieron sin embargo presentaron signos clinicos 

nerviosos y t·nspiratorios, asi como severos cambios patológicos 

en sistema nervioso central aomo: meningaencefalitis eosinofllica 

con ár•os fl>cnles dP. edema, desmieliniiación, infiltración de 

leucocitos, en cerebro, nódulos de rnicroAl!a, satelitocls y 

neuronofagio, tamhien encontraron lesiones en traotn respiratorio 

como fueron congestión de los cornetes con exudado purulento en 

la cavidad nasal, neumonla con congestión, consolidación y áreas 

blannas que median de 2 5 mm., necrosis tonsilar asi como 

agrandamiento, c.on~estiOn y edema de los ganglios linfáticos 
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tt'iegioa:a:aRe-J.. fud.:?:1.-e:tn tt'te¡p:oirrte.o; ien :110.f~ ~111rt!l·E:!": !O~ ,~hi!lt:U1te U-u 

patct.eníclidad d"' u.i,,. '11li:f,¡;r.e:rJtef: ,c.e;p'!I.~ ,d·eU '"Ümu~.. '~""""'" ~· .1.1.e 

l'ao)l 0388). encontraron oe¡;as <;"''~ pn•CfJl,e·"'m ailita '.lllD«taHrlar.! Fm 

cerdos de engorda: (loHll. 

Baskervil le y ce]. ( J971) r.escriben cepa~ co=-~ fuert•? uf:aidarl l.":c't" 

el tracto respiratorio prnduciend1l neu1mniaR pP.ro s:in perder su 

capacidad invasor~ para el sistesna· nervioso central. Las lesiones 

macroscópicas encontradas en lo~ pulmones de los cerdos del ~rupo 

II inoculado con VPR. no difieren con la<'! encout.radus por otros 

autores (Corner, 1965, Bn"kerville, 1973). lln cuanto las 

lesiones nicroscoplcas concuerdan con lac descritas en la 

l!terat.urR parn l&s vlun respiratorias (Baskerville 1973), pero 

no en las encontradas un sistema nervioso central ya que en 

nuestro caso tales lesiones no se encontrarón en dicho tejido. 

Los c~rdos del grupo II que fueron sacrificados, a la necropsia 

se encentro que les lesiones solo comprometian los lóbulos 

apicales del pulmón. Los cerdos del grupo III después de la 

segunda inoculación 

muriendo 1 os cerdos, 

m_ostraron 

entre las 

clinicos 

18 hs. y las 

n1ás severos 

50 hs pos-

inoculación. Se apreciaron lesiones mds extensas y severas en 

todos los lobulos pulmonares, resultados similares R los 

reportados por Pattlson y col (1957), Hntthews y Pattlson, (1961) 

cuando desafiaron cerdos intratrRquealmente con el virus de 

cólera porcino se desarrollarón los signos clinicos de la 

enfermedad, pero además se encontraron pequenes lesiones en la 

porción an t~roven tral de 1 pulmón, agravandose !os signos y 

presentando lesiones más severas cuando se inoculó P.1 virus con 
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lfui11l<n1illl'bii J .. a.s ,pair"' n11_1(Uiµ·"'"~l!L"-

~:,e lha <1;fen1os;t,.ado «¡t:c ª""' ""''''fos vacunados con cepas inactivadas 

.o .a~-e1uJ11d:as :de VPR de3:arroll.an :nmunidnd, pP.ro esta no i11pide la 

infeccit\n "'mquo si atrnoa Ion signos y dis11inuye la 11ortalidad, 

;HcFerra11 y IJow,1973, 197!1); se observ11 que en los cerdos 

vacunados y desafinrlos nnn VPR se afectó la remoción pulmonar de 

e_._ 11111.t.og_í[;!'i (Cnbal le ro, 1985), en otl'o es ludio Fuentes y Pljoan 

(1984) observaron que se afect6 la fusión fagosoma-lisosoma, que 

es neceseritt parn inac:l.iv~r 1as bacterias fagocitadas, lo que 

permite que la super infección eon bacterias se realine. Estas 

evidencias y los result.ndos obtenidos en este 

explicar las observaciones hechas en granjas 

trabajo pudieran 

porcinas en las 

cuales se presentan brotes severos dq neumonia una vez que se 

realiza la vacunación con VPR. En los cerdos de dichas granjas, 

si se presenta la infección viral pos-vacunación los animales no 

hueren, pero si presentan lesión pulmonar que facilita· la 

superinfocción con A, Qj_eQrY.I!n~q~. prosentlindose el fenómeno 

de niner~ia. por Jo t~nto, In enfermedad es m•s severa y con alta 

n1ortal i.dart. 
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8, CONCLUSIONBS 

Se encontró que exist~ una fuerte relaci6n antro el aislamlento 

de ~k ~.21l.filll!l.QDJ.ll~ de pulmonee con lesión caracteristica de 

Pleuroneuruonla Conta~iosa Porninh y la serologla positiva a 

psudo-rabia en los cerdos de abasto. 

Se logró determinar la dosis mlnima de á._ 2.l~.J!l~ 

serotlpo que inoculada por aerosoles provoca infeccion 

respiretoriu sin ocasionar In muerte de los cerdos. 

Se encontro auc los cerdos vacunados contra pseudo-rabia, quedan 

protegidos de Ja infección nerviosa y de la muerte, pero no de la 

infección respiratoria que lesiona el tejido pulmonar cuando son 

desafiRdos con una cepa virulenta del virus por via respiratoria. 

Lns cerdos vacunados contra pseudorabia cuando son desafiados 

primero con una cepa virulenta del virus y despuhs con una dosis 

11ini1111. de A •. E!.l!.'u.r_oJ?J\.f}Untcm.iM desarrollan un proceso grave de 

pleuronoumonla que los mata en pocas horas~ 

La ganancia diaria de peso se ve afectada cuando los cerdos son 

inoculados, sin embargo la pérdida es total cuando inleraot~an 

los dos agentes. 
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