NACIONAL AUTONOWA

RN L7,
T ko
e | T gV

UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO
FACULTAD DE MEDICINA VETERINARIA
Y ZOOTECNIA

“CONTROL DEL SINDROME REPRODUCTIVO Y
RESPIRATORIO PORCINO (PRRS): ESTUDIO DE REVISION
2000-2017

QUE PARA OBTENER EL TiTULO DE
MEDICO VETERINARIO ZOOTECNISTA
PRESENTA
ISRAEL ALVAREZ MARTINEZ

Asesores:
M.V.Z. Jorge Raul L6épez Morales

M.V.Z. Rosalba Carre6n Napoles

Ciudad Universitaria, Cd. Mx. 2019


http://www.bing.com/images/search?view=detailV2&ccid=s5gSyUpr&id=BA11D5FA5368A49113672A88017F173B1C16CE7A&thid=OIP.s5gSyUprqOKDbmfJ3ohupQHaIT&mediaurl=https%3a%2f%2fi0.wp.com%2fwww.atmosfera.unam.mx%2fwp-content%2fuploads%2f2019%2f06%2funam-escudo.png%3fssl%3d1&exph=1661&expw=1480&q=unam&simid=608019436794218687&selectedIndex=2

e e

Universidad Nacional - J ~  Biblioteca Central
Auténoma de México -

Direccion General de Bibliotecas de la UNAM
Swmie 1 Bpg L IR

UNAM - Direccion General de Bibliotecas
Tesis Digitales
Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADQOS ©
PROHIBIDA SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México).

El uso de imagenes, fragmentos de videos, y demas material que sea
objeto de proteccion de los derechos de autor, serd exclusivamente para
fines educativos e informativos y debera citar la fuente donde la obtuvo
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro,
reproduccion, edicion o modificacion, sera perseguido y sancionado por el
respectivo titular de los Derechos de Autor.



DEDICATORIA

A mis padres: la lucha que obtuve directa a corazon fue gracias a ustedes.

Sacrificios y un esfuerzo constate lo logre, inspiraciones para ustedes.

Francisco Alvarez, desde pequefio me ensefio el amor a los animales, sobre todo
a los Cerdos, con el obtuve dedicacién y aprendizaje, gracias. Ademéas me dio una
oportunidad de vida y la estoy aprovechando. jTe amo mucho padre! Gracias por

todo.

Rosario Martinez, me dio dedicacion, paciencia, amor, suefios, juntos para

siempre, madre mia. jTe amo!

A mi hermano: juego y suefios juntos ti. Mi gran compafiero desde nifio.

Francisco R. Alvarez, paciencia y amor por los cerdos, suefios lo he logrado,

hermano. jTe amo!

A mis primos: Hugo Galicia, Claudia Colin, Jesus Martinez, Omar ,David y sobre
todo un gran maestro,Alejandro Santos, el que me mantuvo en afos la dedicacion
para realizar este trabajo donde me dio valor, fortaleza y enjundia para sacar

provecho a cada texto leido, gracias por todo.

Una gran persona Valeria Mondrag6n, quien me motiva a seguir adelante.

Y para finalizar a Dr. Mario Gomez, quien dio una oportunidad mas de vida.



AGRADECIMIENTOS

A mis padres M.V.Z Francisco Alvarez, Rosario Martinez y a mi hermano F.

Ricardo, suefos, pasion y alegria con ustedes.

A mi gran y amada Universidad Nacional Autonoma de México, mi hermosa
Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia y al Departamento de Medicina y
Zootecnia de Cerdos quien me permitié y ensefio a desarrollarme como estudiante,

profesional y una gran persona, gracias por la formacion.

A mis profesores de la Facultad, por la dedicacion en sus ensefianzas. A mis
profesores de Cerdos y los M.V.Z. Jorge Lopez y M.V.Z Rosalba Carredn, por ser
mis asesores para dicho trabajo, como su cautela para lograrlo y al Dr. Pedro

Pradal Roa, por ser un gran profesor.

Mi mas sincero y agradecimiento a mis compafieros de la Facultad de Medicina
Veterinaria y Zootecnia, sobre a todas mis amigas y amigos, Pamela, Juan José,
Christian, Gerardo, Héctor, Erick y Gustavo, jamas los olvidare. Consejos y apoyo,

y una gran comprension.

Gracias a todos ustedes.



CONTENIDO

RESUMEN ... ...ttt et e e e 1
V INTRODUCCION. .....ooiiiiiieee e, 3
VI REVISION SISTEMATICA ..., 6
Q) HISTORIA ... ..o, 6
D) ETIOLOGIA ..ottt 8
C) EPIDEMIOLOGIA ..o, 9
d) PATOGENIA ..o, 14
€) SIGNOS CLINICOS ..o eesseeeeesessseeees s 18
) LESIONES. ... oo, 21
g) DIAGNOSTICO DEL PRRS ... 24
N) CONTROL ...ttt ettt 26
VIECONTROL ...t 28
VI BIOSEGURIDAD ... 34
IX VACUNACION ... 37
X MANEJO DE REEMPLAZOS (CUARENTENA) ....oocvveiiiieean, 44
X|I SISTEMA DE PARIDAD SEGREGADA O IMPLEMENTACION
DEL USO DE GRANJAS PRIMERIZAS......c.coovioiiceiee e, 50
Xl SISTEMASDE SEGREGACION DE CERDOS PERMANENTE O
TRANSITORIA ..ottt ettt 52
X[l CIERRE TEMPORAL DE GRANJA .....ooiiieioeeeee e 53
XIV DESPOBLACION / REPOBLACION .....vveiieeeeeeee e 55
XV EVITAR SUBPOBLACIONES ......coveiioee oo 58
XVI CASO CLINICO ...t 60
XVII CONCLUSIONES ...ttt 73
APENDICE ...t 75
REFERENCIAS ..., 78






RESUMEN

Israel Alvarez Martinez. “Control del Sindrome Reproductivo y Respiratorio
Porcino (PRRS): ESTUDIO DE REVISION 200-2017” (bajo la direccion de: M.V.Z

Jorge Raul Lépez Morales y M.V.Z Rosalba Carredn Napoles).

El Sindrome Reproductivo y Respiratorio Porcino (PRRS) es un virus de mutacion
genética permanente que infecta a los macroéfagos pulmonares e incide en la
mortalidad de la piara. Por ende, “el estudio de revisibn 2000-2017” fortalece el
control de PRRS con el sustento en la informacion analizada y aplicada en un caso

clinico.

Objetivos:

e Aportar datos tedricos y practicos para el control de PRRS.

e Resaltar al PRRS como un virus capaz de permanecer inactivo hasta que
las condiciones de tiempo —invierno, principalmente-, lugar -espacio con
subpoblaciones— y el modo -con abortos y lesiones en macrofagos
pulmonares.

e Establecer los lineamientos de los signos clinicos de PRRS para configurar

su posible prevalencia y activar las medidas de control oportunas.



Metodologia

La delimitacion del tema responde a la busqueda bibliografica de las medidas de
control de PRRS durante el periodo 2000-2017. En ese eje se establece el indice

del trabajo. Después se reporta el caso clinico, su analisis y la conclusion.



V INTRODUCCION

Durante los ultimos 10 afios, la porcicultura ha sufrido un impacto econémico
relevante. Por un lado, la presencia de enfermedades en la piara perjudican los
parametros reproductivos y productivos en los cerdos, los cuales que se ven
reflejados en el costo de produccion final. Por otro lado, el déficit y alza de precio
de granos de maiz, a la producciéon de combustibles renovables como lo es el
etanol y de la soya en la produccion de biodiesel.

Las enfermedades que impactan al ganado porcino son generadas por bacterias,
parasitos, hongos y virus. Para los efectos del siguiente trabajo, el enfoque se
centrara en las virales, debido a que éstas generan mayor pérdida dentro de la
porcicultura. En este &mbito encontramos: Circovirus Tipo 2 (PCV2), Influenza
Porcina  (IF/Infuenza H1IN1, H3N2), Diarrea Epidémica Porcina
(PED/Coronavirus), Peste Porcina Africana (PPA/Iridoviridae), Fiebre Porcina
Clasica (FCP-PPC/Pestivirus), Enfermedad de Aujeszky (PRV/Herpesvirus)y el
Sindrome Reproductivo y Respiratorio Porcino (PRRS/Arterivirus). Este trabajo
no pretende abrazar todos los agentes patologicos y se centrara en el virus de
PRRS.

El PRRS se describe como una enfermedad devastadora en las granjas porcinas,
manifestada con brotes severos y endémicos con duracién de meses o afos.
Este virus dafia a los macréfagos pulmonares y produce neumonia intersticial. El
PRRS, asi, frena la reproduccion y produccién porcina; aunado a lo anterior,
causa problemas respiratorios y diversas patologias, por ello aumentan los

costos de produccién. Por consiguiente, debido a que el PRRS es perjudicial a la

1 Costo anual de PRRS estimado es de $664 millones de ddlares con un incremento

notable, con respecto a los $564 que se tenian en el 2005 (Holtkamp et al, 2013).



poblacién porcina, es preciso establecer medidas de bioseguridad acordes a sus
caracteristicas, asi como a las granjas infectadas.

Es necesario advertir que el PRRS modifica permanentemente su genoma y, por
consiguiente, su control escapa a un protocolo rigido. Asi pues las medidas de
control del PRRS deben establecerse con base en su contexto; en otros vocablos,
detectar el tipo de cepa de virus que circulan dentro de la granja(s).

Por todo lo anterior, el objetivo primordial es la recopilacion y andlisis de la
informacion sobre las medidas de control de PRRS, para regular y disminuir el
impacto de esta enfermedad. Por lo cual, se mencionan las estrategias para un
control eficiente y eficaz de PRRS.
Con base en un caso clinico de PRRS en una granja del Estado de México
durante el periodo de septiembre a diciembre del 2018, se dieron las medidas
oportunas para su control.
Una estrategia eficaz contiene la informacion necesaria y oportuna interpretacion
para su disefio y aplicacion. Conforme a lo anterior, ante la presunta existencia
del virus de PRRS (abortos, neumonia intersticial y ombligos con arteritis),
orillaron a la implantacién de las siguientes medidas de control:
1. Vacunacion en sabana a las hembras, para inmunizarlas y asi evitar la
diseminacion de PRRS a los lechones.
2. Vacunacion a los lechones, dado que es el punto mas susceptible para
contraer el PRRS y otras enfermedades.
3. Sistema de segregacion de cerdos, los cerdos destetados fueron enviados
al sitio 2, es la etapa donde existe la recirculacion virica dado el bajo nivel
del sistema inmune, con esto, ya no estaran en contacto con cerdos de

mayor edad, y asi eliminar subpoblaciones con cerdas de autoreemplazos.



4. Cierre temporal de granja, las hembras de autoreemplazos disminuyeron,
asi para evitar subpoblaciones, por otro lado se evitaron cerdos pos
destete al sitio 2.

5. Bioseguridad, con respeto a este punto, se elevaran medias adecuadas
en todo los aspectos dentro de la granja, con esto disminuir y atenuar el

virus de PRRS.

Con estas medidas disminuyeron de los signos clinicos de PRRS en la piara. Se
debe tomar en cuenta los puntos de control, para evitar la diseminacién del virus
de PRRS. Cada punto contrarresta la diseminacion conlleva a su aplicacion en
tiempo y forma. En el entendido de que la mutacion de virus es propensa a
temperaturas bajas tienen que aplicarse las medidas de control sin dilacién
alguna. En caso contrario, el PRRS se disemina debido a un control inadecuado
genera un rebrote severo.
En este caso se decidié vacunar contra el PRRS, debido a los signos clinicos,
lesiones y los resultados de laboratorio. Se obtuvieron los siguientes resultados:
1. Aumentaron los indices reproductivos y productivos de los cerdos.
2. Se evito la diseminacion en el resto de la poblacion.

3. Se fortaleci6 el sistema inmune en las cerdas.

En conclusién, cada caso clinico de PRRS debe de tomar en cuenta el tiempo y
espacio y modo de su manifestacion, para implementar las medidas de control y

bioseguridad y con ello, atenuar su impacto y regularlo.



VI REVISION SISTEMATICA

“CONTROL DEL SINDROME REPRODUCTIVO Y RESPIRATORIO
PORCINO (PRRS): ESTUDIO DE REVISION 2000-2017”

A. Historia de la enfermedad

El Sindrome Reproductivo y Respiratorio Porcino (por sus siglas en inglés PRRS)
fue reportada clinicamente a finales de los 80, en Carolina del Norte, lowa,
Minnesota, Indiana, en Estados Unidos de América (E.U.A). La enfermedad
comenzé a manifestase con presencia de abortos, infertilidad, nacimiento de
lechones débiles o muertos (mortinatos), y el aumento6 en la mortalidad en cerdos
jévenes con problemas respiratorios y digestivos secundarios. Ante la dificultad
de aislar e identificar el agente, la patologia adquirieron diversos nombres de
acuerdo a los signos clinicos presentes: “Enfermedad misteriosa del cerdo”,
“Aborto enzodtico tardio del cerdo”, “Enfermedad de la oreja azul”, “Sindrome
infertilidad y respiratorio porcino (SIRD)”, “Enfermedad del 89", “Plaga del 89”,
“Sindrome del fallo reproductor del cerdo”, “Sindrome Disgenésico y Respiratorio
del Cerdo” (Zimmerman, 2003)2.

El primer brote en Asia sucedi6 en Japon en 1988, luego se presentd en Canada,

en 1990. A finales de este afio, aparecio el primer reporte de brote en Europa; en

Munster, Alemania. En 1991 aparecié en los Paises Bajos (virus de Lelystad),

2 En 1991 cuando los participantes del Primer Simposio Internacional de esta
enfermedad, celebrado en St. Paul Minnesota E.U.A., la denominaron como “Sindrome

Reproductivo y Respiratorio Porcino (PRRS)” (Christianson, 1994).



Bélgica, Gran Bretafia, Espafa, Francia; y de nuevo en Asia, ahora en Taiwan
en el mismo afo (Zimmerman, 2004).

Durante 1991, el agente causal fue identificado, aislado y confirmado en Estados
Unidos y Canada. Se clasificaron dos serotipos: el europeo genotipo 1 (Lelystad)
y el americano genotipo 2 (VR-2332). La clasificacion fue determinante con base
en la variabilidad antigénica y gendmica que existen entre estos dos serotipos, la
cual aproximadamente es del 45% (Zimmerman, et al, 2012)3. Es decir,
comparten similitudes morfolégicas y estructurales, muestran una variacion
molecular y antigénica significativa: genéticamente son diferentes, pero
clinicamente, iguales.

En México, a finales de 1991, existi6 una importante crisis dentro de la
porcicultura, debido a la posible entrada de PRRS por medio de la
comercializacion de productos de cerdo por parte de Estados Unidos y Canada
(positivos a esta enfermedad). En consecuencia, las autoridades sanitarias
ordenaron el cierre de dicha actividad, la cual se aprobé y ejecutd a finales de
ese afio. Sin embargo, debido a las presiones del comercio de Norteamérica en
Enero de 1992 se reabrié el comercio con ciertas medidas y restricciones. A
mediados de 1993, el Instituto Nacional de Investigaciones Forestales Agricolas
y Pecuarias (INIFAP) y Sanidad Animal comenzaron a realizar la prueba
serologia de Inmunofluorescencia; en 1995, los resultados arrojaron la presencia
de anticuerpos contra el virus de PRRS. Asi se confirma que México fue positivo
a esta enfermedad (Prieto y Castro, 1998). En conclusién, la pandemia porcina

del PRRS emergio en el pais con pérdidas de ganados infectados.

3 En el 2015, Alejandro Ramirez menciona que los dos serotipos el europeo y el
americano su similitud genotipicamente del 60% (Ramirez, 2015).
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En la actualidad la propagacién del PRRS es casi a nivel mundial segun la
Organizacion Mundial de Sanidad animal (OIE) a finales del 2015, ademas se
menciona que existen paises libres como: Australia, Argentina, Finlandia, Brasil,
Noruega, Suecia, Nueva Zelanda (Baekbo et al, 2015).

El virus del PRRS ha sido controlado con medidas de bioseguridad como:
vacunas, manejo de reemplazos, sistema de paridad segregada o
implementacion del uso de granas de primerizas, sistema de segregacién de
cerdos permanente o0 transitoria, cierre temporal de la granja,
despoblacion/repoblacién y evitar subpoblaciones.

B. Etiologia

El PRRS es provocado por un pequeiio virus del género Arterivirus, de la familia
Arteriviridae, del orden Nidovirales. Otros virus que se incluyen en esta familia
son: el virus de la deshidrogenasa lactica del raton (LDV), la arteritis viral equina
(EAV) y la fiebre hemorragica del simio (SHFV). Es un virus ARN envuelto
poliadenilado, no segmentado, monocatenario (lo hace propenso a cometer
errores, es decir; desarrolla mutaciones genéticas) y de sentido positivo, consta
de una nucleocapside helicoidal (Dee, 2008). Su tamafio oscila entre 45-70 pn
de diametro. Esta conformado por 6 proteinas estructurales, cuatro glicoproteinas
(GP2, GP3, GP4 y GP5), una proteina de membrana (M), y una proteina de
nucleocapside (N). Su genoma tiene un tamafio aproximado de 15 kb, consta de
9 tramas y/o marcos de lectura (ORFs, por sus siglas en inglés), los genes delos
ORF 1la y 1b ocupan el 75% del genoma y codifican para el ARN polimerasa,

ARN replicasa y proteinas involucradas en la transcripcion y replicacion del ARN



viral. En lo que consterna a los ORF 2 (ORF 2a vy 2b) al ORF 7 codifican a las 6
proteinas estructurales antes mencionadas, el ORF 2a-5 se encargan de las
glicoproteinas, mientas que la ORF 2b para una proteina no glicosilada el ORF 6
para la proteina de membrana (M), y el ORF 7 para la proteina de la
nucleocépside (N) (Flores Y Herndndez, 2010).

La secuenciacion del virus de PRRS se realiza por medio de productos de PCR
procedentes de muestras de campo. Aqui se obtienen la lectura de nucle6tidos
del genoma ARN viral en determinadas regiones objetivo - ORF (Open Reading
Frame) para comparar el porcentaje de homologia mediante el andlisis
filogenético. Con este resultado se proporciona el grado de similitud, entre las
diferentes cepas de virus PRRS. Ademas por medio de softwares se obtiene un
dendograma (arbol filogenético) .

Una caracteristica significativa del virus del PRRS (VPRRS) es la variabilidad
genética, puesto que en los aislados se encontraron dos genotipos: el americano
(VR-2332) y el europeo (virus Lelystad), ambos tienen una similitud en su genoma
del 60% (Ramirez, 2015).

Aunado a lo anterior, este virus es inestable ante la exposicién solar: a altas
temperaturas la inactivacion llega a 4°C en un mes, 37° dentro de 48 horas y a
56°C en 45 minutos, mientras que a temperaturas bajas -70°C a -20°C su
sobrevivencia es por meses o afos (Villanueva,2008). Otro factor que determina
su viabilidad es el (%) humedad, dado que concentraciones altas prevalece; en
sentido contrario a baja concentracion (condiciones secas) la inactivacion del
virus es inmediato. En general, si el virus del PRRS se mantiene hiumedo y fresco,

sera infeccioso por periodos extensivos. Ademas lo que consterna a su
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persistencia es el pH. Es estable a un pH 6.5-7.5, pero en cuando estos limites
se alteran, la viabilidad sera nula (Yoon, 2004).

En suma, la variabilidad genética en las condiciones de temperatura, humedad y
pH inciden en la persistencia del virus. En otras palabras, si el virus muta,

entonces puede ser controlado, pero no eliminado.

C. Epidemiologia

La enfermedad del PRRS fue detectada por primera vez a finales de los afios 80
en Estados Unidos, disemindndose a Canada, y en Japon, en 1988. A principios
de los afios 90 comenz6 a propagarse a toda Europa. Pasando por Paises Bajos,
Bélgica, Gran Bretafia, Espafia y Francia. En ese afio también se manifestd en
Taiwéan, Asia; en México, en 1995 lo hizo oficial.

Con la diseminacion de PRRS, en este sentido, se ha propagado en casi todo el
planeta donde se practica la porcicultura. Los paises contaminados sufrieron
fases epidémicas graves y permitieron que la enfermedad se volviera endémica.
Asi pues, la prevalencia fue elevada en paises altamente productores de cerdos
y en paises con baja densidad productiva la propagacion del vPRRS ha sido
lenta.

Los cerdos domésticos son susceptibles al PRRS cuando estan expuestos a las
diferentes vias de transmision como lo es: la oral, intranasal (IN), intramuscular
(IM) y vaginal. El virus es altamente infeccioso; es decir, con la exposicion <

(menor o igual) de 10 particulas viricas 0 menos son suficientes para provocar la
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infeccion IN e IM, (ver Cuadro 1.). En otras palabras, el cerdo debe de mantener
un contacto relativamente cercano al otro cerdo.

En lo que consterna a la via oral y otras mucosas se requiere 1,000 a 100, 000
particulas viricas para que la infeccién se lleve a cabo. Por consiguiente, la
infeccion de animales susceptibles resulta facil, ya que el PRRS se disemina por
salivaciones, secreciones nasales (estornudos), orina, secreciones mamarias
(calostro y leche).

Mientras que la infeccion vaginal se transmite por medio de la inseminacion
artificial, es de 10-100TCIDso (dosis infectivas 50% de cultivo de tejidos) del virus
del PRRS por mililitro de semen, diluido o no diluido. Es otra via de transmision,
descrita como una diseminacion intermitente, dada la variabilidad de tiempo de
exposicion.

Las multiples formas de transmision propician el contagio permanente de la
enfermedad. Los fomites (objetos carentes de vida o sustancias que pueden
transportar organismos infecciosos) ejercen otro papel importante de transmision.
En experimento, por ejemplo, se ha aislado el virus de PRRS en muestras de
alfalfa, viruta, paja, plasticos, vehiculos, jeringas, agujas, pipetas de
inseminacion, botas, overol, heces fecales, orina, saliva (Otake, et al, 2002). No
se da importancia a objetos que pueden transportar al virus y asi, contaminar a
la poblacion porcina. De alguna manera se genera un foco de infeccion debido
a la falta de higiene en objetos aparentemente Optimos y ajenos al agente

patogeno.
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La diseminacion fecal ha provocado controversias sobre su posible papel como
una via de infeccién, porque el virus es altamente labil. Por ende, no puede
descuidarse esta posible via de infeccién (Zimmerman, 2004).

La infeccion por via parenteral es potencialmente otra forma de diseminacion,
puesto que los cerdos se encuentran expuestos a practicas de rutina en campo:
el descole, el descolmillado; métodos de identificacion como: aretes, muescas o
tatuajes. Otra actividad importante y critica de exposicion es la aplicacién de
medicamentos y bioldgicos via parenteral. Cuando hay dicha transmision, el
animal virémico puede pasar a cerdos susceptibles, lo que se conoce transmision
iatrogénica. En ese mismo renglén, hay que mencionar que los cerdos son
vulnerables a dafios en la piel como son las abrasiones, laceraciones, etcétera,
gue son causadas por mordeduras generadas durante los comportamientos
agresivos entre cerdos (hembras) portadores y lechones (pelea de ubre,
jerarquias). Dichas abrasiones estaran expuestas al contacto con las secreciones
orales (saliva) durante estas rifias, con esto la transmision resulta inminente.

En lo que se refiere a la transmision vertical (cerdas y lechones) se lleva a cabo
durante gestacion (en etapas avanzadas) ya que mediante la placenta infecta los
fetos, los cuales mueren a causa de un aborto o provocan un parto prematuro,
donde los lechones nacen débiles y/o anormales y virémicos con lo que
desarrollaran la enfermedad. De esta forma el lechon excretara el virus durante
periodos prolongados.

Con referencia a la transmision horizontal, los cerdos infectan a sus comparieros

del mismo grupo de edad.
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La via aérea es otra forma de propagaciéon, sobre todo en invierno dada la
capacidad de mutacion del virus a temperaturas bajas es mayor (Mortensen et
al., 2002). Aunque se ha evidenciado la infeccién de granjas por medio de vientos
contaminados a 3 km de distancia; también se ha ratificado su presencia en
piaras de 500 metros de distancia. Ante esta evidencia, el riego de trasmision
aumenta en las distancias cortas al elevar la densidad de produccion, la
enfermedad puede avanzar hasta un kilbmetro de su brote inicial.

Los insectos juegan un rol importante en la transmision del PRRS. Una de sus
caracteristicas es que el agente infeccioso puede estar internamente o
externamente (superficie corporal). Con base en experimentos cientificos se
demostré que los mosquitos (Aedes spp.)(Otake, et al.,, 2003a) y las moscas
domésticas (Musca domestica) (Dee, et al., 2004), son capaces provocar la
infeccion en cerdos seropositivos al virus de PRRS. Se concluyé que el PRRS es
capaz de sobrevivir en el exterior de estos insectos (Otake, et al., 2003b).
Aunque algunos sostienen que el PRRS puede transmitirse por el ser humano,
como una via de infeccidn; otros sostienen que es improbable (Ammas, et al.,
2000). Con base a lo anterior, es necesario precisar que la falta de bioseguridad
en mano de obra de la piara puede tener impacto en la transmision del virus.

Cuadro 1. Presentacidon de las vias de infeccién de PRRS*

Viade Fuente Ejemplo Consecuencias
infeccion
Fomites Objetos Botas, overol, | Los trabajadores capacitados
carentes de | pipetas de | y no capacitados soslayan el
vida. inseminacién, | protocolo de seguridad
jeringas, (bioseguridad), donde no
agujas, toman precauciones en los

4 Los cuadros, diagramas, esquemas, histogramas y fotografias fueron realizados y tomadas
por Israel Alvarez Martinez.
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medicamentos,

objetos que pueden fuentes

vehiculos. de infeccion de del PRRS.

Genética Reemplazos, | Cerdas sin | El virus puede transmitirse por
semen, cerdas | cuarentena, sin | semen o cerdas de reemplazo
multiparas. vacunas, o multiparas.

semen
contaminado.

Aérea Aerosoles Aire El despliegue del virus en el

contaminado. | aire incide en la infeccion
rapida y masiva de la piara.

Personal Externo o | Hombres y | El personal es un foco de
fordneo. mujeres. infeccion debido a que pueden

ser posibles portadores del
PRRS vy trasmitirlo a los
cerdos, no toman las medidas
de bioseguridad pertinentes.

Trasporte | Carros y | Externos 0 | Los medios de transporte de
camiones. internos. los cerdos no se desinfectan

interna o externamente y
propician el resguardo vy
transmision del virus.

Insectos Moscas y | Los insectos, moscas o

mosquitos mosquitos son eficientes en la

(probdscide). | transmision del virus, por ello
es importante controlarlos o
eliminarlos.

Conducta | Cerdos Dafos por | Deben propiciarse de un

social. mordiscos, ambiente 6ptimo  en la

arafazos. poblacién porcina para evitar
conflictos que generen roces y
dafios fisicos.

Rutina Maniobras de | Descole, Los procedimientos de control
los aretes, aplicados en los cerdos,
trabajadores a | descolmillado, | promueven el intercambio de
los cerdos. muescas, sangre y salivas en las

aplicacion de | laceraciones.
medicamentos,
castracion.

Trasmision | Cerdas Partos y | La enfermedad es transmitida

vertical. donaciones. a los lechones por medio de la

placenta. En cuanto a los
cerdos de donacion, hay que
tomar en cuenta los puntos de
McREBEL (ver Apéndice).
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D. Patogenia

El conocimiento de las vias de diseminacion es fundamental para comprender la
patogénesis de virus del PRRS. Con estas vias (ver Cuadro 1.) y asumiendo que
el PRRS es altamente infeccioso. Después de la infeccibn por PRRS,
principalmente a través del tracto respiratorio (macréfagos), posteriormente, este
se distribuye y replica en tejidos linfaticos (tonsilas, timo, bazo, nédulos linfaticos,
placas de Peyer).

El vPRRS infecta y afecta la linea de los monocito/macréfago, en especial los
macrofagos pulmonares alveolares (PAM), lo macréfagos intravasculares
pulmonares (PIMs) y macrofagos intersticiales pulmonares  (PIs)
(Thanawongnuwech et al., 1997), estan son las células diana, Unicas que
permiten su replicacién viral. Dicha circunstancia genera efectos citopaticos
(ECP) que alteran las actividades inmunologias y, finalmente, las inducen la
apoptosis (muerte celular), dando lugar a la neumonia intersticial. Con esto
aumenta la susceptibilidad de los pulmones a ser infectados por agentes
secundarios-bacterianos como: Mycoplasma hyopneumoniae, Actinobacillus
pleuropneumoniae, Streptococcus suis, Bordetella bronchiseptica, Salmonella
chorelaesuis, Haemophilus parasuis. En cuanto a los agentes secundarios-
virales tenemos: Virus de Influenza Porcina (VIP) subtipos H1IN1 y H3N2
(Barrera, MA, et al., 2014), Circovirus Porcino tipo 2 (PCV2) y Virus de la
Enfermedad de Aujeszky (Rosales, 2012).

En 2006 se determind la capacidad del virus de PRRS para infectar y, asi,

replicarse en células dendriticas de los monocitos, el cual modula la produccion
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de citosinas y expresion de marcadores de superficie interfiriendo con la
activacion de linfocito T CD4 y con esto, retarda la apuracion de anticuerpos
neutralizantes (interfiere la correcta activacion, por tal disminuye la respuesta
inmune) (Hernandez, et al, 2006).

La replicacion en los macréfagos (apoptosis) pasa a la sangre en doce horas
(viremia), la cual se distribuye a diversos tejidos (corazén, nédulos linfaticos, timo,
bazo, rifiones, glandulas adrenales, higado, intestinos y cerebro, aparato
reproductor). El virus produce largos periodos de viremia y puede permanecer
varias semanas, de una a dos en animales adultos y diez a doce en lechones
(Callen, 2006).

Durante el ultimo periodo de la infeccién (28 dias), el incremento de la inmunidad
humoral o celular (una de las dos actla mas que la otra). Con base a lo anterior,
los ganglios linfaticos incrementan su tamafio asi mismo la produccién de células
(centros germinales) serd inminente, causando inmunosupresion (inhibicion
sistema inmune) en los cerdos, y respuestas inflamatorias en los pulmones,
derivado de una lesion caracteristica del PRRS; neumonia intersticial.

En cerdas gestantes, el virus del PRRS cruza la placenta en esta ultima fase
(después del dia 72), lo cual provoca mortalidad de los fetos, debido a la arteritis
(inflamacién en las arterias) en los vasos umbilicales y a la hipoxia (disminucion
de oxigeno). Ademas por la fiebre en las hembras y efectos de la enfermedad
aguda. Cabe sefalar que, las cerdas reproductoras son resistentes al virus

homaologo, pero si se infectan con una cepa heteréloga del virus pueden abortar.
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En definitiva, el desarrollo del virus del PRRS representa dafio irreparable a los
organismos infectados debido a que los agentes patdgenos actian de manera

contundente (mortal) en lapso de noventa dias como maximo durante su

gestacion.

Diagrama sobre la dinamica de infeccion y signos clinicos del PRRS

Cerdos — Virus del PERS —— Transmision e infeccion

|

Replicacién

l

“ias respiratonas y tejidos linfaticos

MonocitosMacréfagos (PAM, Pls, PlMs)—Meumonia Intersticial

“Wiremia (12 horas)

|

Tejidos

|

Enfermedad clinica

|

Cerdas — Aborto, parto prematuro
Enfermedad subclinica +— Cerdos nacidos vivos con debilidad, mortinatos,
l fetos autolisados

Resolucidn o infeccidn parsistents o«

——»Cerdos nacidos vivos con disnesa,
signos 3MC, edema palpebral

_ »Cerdos en transicidén fcrecimiento/
acabado con aumentos de

“erracos con fiebre,
alteraciones del semen —» mortalidad, infecciones secundarias

(virales o bacterianas)



E. Signhos clinicos

El virus del PRRS provoca inmunosupresion en los cerdos afectados dentro de
la granja. Asi que la manifestacion clinica de las infecciones sistémicas, son
similares de acuerdo con su edad pero con impacto diferente. Existen variaciones
de signos clinicos entre las explotaciones porcinas, caracterizado por cinco
factores (Schwartz, 2005):

1. La virulencia del virus de campo (sabiendo que cepa es americana o
europea).

2. Lainmunidad preexistente inducida por una infeccién o vacunacion previa.

3. La edady etapa productiva afectada.

4. La existencia de otro(s) agente(s) patdgeno(s) en la piara.

5. Eltamafo de la explotacion y las practicas de manejo.

La enfermedad se manifiesta en tres fases como lo es la 1) aguda, 2) crénica y
3) subclinica. Como se observa en el Cuadro 2.

Los dos grupos de signos clinicos asociados al VPRRS son el reproductivo y
respiratorio, con esto los signos especificos en etapa productiva son (Yoon,
2015):

a) Cerdas reproductoras: baja fertilidad, incremento de retorno al estro,
anestro, partos prematuros (>100 dias), abortos tardios (tercer tercio),
agalaxia, incoordinacion, baja tasa de concepcion, fallo reproductivo

general.
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b)

d)

Lechones: aumento de lechones mortinatos ademas de fetos
momificados, nacidos anormales, bajo peso al nacimiento (pequefios y
débiles), pelo hirsuto, baja tasa de crecimiento, edema palpebral, tremor
muscular, incoordinacion, presencia de cradneo abovedado (infrecuente)
presencia de hemorragias durante el corte de ombligo (presencia de
vasculitis, tiene similitud a las cuentas de un rosario), corte de cola y
durante la aplicacion de hierro, una morbilidad del 60%, la mortalidad
puede variar, pero radica en un incremento significativo, por la interaccion
con agentes bacterianos o virales oportunistas, los cuales llegan a
provocar cuadros respiratorios (neumonias) y digestivos (diarreas).

Verracos: fiebre, letargo, anorexia, depresiéon, disminucién de libido,
mermas en el semen, es decir; descenso en la calidad (volumen,
motilidad, concentracién espermatica por debajo de los estandares,

incremento de anormalidades).

Cerdos pos destete, crecimiento y finalizacién: manifiestan lo signos
comunes como fiebre, depresion, letargo, tos, disnea, polipnea, ademas
de disminucién de crecimiento a consecuencia de la infeccidn sistémica y
neumonias (4-10 semanas, pico de infeccién), aumento de mortalidad en
cerdos post-destete, bajo rendimiento, mortalidad por infecciones sub-

clinicas (8-20%).

El virus del PRRS, genera problemas de salud, irreversibles en cada etapa

productiva de los cerdos, dado que aumenta la mortalidad.
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Cuadro 2.

Signos clinicos de PRRS

Fase

Signos clinicos

Consecuencias

Aguda

Cerdas: breves periodos de
inapetencia, fiebre (39-41°C), abortos,
hiperemia  cutdnea o  cianosis
(coloracion de azulada) de orejas,
abdomen y wvulva, partos prematuros,
tos, nacimiento de lechones
momificados, anestro, repeticiones (21-
35 dias).

Lechones: diarrea, lechones débiles,
incrementos de infecciones
respiratorias, niveles de crecimientos y
ganancia de peso pobre.

Verracos: inapetencia, fiebre, perdida
de libido, disminucion de calidad de
semen y fertilidad, letargo, vomito,
fiebre, anorexia, depresion.

Lechones destetados: bajo periodo de
inapetencia, tos, pelo hirsuto, brotes
recurrentes de neumonia, bajos niveles

de crecimiento y ganancia de peso.

En las cerdas Ila
enfermedad puede ser
de paso, es decir con
alteraciones
productivas.

Los lechones nacidos
abandonan su estandar
de calidad.

Los verracos sufren
problemas productivos,

y secretan el virus 90

dias después.
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Croénica

Cerdas: abortos, reduccion de cianosis
(coloracion de azulada) de orejas,
abdomen y vulva, partos prematuros,
sindrome MMA (Metritis, Mastitis,
Agalaxia), alta tasa de nacimiento de
mortinatos, lechones momificados,
nacimiento de lechones débiles.
Lechones: son débiles, aumenta la
infeccidn respiratoria y tanto los niveles
de crecimiento y ganancia de peso son
bajos.
Verracos: perdida de libido,
disminucién de la fertilidad.
Lechones destetados: brotes de

recurrentes de enfermedades

respiratorias  (tos, estornudos) vy
digestivas (diarreas), aumentando, asi,

la tasa de mortalidad.

Dafios masivos en la
produccion, las cerdas
generan cerdos
virémicos, mayor

mortalidad, en cada

etapa productiva.

Subclinica

La enfermedad esta presente, pero sin

signos aparentes.

Sin aparentes

consecuencias.
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F. Lesiones

La infeccion por el VPRRS, generalmente, se manifiesta con lesiones en
pulmones y nodulos linfaticos. Macroscépicamente en los pulmones
encontramos una neumonia intersticial (no patognomonica), donde se
presenta la distribucion que va desde multifocal, lobular o difusa. Los
pulmones de cerdos infectados presentan manchas de color tostado, variable
en su extension. El parénquima es resistente, ligeramente firme, no colapsa,
moteado gris y himedo; cuando las lesiones son severas el parénquima se
observa moteado o tefiido de rojo, no colapsa, firme y hiumedo. Los nédulos
linfaticos presentan agrandamiento (inflamacion) con color marron (se
menciona que son un color tabaco), edematosos o0 quisticos.
Microscopicamente se observa la neumonia intersticial no supurativa, asi
como cambios histologicos caracteristicos de esta neumonia que son
(Zimmerman, 1997):

e Engrosamiento de la pared alveolar por infiltracion de macro6fagos

necrosados, linfocitos y células plasmaticas.
e Hipertrofia e hiperplasia de neumoncitos tipo Il
e Acumulacién de residuos necréticos y células inflamatorias mezcladas

en los espacios alveolares y vias aéreas bajas.

Otras lesiones que se encuentran son: linfoadenopatia, miocarditis

linfohistocitica, rinitis, encefalitis no supurativa moderada. En lo que consterna a

los fetos y mortinatos las lesiones no se manifiesta con frecuencia, y en dado

caso gue existan presentaran (Yoon, 2015):
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Arteritis segmentada, alargamiento edematoso y hemorragia del cordén
umbilical (aumenta tres veces su tamafio en fetos o mortinatos
mortinatos).

Neumonia intersticial multifocal (pulmones ligeramente endurecidos por
el engrosamiento de los septos alveolares, con infiltracion de células
mononucleares)

Linfadenopatia caracterizada por la hipertrofia e hiperplasia de los centros
germinales de los ganglios linfaticos (mediastinicos, mandibulares,
inguinales), bazo y amigdalas, acompafiado con necrosis folicular.
Hemorragias cutaneas.

Edema palpebral, en tejido periorbitario, en mesenterio del colon y
diversas cavidades corporales.

Deshidratacion que evidencia la columna vertebral.

En los recién nacidos se observa: la neumonia intersticial, con presencia de

pulmones moteados color pardo-rojo que no colapsan; agrandamiento de los

ganglios linfaticos (moderado-grave) de color pardo (color tabaco), evidentes en

la region cervical, toracica, craneal e inguinal; ademas con dafio al corddn

umbilical por vasculitis necro supurativa.

En los cerdos pos destete se encuentran lesiones como la ausencia de colapso

de pulmones, con un color variable de moteado pardo y rojo, presencia de ascitis

en abdomen, cavidad toracica y pericardio. Y en los cerdos en finalizacion con la

presencia de lesiones en pulmones y complicaciones por infecciones mixtas, que

disminuyen su funcionamiento y rendimiento.
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En las cerdas con los hallazgos patolégicos se observa lesiones pulmonares y
sistémicas, ademas de lesiones inflamatorias y degenerativas en placenta,
endometritis, miometritis. En verracos se observan lesiones pulmonares.

Cuadro 3. Lesiones del virus de PRRS

Etapa Lesiones
Cerdas Lesiones pulmonares (intersticial) y sistémicas,
reproductivas endometritis, miometritis y lesiones placentarias,

ndédulos inflamados.

Verracos Lesiones pulmonares (intersticial).

Lechones Arteritis segmentada, alargamiento y hemorragia del
cordon umbilical, edema palpebral, tejido periorbitario,
escrotal, y ligamento esplénico y mesentérico ascitis e
hidrotérax, pulmones con neumonia intersticial

moteados color pardo-rojo.

Lechones y cerdos | Parénquima resistente, ligeramente firme, no colapsa,
en engorde color moteado gris, agrandamiento de ganglios
linfaticos, pulmones con neumonia intersticial color

moteado pardo Yy rojo, ascitis en abdomen.

G. Diagnoéstico de PRRS

El diagndstico para el PRRS debe ser especifico e integral. Se inicia mediante la
historia clinica, posteriormente se realiza un examen patolégico (lesiones
macroscopicas y microscopicas, donde hay lesiones sugerentes del PRRS mas

no patognomonicas). Y, por ultimo, mediante el uso de técnicas de laboratorio.
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Estas deben ser de alta especificidad y sensibilidad para la detencion del
antigeno viral a través del genoma viral, asi como la deteccion de los anticuerpos
especificos contra el vVPRRS. En resumen, para llevar a cabo un diagnostico
integral eficiente y confiable debemos siempre integrar los siguientes tres puntos
esenciales (Lara, et al, 2006):

1. Diagnéstico clinico: historia clinica y signos clinicos (ver Cuadro 2).

2. Diagnostico anatomopatologico: lesiones caracteristicas (ver Cuadro 3).

3. Diagnostico de laboratorio: aislamiento del agente y pruebas seroldgicas.
La integracion de estos tres puntos proporciona el diagnéstico integral. Este
proceso de es sistematico (estructurado), integral (desde pardmetros productivos
hasta resultados de laboratorio) y secuencial (monitoreo constante) en cualquier
etapa productiva. Este diagnéstico integral sera de gran utilidad en estrategias de
control con resultados finales satisfactorios (Angulo y Diaz, 2006).
Ahora bien, dentro de las técnicas de laboratorio donde se determina la presencia
del VvPRRS tenemos: el Aislamiento Viral, la Histopatologia, la
Inmunofluorescencia  Directa  (IFA), Inmunohistoquimica  (IHC), la
Sueroneutralizacién (SVN), Polimorfismos de Longitud de Enzimas de
Restriccion (RFLP), la prueba de Ensayo por Inmunoabsorcién Ligado a Enzimas
(ELISA), Ensayo de Inmuoperoxidasa en Monocapa (IPMA), Reaccién en
Cadena de la Polimerasa (PCR), Reaccion en Cadena de la Polimerasa con
Transcriptasa Inversa (RT-PCR), Reaccion en Cadena de la Polimerasa prueba
anidada (PCRa) (Yoon, et al, 2003).
Estas técnicas utilizan suero, fluido oral, 6érganos afectados (tejidos) como el

pulmén, amigdalas, nodulos linfaticos (6rganos previamente refrigerados o
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congelados, esto por la inactividad rapida del virus al calor), tonsilas, corazon,
bazo, timo. En la actualidad, el uso de las muestras de fluidos orales es novedoso
en el &mbito de la medicina veterinaria, el cual es facil para su obtencién a través
de una cuerda de algoddn la cual es suspendida en un lugar accesible a los
cerdos y que al masticarla dejan los fluidos en ella. Esta muestra se analiza por
medio de la pruebas PCR y ELISA para la deteccién de anticuerpos (cabe
destacar que esta ultima una técnica practica y econdmica para la colecta de
muestras) (Zimmerman, 2012).

Por ultimo, es necesario precisar el papel que desarrollan otros agentes
patégenos dentro de la granja, puesto que una serie de estos agentes pueden
producir el mismo cuadro clinico. Es decir, un agente produce variados cuadros
clinicos, por ende, el diagnéstico del vVPRRS, se debera de tener en cuenta esa
variedad de agentes etiolégicos para obtener un diagnéstico clinico oportuno
para su control.

H. Control

El control del virus del PRRS es controvertido por los pros y contras que generan
entorno a cada técnica utilizada para este procedimiento. Ahora bien, debido a
que existen diversas cepas que circulan en la piara y a la inestabilidad de su
comportamiento, es necesario optimizar diversas facetas para el control del virus
como:

e Bioseguridad

e Vacunacion

e Manejo de reemplazos
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e Sistema de paridad segregada

e Sistemas de segregacion de cerdos permanente

e Cierre temporal de granja

e Despoblacion / repoblacion

e Evitar subpoblaciones
Con estos ocho puntos se obtienen mejores resultados contra el virus PRRS,
donde se observaron los signos y lesiones mencionados. Si se ejecuta cada

punto, podremos controlar y en el futuro erradicar la mencionada enfermedad.
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VI CONTROL DE PRRS

El control y erradicacion del virus del Sindrome Reproductivo y Respiratorio
Porcino (VPRRS) en la actualidad es un desafio para el Médico Veterinario
Zootecnista (M.V.Z) por la magnitud y el impacto econdmico que genera, y sobre
todo, por el dafio que provoca dentro de la industria porcina. En principio porque
el estudio pleno de la epidemiologia del virus sostiene su variabilidad genética y,
en consecuencia, a su mutacién permanente (Murtaugh et al., 2010). Ante dicha
situacion, en el plano mundial se han implementado esquemas de control
regional, los cuales poseen una direccion clara: el desarrollo de nuevas
herramientas de investigacion para comprender la epidemiologia, la variacién

genética del virus y el desarrollo de vacunas.

El control del vPRRS es complejo y controvertido por las ventajas y desventajas
que genera en torno a cada método utilizado para esta accién. Es complejo dado
gue existe poco consenso entre los productores y los veterinarios sobre cémo
controlar la enfermedad producida por el virus del PRRS (Scanlon y FitzSimmons,
2004). Otra contingencia es la confusién que existe entre lo que es erradicar y
controlar. Debido a lo anterior, se debe aclarar que controlar consiste en combatir
la enfermedad cuando entra en una poblacion y tiene como finalidad mantener
pasivo al agente y evitar su propagacion. En otro polo, se entiende por erradicar
a la accion y finalidad de eliminar el agente infeccioso. En vista de lo anterior, el

PRRS por su mutacién constante no ha podido erradicarse, so6lo controlarse.

Para llevar a cabo el control exitoso, se debe insistir en que no existen medidas

por si solas que lleven a obtener resultados favorables. Es decir, se debe tener
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en mente una serie de protocolos donde se incluyan las herramientas disponibles
para un control eficiente. Todo esto por las variaciones del virus de campo, por
la gran densidad de poblaciones porcinas, tipos de explotacion (flujo continuo,
multisitios) y, como ya se menciond, por falta de entendimiento de la
epidemiologia. Se debe comenzar por llevar a cabo un diagnostico oportuno y
eficaz, el cual debe ser sistematico, secuencial e integral. Con todo lo anterior,
se obtiene el diagndstico definitivo (se sabra cual es la cepa que esta presente
en la explotacion porcina), ademas del estado actual epidemioldgico e
inmunoldégico de la granja. Como lo menciona en sus sistema béasico de la formula
principal en control de PRRS Angulo y Diaz (2006): “Control PRRS= Prevencion
de la entrada de nuevas variantes del virus + Manejo de Inmunidad+ Manejo de
Exposicion + Bioseguridad + Proceso de Diagndstico Integral”, una vez que se
tiene conocimiento, se procede a establecer programas y/o protocolos para el
control del virus, no sin antes tener en cuenta puntos fundamentales que son:
e Situacion actual de la piara:
La primera instancia considera la ubicacion geografica de la piara y el
conocimiento de otras explotaciones porcinas a la periferia (distancias y
estatus sanitario de ellas); ademas de verificar tipo de sistema de
produccion, ciclo cerrado o ciclo completo; también observa el ciclo en
fases o sitios (imprescindible para conocer la epidemiologia del vVPRRS
dentro de la piara). Por ello, se debe contar con los parametros
productivos: la historia clinica de las enfermedades que se han hecho
presente, el tipo de instalaciones, si existe la inseminacién artificial (uso

de genética liquida interna o externa), el suministro de insumos y que
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estrategias de bioseguridad (implementadas dentro y fuera de la piara).
Para finalizar, es necesario el conocimiento total del personal que labora
y sus actividades extra laborales (esto para su nula vinculacion con las
explotaciones porcinas, y/o cria de cerdos de traspatio en su casa,
ademas de actividades donde tenga manejo de subproductos del cerdo).
Manejos de los cerdos en diferentes etapas productivas o estadios
fisiologicos :

Deben conocerse los flujos de animales en las casetas, ya sea flujo
continuo o todo dentro todo fuera (para determinar la circulacién del virus).
Asi como el manejo de reemplazos abiertos o cerrados (introduccion de
hembras de casas genéticas o autoreemplazos), y la distribucién de
hembras en diferentes estadios fisioldgicos (cerdas nuliparas o primerizas,
gestantes, cercanas al parto, lactantes, destetadas, en anestro, cerdas
vacias, cerdas cubiertas, etcétera).

Impacto clinico del PRRS e interaccidbn con otros agentes patdogenos
dentro de la piara.

Estatus serolégico de la granja.

Diagnostico integral

Conocimiento de los procedimientos y/o medidas implementadas en un
caso previo sospechoso positivo a PRRS.

Monitoreo secuencial de la granja después de las estrategias

implementadas de control, para evaluar los avances obtenidos.
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Con todas estas directrices y un diagnostico integral y eficiente se obtiene el

patron de infeccion del virus dentro de la piara, con base en la informacién se

clasifica a la granja de acuerdo a sus caracteristicas. En esta medida, se elige

las medidas adecuadas para el control del PRRS e implementarlas.

Ante dicho Scott Dee (1997), ofrece una clasificacion con base a la signologia,

resultados de laboratorio y datos de produccion:

a)

b)

Granja negativa:

Serologia negativa, clinicamente “virgen” es decir sin evidencia de los
signos clinicos, no ha sido infectada.

Granja estable inactiva:

La piara que estuvo expuesta al virus, considera estable; sin embargo
la eficacia reproductiva regresa a niveles similares vistos antes de la
infeccidn. Asi pues, se considera inactiva la linea de produccién. De
acuerdo a su estatus seroldgico, los animales son positivos al virus
PRRS, pero con valores s/p de la prueba de ELISA considerablemente
bajos, es decir menores a s/p 1. En esta clasificacion los signos clinicos
no siempre son detectados, y los perfiles seroldgicos indican presencia
de anticuerpos calostrales, en cerdos recientemente destetados.
Granja estable activa:

Estado similar a la granja estable inactiva, sin embargo prevalece una
infeccion activa pos-destete. Los lechones destetados estan en
excelente calidad y con valores altos de anticuerpos calostrales,
durante las primeras tres semanas pos-destete los anticuerpos

declinan su inmunidad baja, por consecuencia son vulnerables a la
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infeccion en caso de existir virus circulante. Por esto, el virus se localiza
en los cerdos viejos de esa fase previamente infectados los cuales
diseminan el virus a través de procesos de mezclado de animales de
diferentes edades (subpoblaciones). La situacion sanitaria empeora en
animales de crecimiento y engorda, donde las enfermedades
respiratorias se elevan, como consecuencia inmediata. Y seguida por
la interaccion de otros agentes patdgenos.
d) Granjainestable:
Es aquella donde hay una exposicion reciente al virus, existe una
infeccion aguda estan experimentando un proceso de infeccion
cronica. En todas las etapas productivas se observan signos clinicos y
pérdidas productivas. Serolégicamente los anticuerpos son elevados,
es decir evidencia de reciente exposicién al VPRRS (ver Cuadro 2.).
Es imprescindible tener conocimiento pleno de los puntos mencionados para
entender la circulacién del virus del PRRS dentro y fuera de la piara. Sin
embargo, es dificil promover una estrategia absoluta de control para los
diferentes tipos de granjas debido a la variacién de la presentacion clinica y
los patrones de trasmision del virus. Por ende, se debe tener estrategias
eficaces para detectar, diagnosticar y controlar de esta enfermedad con
resultados fructiferos en cada situacion de granja. Los cuales son pauta para
seguir trabajando adecuadamente dentro de la piara con 6ptimos alcances y
asi, concretar los parametros productivos deseados en cada explotacion

porcina.
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Cuadro 4. Medidas de control de PRRS.
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Esquema realizado por Israel Alvarez Martinez

Medidas prevalentes para control de PRRS y otros agentes patégenos. Los

cuales seran descritas en los siguientes capitulos.
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VIl BIOSEGURIDAD

Las enfermedades porcinas (bacterianas, parasitarias, micolégicas y virales)
tienen un rol importante en la porcicultura. Dentro de las enfermedades virales
encontramos el Sindrome Reproductivo y Respiratorio Porcino (PRRS), como
una enfermedad relevante en el sector porcino. En consecuencia, se debe de
implementar medidas para control y erradicacion para evitar la propagacion de
esta enfermedad, por medio de la bioseguridad.

La bioseguridad®, en primer término, nos hace referencia a la seguridad para la
vida. La Organizaciéon de las Naciones Unidas para la Alimentacion y la
Agricultura (ONUAA o FAO) sostiene que es “un enfoque estratégico e integrado
gue engloba los marcos normativos y reglamentarios para el analisis y gestion de
los riesgos relativos a la vida y la salud de las personas, los animales y plantas
y los riesgos asociados para el medio ambiente” (FAO, 2007).

En el ambito pecuario, la bioseguridad esta convenida como la implementacién
de medidas de reducen o eliminan los agentes patdgenos sean introducidos y
diseminados en una granja, area o region. En este sentido, la bioseguridad esta
estipulada en: externa (evitar que la enfermedad ajena entre a la granja) e interna
(evitar que una enfermedad afecte otras areas no infectadas de la granja)
(Velasco, 2015). En suma, la bioseguridad consiste en implementar barreras
fisicas, quimicas (medicamentos) y biolégicas (vacunas y suero) a los agentes

patogenos.

5 La bioseguridad incluye las medidas preventivas para minimizar el ingreso (bioexclusién o
bioseguridad externa) y la propagacion (biocontencion o bioseguridad interna) en enfermedades
transmisibles en las explotaciones ganaderas.
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Barreras Fisicas —

Granjas cercanas y poblados

Cerco perimetral

Entrada de materiales

Trabajadores
Embarcaderos
Cuarentenas
Personal externo

Manejo de mortalidad

Transporte

A continuacion se mencionan los tres principales medidas de propagacion del

virus de PRRS.

Cuadro 4. Vias, fuentes e intervencion para la propagacion de PRRS

alimentacion

Via Fuente Intervencion
Genética Remplazos, semen. Cuarentenay analisis.
Granjas cercanas  Distancia lejanas. 8-10 km y 2 km de la poblacion
y poblados.
Cerco perimetral.  Poblacién, animales Malla ciclénica o bardas 20 m
de las casetas de cerdos.
Entrada de Botas, overoles, Lavado, desinfectado
materiales/fémites. contenedores, (Glutaraldehido + amoniaco,
pipetas, etc. monopersulfato de  potasio,
porcentaje 0.8-1%/ 2 horas) y
secado.
Trabajadores Manos, ropa y Bafio, ropa para la granja. La

alimentacion dada por la piara.

el transporte.
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Embarcadores Granja de cualquier Cerca barda perimetral, Corrales
sitio. de venta, lavado y desinfectado.
Ausencia
Cuarentenas Contacto entre Distancias. Cuarentena 30-90-
cerdos. 120.
Personal externo.  Trabajadores. Descanso o fuera de personal.
Barios.
Manejo de Mortalidad Formas de desalojar mortalidad.
mortalidad.
Trasporte Entrada del virus por | Alimento y flujo de animales.

Lavado y desinfectado (TADD-
PIC).




Insectos

Fauna nociva.

Moscas
mosquitos.

P4jaros, ratas.

Mosquiteros, cebos (
Thiametoxam), y emulsiones
(Cipermetrina).

Mallas (aves) y veneno (para
ratas bromadiolona).

Instalaciones

Aérea

Granja.

Bioaerosoles.

Lavado, desinfeccion, secado y
tapetes. Puntos de MADEC (ver
Apéndice).

Filtrado.

El objetivo de este esquema (Trevizo, 2008, Pitkin, et al, 2018) consiste en

representar las vias diseminacion del vPRRS, su fuente y los medios para el

control de este agente dentro de la piara, para evitar problemas reproductivos y

respiratorios en los cerdos. Es por ello, que se deben detectar las areas

vulnerables e implementar las medidas de bioseguridad adecuadas, descritas en

el Cuadro 4. Los M.V.Z coadyuvan a que esos procedimientos de bioseguridad

sean eficaces, porque educan a las personas que laboran en la piara colaboran

en que la implementacion sea adecuada y eficaz, y sin duda evita que el vPRRS

se propague.
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IX VACUNACION

La vacunacion ha sido un mecanismo de control y prevencion (profilaxis) de
enfermedades en todos los seres vivos, con una relacion costo/beneficio positivo.
Puesto que de acuerdo a la Organizaciéon Mundial de Salud (OMS) la vacuna es
“cualquier preparacion destinada para generar inmunidad contra cualquier agente
patdogeno. Puede ser una suspension de microorganismo muerto o atenuado”
(OMS, 2019). En este aspecto, las vacunas han ido evolucionado desde los
trabajos de Edward Jenner en 1796 sobre la variolizacién contra la viruela
humana y el aporte de Louis Pasteur en la vacuna contra la rabia, 1885. A
mediados del siglo XX los avances de la biotecnologia tomaron fuerza, junto a
la comprension detallada de la inmunologia y el desarrollo de vacunas virales
(vacunas de virus vivos atenuados y vacunas de virus inactivados, esta ultima
existe la opcidn de ser autdgenas) las cuales estimularan la inmunidad activa,
ademas de la utilizacion de inmunoglobulinas y toxoides; y a su vez; activar la
inmunidad pasiva del organismo inoculado.

Hoy en dia se han desarrollado nuevas vacunas como: las vacunas subunitarias,
las vacunas recombinantes, las vacunas a base de ADN y las vacunas en
vectores. Por su eficacia han sido consideradas como alternativas a las vacunas
convencionales (Ciprian, 2010).

Para llevar a cabo un programa de vacunacion tenemos que tener conocimiento
conciso de la inmunologia, la patogénesis de la enfermedad, la vacunologia

(ventajas, riesgos asociados, eficacia, seguridad vacunal).
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La vacunacion se ha implementado en la dltima década para controlar el
Sindrome Reproductivo y Respiratorio Porcino (PRRS). Su objetivo consiste en
estabilizar el hato reproductivo y disminuir el impacto en la linea de produccion,
todo esto mediante la reduccién de la viremia y disminucién de la excrecion viral
por lo que se reducira la transmision de la infeccion. En general, la inmunizacion
vacunal, es un método eficiente y eficaz para la estabilizacion de la piara.

En la vigilancia epidemioldgica del virus PRRS, en la actualidad, se usan vacunas
clasicas, las cuales estan elaboradas a partir de aislados del virus de cepas
modelo. A continuacion se enlistan algunas vacunas comerciales:

e Ingelvac PRRS® MLV Boehringer Ingelheim; Ingelvac® PRRS KV
Boehringer Ingelheim y ReproCyc® PRRS-PLE Boehringer Ingelheim;
ReproCyc® EU, PRRSFLEX® EU; Ingelvac® PRRS ATP Boehringer
Ingelheim; 3FLEX® Boehringer Ingelheim; Fostera® PRRS Pfizer; Vacuna
inactiva PRRS PROGRESSIS Merial; Porcilis PRRS Intervet; Amervac
PRRS Hipra; Pyrsvac-189 SSYVA,; BSL-PS-100 Bestar Ltd.

La primera vacuna para combatir el PRRS lanzada al mercado fue en Espafia por
Cyanamid bajo el nombre de Cyblue, en el afio de 1993. Después el laboratorio
Aleman comando una vacuna en 1994, que en la actualidad se usa en las granjas
porcinas, del grupo Boehringer Ingelheim Animal Health Incorporation. Es una
vacuna de virus vivo modificado cepa americana VPRRS ATCC VR-2332. Las
vacunas son variables, aunque muchas de ellas solamente se distribuyen en su
pais de origen, todas estan basadas en un virus vivo modificado VR2332
(Ingelvac® PRRS MLV, ReproCyc® EU, PRRSFLEX® EU). A pesar que las

vacunas han mejorado con el paso del tiempo, el problema es que el virus sigue
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mutando dia a dia. Y por ende, la vacunas no detendran que el virus replique en
las granjas.

Otro de los métodos bioldgicos implementados para el control de PRRS, es el
uso de inoculacion de suero infectado por el VPRRS, debido a la similitud con los
efectos de la vacuna (Pijoan, 2006). El principal objetivo no es emular a la vacuna,
mucho de menos funcionar como una sueroterapia, si no como un método en
donde hay una infeccion generalizada en la piara medianamente controlada. Es
decir, se es una granja libre donde no existe animal infectado o se es una granja
infectada “estable” donde todos los animales estan infectados. Por tanto inmunes
al PRRS.

Cabe mencionar que esta infeccion e inmunizacién debe ser sol6 con un virus;
es decir, con el virus homdlogo de campo. En consecuencia, la vacuna
representa una proteccion clinica a las cerdas y lechones debido a que disminuye
los signos clinicos del virus de PRRS. Y ante todo, reduce la transmision de la
infeccion en cerdas en gestacion a sus fetos.

La aplicacion de vacunas del virus de PRRS ayuda a generar una proteccion
parcial de los cerdos. Es oportuno subrayar, que los animales vacunados si se
exponen a una cepa viral distinta podran infectarse, pero la inmunidad producida
por la vacuna auxilia en su control, en comparacién con cerdos no vacunados,
donde genera dafios dentro de la piara (Mateu, 2013). La vacunacion con virus
atenuado implica la administracion de un virus completo y de todas aquellas
partes del agente, involucradas en la respuesta protectora y de aquellas
encargadas de la inmunomodualcion (sustancias que modulan la respuesta

inmune con el fin de mejorar el estado sanitario del animal) de las respuestas.
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Se genera una respuesta inmune humoral. La vacunacion disminuye el tiempo
de viremia; por ello, es til para estabilizar la granja.
La vacuna para PRRS no ofrece efectos absolutos, es decir, no erradica el virus,
sino que lo neutraliza o estabiliza temporalmente. Cabe sefalar que, de acuerdo
con la informacion precedente, el efecto de virus recae en el ambiente que se
encuentra.
En la piara la vacunacion debe de llevar a cabo por cuatro motivos:

a) Vacunacion por brote del virus PRRS con vacunas vivas modificadas

(atenuadas)
b) Vacunacion cerdas de reemplazo (1-4 semanas revacunacion)
c) Revacunacion. Se aplica de 3-4 veces por afo.

d) Vacunacion de lechones.

Protocolo de vacunacion

La utilizacién de Ingelvac PRRS® MLV en un protocolo de vacunacién masiva
(sdbana) genera una uniformidad y estabilizaciébn inmunitaria en la poblacién,
evitando la formacién de subpoblaciones de cerdos susceptibles o infectados.
Puesto que esta existencia de subpoblaciones favorece una continua circulacién
viral, que trae como consecuencia rebrotes y continuamente perdidas
economicas.

Entre los objetivos de la vacuna se encuentran:

1. Estabilizacién del hato reproductor.
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2. Reducir y eliminar la circulacion de virus de PRRS en el hato y en la linea
de produccién.

3. Disminuir periodo de viremia.

4. Baja la mortalidad en linea de produccion.

5. Reduce problemas respiratorios.

6. Disminuye abortos en la piara.

7. Reducir el numero de animales de desecho, segunda, en linea de
produccion.

Las dosis de vacunacion establecidas de Ingelvac PRRS® MLV son:
Para control de la forma reproductiva se debe vacunar:

e Hembras adultas y reemplazos: 1 dosis (2 ml) por via intramuscular, de

tres a cuatro semanas previas a la cubricion.
Para control de la forma respiratoria:

e Vacunar 1 dosis (2 ml) por via intramuscular, los lechones de 3 semanas
de edad o mayores hasta las dieciocho semanas.

La implementacion de programas de vacunacién que Ingelvac PRRS® MLV
depende del impacto del agente:

a) En presentaciones subclinicas se debe aplicar una vacunaciéon masiva
(sdbana) a la piara reproductora, con una revacunacion seis semanas
después, esto con fines de seguridad y de mantenimiento del estatus
inmune. Vacunacion de la piara dos veces al afio.

b) En presentacion epidémica aguda o reproductiva, se realiza una
vacunacién masiva a toda la piara reproductora, después su revacunacion

seis semanas, para proseguir con revacunaciones cada tres o cuatro
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meses (depender de la presion de infeccidn, y caracteristicas particulares
de cada granja).

c) Presentacion endémica o crdnica, la situacion es mas compleja por la
circulacién continua o periddica o a manera de rebrote del virus en
diferentes lugares productivos de la granja.

d) Si la infeccidn es tardia, es decir ocurre en etapas de crecimiento y/o
engorde seré importante ubicar el momento de infeccién, asi realizar una
vacunacion cuatro a seis semanas previas a la presentacion de dicha
infeccion.

Otra de las vacunas permitidas en México es producida por el laboratorio Pfizer,
ahora Zoetis, cuyo nombre Fostera® PRRS, es una vacuna que contiene virus
vivos modificados de la enfermedad de PRRS, cepa P129. Esta vacuna se
inocula en cerdos sanos de un dia de edad o cerdos mayores susceptibles al
virus PRRS cepa americana (tipo Il), ayuda a contrarrestar la propagacion de la
enfermedad. La inmunidad pude llegar a durar hasta seis meses.

El virus de la vacuna puede ser eliminado y trasmitido a otras poblaciones de
cerdos que estan en contacto directo o indirectamente con cerdos vacunados. La
duracion puede variar, ademas los cerdos no vacunados puede seroconvertir al
virus de la vacuna.

La vacunacion es un mecanismo importante para el control y erradicacion de
enfermedades en cerdos, sean vacunas vivas 0 atenuadas. La inoculacion del
virus del PRRS sigue siendo un arma para evitar brotes de su magnitud. En
general, la vacunacion se ha establecido como un paradigma para contrarrestar

los efectos del multicitado virus. No obstante, el PRRS mantiene una tasa de
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mutacion alta, situacion que limita el desarrollo de una vacuna efectiva que lo
regule.

En sintesis, el protocolo de vacunacion debe ir acompafado de una serie de
dinamicas como el control de remplazos y verracos, manejos de partos referentes
a las adopciones, flujo de lechones en instalaciones, aunado con el tratamiento
estratégico contra enfermedades secundarias que provocan la gravedad clinica

de los cerdos.
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X MANEJO DE REEMPLAZOS (CUARENTENA)

El Sindrome Reproductivo y Respiratorio Porcino (PRRS) es una enfermedad
gue impacta en la salud de los animales y se traduce en problemas econémicos.
A pesar de que los Médicos Veterinarios Zootecnistas han desarrollado varias
estrategias para el control y la eliminacion de las granjas porcinas, la reinfeccion
es elevada. Las medidas de bioseguridad han permitido el control del PRRS.

La introduccion de animales de reemplazo es la forma propedéutica para las
granjas porcinas, y que engloba diversos objetivos como: el mejoramiento
genético y el aumento de su productividad, animales que terminan su ciclo
productivo, cerdos que mueren en la reproduccion, ademas incrementar el
inventario de la piara. Por tanto, el punto principal es preservar la salud de los
animales.

Asi pues, la introduccion de animales de reemplazo es aumentar los parametros
productivos, uno por mantener su potencial genético y el otro los autoreemplazos.
Con este sistema los animales estan en un momento susceptible dada la facilidad
de contagio e infeccion de enfermedades, tanto bacterianas como virales, en este
altimo punto se encuentran: el PRRS, Circovirus tipo 2 (PCV2) e Influenza
Porcina (IP), entre otras.

La estabilizacion de inmunidad del pie de cria consiste en el reemplazo de cerdos
negativos (virgenes). Asi pues, la vacunacion y la exposicion controlada permiten

una inmunidad robusta, solida y firme contra los microorganismos descritos.
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Para la introduccién de las cerdas de reemplazo existen dos formas: la externa,

por medio de casas genéticas, comercial u otras granjas, y la interna; donde son

de autoreemplazos es decir, son cerdas producidas por la misma granja.

Como se ha mencionado, la granja donde se alojaran los reemplazos debe de

contar con un edificio de cuarentena dentro y fuera de esta, ya que es

indispensable para evitar problemas de sanidad y productivos para la cria

moderna de los cerdos.

Es necesario tomar cuenta los siguientes puntos para la entrada de reemplazos:

a)

b)

Granja fuente: existe una bioseguridad propia entre las dos granjas tanto
la externa como de la granja receptora, sobre todo el estado sanitario. Las
cerdas de la granja externa pueden enfermarse con patdgenos propios de
la granja receptora, con lo cual se puede dar un brote de enfermedad,
propia de dicha piara (Trujillo 2016). Con esto se debe minimizar las
entradas de animales de compafia genética, para la no introduccion de
enfermedades por cualquier tipo de agente asintoméatico de patdgenos.
En las cerdas de reemplazos pueden existir varios patdégenos. Y también
se deben mantener aisladas en centros de cuarentena (60 dias) de las
granjas, por dos puntos:

La proteccion de las cerdas de la piara estén protegidas contra este virus
Las cerdas sean de una compaiiia genética donde se confirmen no estén
en riego de este virus. En los verracos de 60-90 dias.

Ubicacién de la cuarentena: contenidos en el mismo programa de
bioseguridad cuarentena y granja receptora. Si la cuarentena no es

segura, es mejor la introduccién de autoreemplazos. En cuanto a las
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distancias, debe estar a una distancia minima de 3-5 km de la granja
receptora, asi evitar que los animales de reemplazo estén infectados de la
granja fuente y puedan infectar a los de la granja receptora.

c) Protocolos de los animales en cuarentena: permite conocer

diariamente el estado sanitario de los animales. Hay cerdos jovenes que
contraen una o varias enfermedades, y otros en etapas de adultos con
periodos de incubacion diferentes, donde no se observan problemas
clinicos, pero en la granja fuente si existieron.
En el traslado de los animales pueden contraer algunas enfermedades;
por ende, este tipo de cuarentena ayuda a prevenir enfermedades en la
granja receptora. Se deben obtener muestras de sangre a la llegada y a
los 21, el primero para evitar enfermedades de la granja fuente, y el
segundo para obtencion de problemas en cuarentena. En el virus de
PRRS varia entre 12-48 horas, dependiendo la dosis de infecciéon y el
namero de cerdos infectados. En su deteccion seroldgica esta dentro los
10-21 dias. Con esto se evalla si los cerdos en cuarentena estan listos
para entrar a la granja receptora.

d) Protocolos en la entrada de la granja receptora (programas de
aclimatacion): una que vez estan en el area de cuarentena, los animales
aptos para entrar en la granja deben de trasladarse en un transporte
impecable (limpio y desinfectado), después de esto se ingresa a la granja
receptora.

Ahora bien, el objetivo de la aclimatacion o aislamiento consiste en que los cerdos

estén en oOptimas condiciones de salud. Lo cual se lleva a cabo con pruebas
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diagndsticos y monitoreo permanente, donde se cerciora que los animales no se
encuentren infectados. Asi, en la fase de aclimatacién los animales se exponen
a los patdégenos existentes en la granja, este procedimiento es llamado infecto-
cuarentena. En esta etapa que dura de 1-2 meses, los animales desarrollen a
viremia y seroconvierten la cepa del virus del PRRS.

Las vacunas aplicadas del virus de PRRS MVL o in6culos de suero
homogenizado virémico contra el PRRS (ya sea sueros de cerdos al destete,
cerdas en gestacion o suero en la linea de crecimiento). Ademas de patégenos
existentes dentro de la granja y utilizacion del feedback (tres semanas antes de
la inseminada, tres veces por semana en tres semanas). Con esto, entran a un
proceso de calentamiento y posteriormente a un proceso de enfriamiento, para
que las cerdas de reemplazo no secreten los patégenos, puesto que
desarrollaron proteccion contra estos gérmenes durante el desafio, vacunacion o
el in6culo. Asi se evitan una recirculacion de dichos microorganismo en el hato
reproductor (Peralta, 2015). Es decir, después de este periodo los cerdos se
recuperan a la fase aguda del PRRS, genera inmunidad contra el virus, asi es
improbable que secreten el virus al entrar a la piara.

Existen hembras de remplazos que al cumplir veinticuatro horas de nacidas, son
donadas a cerdas multiparas de la receptora. Ademas, la granjas donadora y
receptora deben de cumplir con procedimientos estrictos en bioseguridad
(Doporto, 2012).

En tanto, la aclimatacion de cerdas nuliparas las cuales son negativas a este
virus y en donde la recirculacion del virus es mas extenuada, puesto que son mas

susceptibles a contraer patdogenos, o por las cepas de virus de PRRS
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antigénicamente heterélogas. Con la proteccion de estas cerdas se genera una
inmunidad sélida y vigorosa para esta infeccion del PRRS.
Puntos para una buena cuarentena;

e Areas donde estar separadas de la explotacion, aisladas y si es
posible con filtracién de aire

e Aclimatacion de la reposicion, edad temprana. La viremia y
persistencia haya terminado.

e Grupos de edad al mismo tiempo semanas de vida 3-4 a 16-17.

¢ Nuliparas no expuestas.

e Todo dentro/todo fuera, 200 dias de vida.

e Las cerdas de reemplazo deben de estar expuestas al virus vivo,
mediante el virus homélogo o aplicacion del virus de la vacuna
modificada (tres semanas de exposicion de campo).

e Revacunar con virus vivo modificado (21 a 25).

e Monitorear las cerdas por PCR dia siete por exposicion y ciento
cuarenta para confirmar la viremia, mediante fluidos orales.

e Hoy en dia hay centros de mejoramiento genético que proveen
semen libre de PRRS para la inseminacion en la piara.

La aclimatacion de cerdas nuliparas esta dentro de un rango de 40-50 % en la
piara, con estas cerdas de reemplazo tienen un gran peso en la produccién. Con
esto se debe de estabilizar patdgenos (PRRS, Circovirus, PED, IF, Mycoplasma

hyopneumoniae, etcétera). En si, esta estabilidad de la inmunidad solida y
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robusta, ayuda a obtener lechones destetados negativos a PRRS, para un
estabilizacion y probable eliminacion (Batista, 2016).

Los problemas mas féciles, son los més dificiles. En otros vocablos, en las cerdas
de reemplazo deben de cumplir medidas de seguridad, alojamiento, vacunacion,
las cuales traeran mejores resultado, como en los parrafos anteriores. Es de vital

importancia obtener cerdas inmunes al entrar a la granja.
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XI SISTEMA DE PARIDAD SEGREGADA O IMPLEMENTACION

DEL USO DE GRANJAS PRIMERIZAS

Debido al dafio que genera el PRRS en la salud de la piara, es necesario
mantener medidas de seguridad y control en la etapa de reproduccion, como el
destete. Con este preambulo, se deben realizar partos segregados. Dicho de otra
forma, las cerdas de primer parto y su progenie deben estar separados de cerdas
de mas de dos partos. Con esto se mejora el estado sanitario de la hembra y sus
lechones de primer parto en comparacién con hembras de segundo o mas partos.
Para las cerdas de primer parto se regula el programa nutricional concreto para
el desarrollo productivo, manejos en la deteccion del estro; en cerdas paridas una
buena dieta de lactacién y utilizacion de programas y patrones especificos
diferentes a cerdas de mayor paridad.

Para el estado sanitario, en cerdas gestantes de primer parto evitar el riesgo de
desestabilizacion en cerdas con mayores partos. Ademas de que la cerda y sus
progenies se implementan programas de prevencion de enfermedades, ya que
estas tienes estatus inmune inferior a las demas cerdas. Con base a lo anterior,
se puede estabilizar el control del Mycoplasma hyopneumoniae Yy el control del
virus del PRRS, en donde se puede llegar a estabilizar en todas las cerdas de la
piara (Moore, 2005; GENA 2013).

En los partos segregados, coexisten inconvenientes como: 1) la reduccion de
flexibilidad del sistema, porque representa riesgos de bioseguridad dado que es
mas dificil un estadio de aislamiento de las cerdas a parir; 2) aumenta el nimero

de movimientos de animales dado por la contaminacién y el transporte, y 3)
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cerdas de primer parto pueden provocar un brote de enfermedad a la piara en
general.

Asi pues, las cerdas primerizas deben estar siempre separadas de las
multiparas, dado que son las que estan mas propensas inmunoldgicamente al

virus o cualquier otro agente, y con ello, disminuir dichos patégenos.
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Xl SISTEMAS DE SEGREGACION DE LECHONES PERMANENTE

O TRANSITORIA

El PRRS afecta a la industria porcina desde los afios 80. Cuando el virus entra
en la granja presenta un cuadro agudo alrededor de dos a cuatro meses;
posteriormente la tasa de parto se recupera lentamente. Por otro lado, la
mortalidad pre-destete también disminuye paulatinamente.

En el caso concreto de la presencia del PRRS en la granja los lechones deben
abandonar el sitio 1 (cerdas gestantes y partos), en el momento del destete y
pasan al sitio 2 El sitio no debe contar con ningun cerdo susceptible al virus del
PRRS, dado que los cerdos del destete son el lugar donde mas recirculacion viral
existe. Con esto, se evita la transmision lateral de virus. En si, los cerdos del
destete, se manejan en un sitio 2, es decir fase 2-fase de destete, etapa de la
produccion de lechones destetados.

Para combatir el PRRS se debe tener seguridad funcional, es decir las cepas y/o
los virus en las granjas deberian ser las mismas de las vacunas lo cual debido a
la mutacién del virus es muy dificil de esperar.

En conclusion, los lechones destetados, deben estar en sitio 2 (dependiendo la
granja), los cuales estan en la etapa mas susceptible de contraer la enfermedad;
es decir el virus se replica mas, debido a que los anticuerpos maternales se
eliminan, y por tanto, el agente coloniza y se virilizar. En pocas palabras, el
sistema de segregacion de lechones consiste en interrumpir la circulacion viral

dentro de la granja.
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Xl CIERRE TEMPORAL DE GRANJA

El control y erradicacion de la enfermedad de PRRS en las granjas es un desafio
para los médicos veterinarios. Todo depende de la ubicacion de la piara en
donde el virus se manifieste. Asi mismo, debe observarse el manejo de los
animales de reemplazo y si hay animales o semen negativo al VPRRS
(Villanueva, 2008).

La clausura de establecimiento de produccion porcina resulta inminente, durante
cierto tiempo, debido a la propagacion absoluta del virus o a la carencia de
mecanismos de bioseguridad. El cierre tiene como finalidad la limpieza o
desaparicion del virus del PRRS

Para el control se debe regular y disminuir la diseminacion del virus del PRRS,
en la poblaciéon de cerdas, evitando la infeccion de lechones antes del destete en
el sitio 1, donde los cerdos que todavia tienen el virus lo puedan eliminar por las
dinamicas naturales de la infeccion; donde cerdas y cerdos de esta granja estan
infectados. En consecuencia, durante este tiempo el virus no tenga a donde ir, ya
que los animales de esta piara son inmunes a la infecciébn homologa. Con esto la
granja debe estar cerrada a cerdas de reemplazo por lo menos seis meses a
periodos indefinidos (Torremorell, 2005).

El cierre de granja es por dos causas: el medio genético y cierre por medio del
PRRS. Por un lado, el medio genético los animales de la piara es cerrada, es
decir los cerdos de reposicion sean hembras o verracos (incluyendo semen)

deben ser producidos por la granja, cuyo objetivo es minimizar la introduccion de
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nuevas enfermedades (el virus del PRRS diferente al de campo), asi se evita la
introduccién de nuevos animales criados fuera de la piara.

Por otra parte, durante el cierre de la granja se impide la introduccion de cerdos
nuevos susceptibles a este virus. Ademas, los lechones destetados deben
trasladarse al sitio 2, el objetivo consiste en minimizar la posible diseminacion de
la enfermedad por medio de la eliminacion de cerdos susceptibles y dando tiempo
a que la granja alcance una estabilidad inmunolégica (Ramirez, 2014).

El cierre de granja y la renovacién del grupo se han convertido en una de las
practicas mas frecuentes en los porcicultores.

e Se estima que el coste del cierre de granja estas dentro de 1/3 o 1/4 costo
de despoblacién-repoblacion.

e Cierre de la granja, se abrir4 para la introduccion de animales negativos al
virus de PRRS a un ritmo normal LCH (Entrada, Cierre y Homogenizacion
siglas en inglés). Estas cerdas sirven como monitorizacion del virus.

En general, el cierre de la granja es un medio para el control del virus del PRRS.
Con esto se separan los cerdos susceptibles de contraer la enfermedad durante
60 dias, para que este virus no tenga cabida. Si el brote es agudo, entonces el
periodo abarca de seis a siete meses. En suma, el cierre de granja tiene como

objetivo que el virus no pueda replicarse.
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X1V DESPOBLACION / REPOBLACION

El virus del PRRS se destaca ser altamente contagioso e infeccioso. En otras
palabras, no se transmiten facilmente el virus en los cerdos, pero pocas
particulas viricas son suficientes para conseguir efectos devastadores. La
transmision del virus es un foco de infeccidén dentro de la granja hasta cerdos en
engorde; por dicha razon, se le da el nombre de despoblacion de parciales, el
cual es un vaciado temporal de una fase productiva en la piara (cerdos en
transicion), el cual genera buenos resultados en la piara, ademas estrategias
como la despoblacién -repoblacién y el cerrado de granja.

La despoblacion /repoblacion ha demostrado ser efectiva para la eliminacion de
un gran numero de patdgenos en los cerdos, entre estos, esta el virus del PRRS,
donde existen algunas circunstancias: el coste, la imposibilidad de conservar la
genética desarrollada y la dinAmica de los partos dentro de la piara. Con esto, el
tipo de método en granjas mayores (nucleos de genética) no imposibilitan a
realizarlo o emplearlo; pero en granjas de menor nimero de hembras esto es
factible para controlar problemas infecciosos como el virus PRRS.

Para la despoblacién-repoblacién existe un alto costo del establecimiento de una
granja con un alto estatus sanitario, lo cual esta relacionado con la pérdida del
flujo de efectivo y los costos generales progresivos en la eliminacion de la piara
vieja y la venta de sus cerdos y el primer cerdo en venta desde la granja nueva.
La granja debe de ser vaciada con un minimo de 4-6 semanas hasta las 8
semanas. La despoblacion puede ser por dos vias: por eliminacion completa en

un tiempo definido o eliminacion gradual.
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La repoblacién se lleva a cabo por medio de cerdas primerizas gestantes o no,

negativas a cualquier patégeno, en este caso el virus de PRRS. La repoblacion

permite el uso de una genética solida que se traduce en una piara sana y

productiva.

Procedimiento de despoblacion y repoblacion del PRRS

En la despoblacién y repoblacion es de forma rapida y sencilla, con esto se

obtendra una granja negativa al virus del PRRS, se mencionan puntos clave para

dicha accién (Ramirez, 2016):

Para dicha accion, es el punto mas costoso de la eliminacion del virus del
PRRS.

Las instalaciones de la piara, se deben despoblar en su totalidad.

Estos edificios se deben limpiar, lavar, desinfectar y dejar secar
completamente durante 2-3 semanas, preferentemente 30 dias antes de
enviar animales de reposicion negativos al virus del PRRS.

Cualquier equipamiento que no sea adecuado para lavar y desinfectar,
debe desecharse de la granja.

Se debe reponer cualquier producto de la piara como: lamparas, botas,
tapetes de piso, etcétera, es de menor costo que el proyecto de
despoblacién-repoblacion, para evitar que los virus y bacterias se
presentes de nuevo.

Se debe tener en cuenta el tiempo de supervivencia del virus PRRS en el
estiércol/heces fecales. Con base a lo anterior el area de purines debe

vaciarse y desinfectarse adecuadamente.

56



¢ Eliminar fauna nociva de la granja.

e En éareas de fosas, los cerdos muertos deben de ser cubiertos con cal y
enterrarlos o en su defecto eliminarlos de la granja.

e Se debe de implementar un proyecto de cria y reproduccion en otra
ubicacion (fase de sitios) para minimizar los efectos de para produccion de
cerdos destetados.

En sintesis, cuando el virus del PRRS esta circulando dentro de la granja, la
despoblacion es un método idéneo para el agente sea eliminado. Entonces, la
repoblacion es de nuevo la entrada de cerdas negativas a cualquier agente
patégeno. Conforme a lo anterior, la despoblacion consiste en eliminar a todos
los animales de un hato productivo de cerdos positivos a PRRS y en esa
secuencia, la repoblacion con animales negativos a dicho agente, que optimiza

la salud de la granja.
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XV EVITAR SUBPOBLACIONES

El virus del PRRS es altamente infeccioso en la piara, y ain mas en las
subpoblaciones. Las subpoblaciones consisten en animales de la piara con
situacion distinta a la inmunidad por tanto, son foco de infeccién con esto son
susceptibles a cualquier patdégeno. En el PRRS tienen un origen con
caracteristicas cuyas son: 1) reducida capacidad de contagio, 2) la inmunidad
transitoria que provoca la infeccidn natural y 3) la precia de animales portadores.
En lainmunidad de los cerdos, el PRRS es peculiar; es decir, la infeccion da lugar
a una proteccion pero se instaura lenta, su viremia es larga y es de duracién
limitada, o sea los animales pueden volver a enfermar. Ademas, el virus se puede
establecer en tejidos linfoides, dando lugar a portadores y con un grado de
replicacion viremica, con esto hay persistencia en las granjas.
En la piara pueden existir cerdos (Callen, 2006):

e Animales no infectados.

e Cerdos en plena infeccion y excrecion virica.

e Cerdos que ya sufrieron infeccién y estan protegidos.

e Cerdos que pasan dicha infeccion, pero llegaron a una fase donde pierden

la proteccidén y son nuevamente, susceptibles.

Animales portadores, donde se desconoce su estatus.

En general, los grupos dinamicos con PRRS sirven como reservorios que infectan
a los lechones que pasan al destete. Otra contingencia sucede con los cambios
bruscos de animales sanos negativos o cerdos que pierden la proteccion tras la

infeccion, lo que genera brotes agudos y sobreagudos. Existen granjas en que
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predominan los cerdos protegidos lo cual produce pocas infecciones que son
desapercibidas (del Cura, 2018), porque son positivas al PRRS pero se ignoran
Su estatus de salud.

La presencia de subpoblaciones de cerdas expuesta y no expuestas en las
maternidades del virus del PRRS es endémico, ayuda a mantener la circulacion
del virus por largo tiempo. El manejo adecuado en los remplazos es esencial para
reducir y eliminar la formacion de subpoblaciones y la diseminacion del virus en
la piara.

Por ello se debe de realizar los autoreemplazos, donde se debe cerrarse la granja
entre cuatro a seis meses para llevar una estabilizacion dentro de la explotacion.
En las maternidades no deben de afiadirse cerdas que no hayan tenido contacto
con el virus, con esto eliminar las subpoblaciones negativas, todos los animales
seran positivos a esta enfermedad. Se pretende cesar la recirculacion virica.
Ademas las cerdas nuliparas que sea negativas deberan de estas en

aclimatizacion con el virus del PRRS.
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XVI CASO CLINICO DE PRRS

Contexto de la granja.

La granja semi-tecnificada se ubica en el Estado de México, con capacidad de
320 hembras reproductoras. La piara consta de 3 gestaciones, dos de ellas con
espacio promedio de 230-240, es decir, son 6 corrales para 14-15 ocupantes
respectivamente, 6 corrales chicos para 5-6 cerdas. En la gestacion 3, son 20
corrales destinados para 5 cerdas o0 5-6 cuando son de reemplazo; por tanto, son
aproximados 100 totales. En dicha nave se encuentran cerdas destetadas,
cerdas de reemplazos proximos a cubrir y de primer parto, hembras con procesos
de anestro, ademas con problemas locomotores y machos celadores.

El area de destete consiste en 16 corrales con cerdas de autoreemplazos de 2
meses son enviadas a la gestacion 3, cuando su peso es de 90-100 kg
aproximados. Cada corral se ingresa de 5-7 hembras, con un total de 95 cerdas.
Cuenta con tres maternidades, dos de ellas tiene capacidad para 20 hembras, en
total 40. Y otra con 16 cerdas. En total para 56 hembras.

En crecimiento, ahora destete, son 10 corrales el cual esta divido en 2, es decir
20 corrales tecnificados, con capacidad para 20-25 animales por cada uno, en
total 50 por corral promedio. El total 500. Dicho sea de paso, existen dos corrales
de piso (sin slats) los cuales son ocupados por cerdas de autoreemplazos, de 8-
9 hembras, es decir 16-18. En este mismo destete (sitio 1), se ubican cerdos de
3-4 semas (42 dias de vida), los cuales son enviados al sitio 2 para completar su

ciclo.
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En el sitio 2, se ubican cerdos destete-finalizacién, con un cupo de220 cerdos,
aproximado. El destete destinado para 950 lechones. Finalizacién para 1280
cerdos, con un total de 2230 cerdos aproximado.
La valoracion de la salud es imprescindible de preservacion en la granja. Por
ello, las medias de bioseguridad y el programa de vacunacion de la piara estan
conformado de la siguiente manera:

e Cerdas de reemplazo con Parvo Shield L5 + E (Parvovirus porcino,

Leptospirosis y Erisipela porcina), dos veces antes del primer servicio.

e Cerdas proximas al parto (15 dias) con Coltox SYVA (Escherichia coli y

toxoides de Clostridium perfringens K tipo C y D).

e Cerdas cada cuatro meses (3 veces al afio) con Ingelvac ® PRRS MLV,
vacunacion en sabana.
e Cerdas y machos con vacunacion en sabana por afio FluSure XP Influenza

Porcina HIN1 y H3N2.

Con respecto a los lechones:

e Lechones dia 4-5 de vida con Rhinanvac SYVA ( Bordetella
bronchiseptica, Haemophilus parasuis, Mycoplasma hyopneumoniae,
Manhemia haemolytica, Pasteurella nultocida tipo D,
Dermonecrotoxina de P. multocida).

e Lechones destetados dia 7 con Rhinavac SYVA.

e Lechones destetados dia 14 con Fostera Zoetis (Circovirus quimérico

porcino Cpcv 1-2).
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Durante el destete se aplica un antibiético, Ceftiofur 5% 1ml. por cerdo via
intramuscular.

El agua con doxiciclina durante 14 dias, para proseguir con dicho antibiético,
ahora en alimento.

HISTORIA CLINICA DE LA PIARA

La granja en 2017 presento un caso de PRRS, los signos clinicos consistian en:
abortos, partos prematuros en la piara y en cuanto a lesiones: orejas cianoticas,
edema palpebral, ombligo con arteritis segmentada. A pesar de éllo, no tuvo un
impacto, debido a que no hubo alteraciones relevantes en los resultados
reproductivos y productivos. Por dicha razon, las medidas de control aplicadas
fue la vacunacioén, en sabana de PRRS, y, asi, se atempero el multicitado virus..

CASO CLINICO DE PRRS

Después de gque se aplicaron dosis seminales en marzo del 2018, el problema
surgio a finales de agosto e inicios de septiembre hasta diciembre del mismo afio.
En este momento, el destete estaba ocupado aproximado en un 85%, y en la
gestacion 3, no existian corrales para alojar mas cerdas de autoreemplazos. Por
consiguiente, la despoblacién de hembras de desvieje no era el adecuado.

El &rea de destete (ex crecimiento) fue ocupada por méas cerdas de reemplazo.
Ante la insuficiencia de espacio, los lechones con 35 dias de vida, fueron
enviados al sitio 2. Con esta dinamica las subpoblaciones crecieron y las cerdas
de 3 meses fueron alojadas en corrales de piso (sin slats), con esto fueron
alojadas en el mismo lugar junto con cerdos destetados recientes.

En el sitio 2 de septiembre a octubre surgieron estos problemas:
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e Problemas respiratorios (neumonias).

e Problemas digestivos (diarreas).

e Cianosis en orejas.

e Pelo hirsuto.

e La mortalidad aumento cercanas a un 40% por problemas respiratorios y

digestivos.

Posteriormente, a mediados de septiembre a noviembre del 2018, Ia
sintomatologia y lesiones del sitio 1 arrojo los siguientes datos:
Cerdas

Abortos cualquier etapa productiva.
Partos prematuros.

Orejas cianoticas.

Retorno al estro (cerdas repetidoras).
Neumonias

Inapetencia

Fiebre

Anorexia

RN NN N NN

Foto 1. Parto prematuro
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Fotos 2. Cerda con
cianosis en orejas,
glandula mamaria y vulva.

Lechones (1 a 21 dias)

Animales momificados.
Mortinatos

Pelo hirsuto

Neumonias

Cianosis

Vasculitis en cordon umbilical
Parto prematuro.

Lechones débiles.

Edema palpebral

AN N N N N U N R N

Foto 3. Cerdos mortinatos y momificados.
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Fotos 4. Vasculitis en corddn  Foto 5. Cerdo débil.
umbilical.

Cerdos destetados sitio 1 (21 a 42 dias)

Problemas con neumonia
Diarrea

Pelo hirsuto

Cianosis en orejas
Mortalidad

Edema palpebral

NI N N N NN

Foto 6. Cerdo con neumonia.
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Foto 7. Cianosis en orejas.

Machos (celadores)

v" Pelo hirsuto
v" Mortalidad
v' Inapetencia
v" Fiebre

En las lesiones de los tres casos (hembras reproductivas, lechones y machos) se
encontro:

e Neumonia intersticial.

e Los pulmones no colapsaban.

e Parénquima moteado o teflido de rojo (pulmones).

e Nodulos linfaticos inflamados color tabaco, edematosos.

e Ascitis
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Los ombligos presentaron arteritis segmenta (cuentas de rosario) y

hemorragias en cerdos nacidos.

Edema palpebral.

Foto 7. Linfonodos inguinal, Foto 8. Corddn umbilical con arteritis

color tabaco. segmentada (cuentas de rosario).

Se enviaron muestras de sangre para analizar en la prueba de ELISA, las

muestras fueron llevadas al laboratorio de la Comision México — Estados Unidos

para la prevencion de la fiebre aftosa y otras enfermedades exéticas CPA. Con

base en los signos clinicos y lesiones se obtuvo un diagndstico definitivo de

PRRS, con esto se implementaron medidas adecuadas de control:

v

Vacunacién en sdbana de PRRS MLV, a hembras multiparas, primer parto
y cerdas de reemplazo.

En los lechones fueron vacunados con PRRS, Mycoplasma
hyopneumoniae, y Circovirus (PCV2).

Los lechones fueron enviados al sitio 2 (con vacunacion previa).

Se suspendié cerdas de autoreemplazos (solo se mantuvo las cerdas ya

expuestas).
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v Protocolos de bioseguridad.

Finalmente después de quince dias posteriores a la aplicacion de las medias de

control, los signos clinicos y las lesiones disminuyeron y fueron controladas

Por medio de CPA, el diagndstico presuntivo y a la prueba de ELISA positiva, se

corroboro la presencia de PRRS.

Hoy en dia, los métodos de preservacion y control aplicados consisten en: la
vacunacion en sabana cada 4 meses, cerdos destetados vacunados y enviados

al sitio 2, cierre temporal (cabe mencionar que se a dejan cerdas de

autoreemplazos, pero previa con vacunacion), y bioseguridad.

Se realizaron histogramas con base de resultados de las hembras recién paridas,

antes, durante y después del brote de PRRS, obtuvieron dichos andlisis:

Antes de PRRS

Fecha Partos N.L.N. N.L.N.V [N.L.N.M |Momias
2 - 8 Junio 2019 13 120 118 2 2
9 - 15 Junio 12 118 115 3 3
16 - 22 Junio 13 125 123 2 0
23 - 29 Junio 13 120 119 1 2
30 Junio- 6 Julio 12 109 107 2 1
7 - 13 Julio 12 112 109 3 1
14 - 20 Julio 13 119 115 4 1
21 - 27 Julio 11 101 99 2 0
28 Julio-3 Agosto 10 110 105 5 4
4 - 10 Agosto 14 130 127 3 1
11 - 17 Agosto 15 145 139 6 0
18 - 24 Agosto 10 110 98 2 3
Darate el PRRS

Parto
Fecha S N.L.N. N.L.N.V |N.L.N.M |[Momias
25 - 31 Agosto 9 89 80 9 4
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1 - 7 Septiembre 11 102 92 10 7
8 - 14 Septiembre 11 108 97 11 7
15 - 21 Septiembre 10 90 80 10 9
22 - 28 Septiembre 12 105 90 15 10
29 Septiembre- 5 Octubre 12 110 99 11 3
6 - 12 Octubre 11 101 94 7 8
13 - 19 Octubre 14 115 108 7 11
20 - 26 Octubre 13 99 96 3 9
27 Octubre - 2 Noviembre 14 119 110 9 10
3 - 9 Noviembre 11 120 115 5 5
10 - 16 Noviembre 10 110 106 4 6
17 - 23 Noviembre 7 85 80 5 3
24 - 30 Noviembre 12 135 126 9 4
1 - 7 Diciembre 7 90 88 2 4
8 - 14 Diciembre 7 94 90 4 0
15 - 21 Diciembre 15 185 178 7 0
Control de PRRS

Fecha Partos N.L.N. N.L.N.V [N.L.N.M |Momias

22 - 28 Diciembre 14 162 158 4 0
29 Dic - 4 Enero 12 101 99 2 2
5-11 Enero 9 108 104 6 0
12 - 18 Enero 13 120 119 1 1
19 - 25 Enero 13 147 143 4 1
26 Ene - 1 Febrero 11 126 119 7 0

2 — 8 Febrero 12 146 135 9 1

9 - 15 Febrero 19 185 180 5 3
16 - 22 Febrero 14 171 165 6 1
23 Feb - 1 Marzo 13 119 113 6 2

2 - 8 Marzo 14 166 156 8 3

9 - 15 Marzo 13 149 141 8 0
16 - 22 Marzo 13 155 147 8 0
23 - 29 Marzo 14 178 169 9 0
30 Mar -5 Abril 15 176 169 7 1

6 - 12 Abril 12 129 125 4 0
13 - 19 Abril 14 164 157 9 1
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NUMERO DE PARTOS: ANTES, DURANTE Y
CONTROL DE PRRS

10 11 12 13 14 15 16 17
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Grafico 1. Se observan el nimero de partos, antes, durante y después de PRRS,
donde se observo que con el PRRS hubo declive de partos, durante el control

aumento el numero de partos.
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Gréafico 2. Los lechones nacidos por semana, se observa durante los tres
estadios, durante el PRRS fue un promedio de 100, y en el control fue mayor

namero de lechones, por arriba de 130.
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Gréafico 3. Numero de lechones nacidos vivos, tres estadios, en brote de PRRS
y en el control, se observa que el promedio aproximado durante fue de 101 y en
control de 131 de lechones nacidos vivos.
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Gréfico 4. El nimero de mortinatos fue mayoritariamnte durante el brote de

PRRS, ya que antes y control, fueron promedio de 2 - 5.5 %.

NUMERO DE MOMIAS: ANTES, DURANTE Y
CONTROL DE PRRS
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Grafico 5. Uno de los puntos importantes de PRRS son las momias, que en el
diagndstico presuntivo son valorados signos clinicos y lesiones; aqui se observa
que en el brote de PRRS, las momias fueron elevadas con un promedio de 6,

aunado a que antes y el control se mantuvo en promedio de 1.5 — 0.88.
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XVII CONCLUSIONES

El virus de PRRS muta permanentemente por bajas temperaturas. Por ende, el
control de PRRS debe robustecerse ante las visperas de las etapas de frio. Sin
menoscabar las etapas calidas.

El dafio de PRRS puede constatarse con base a los signos clinicos (abortos,
partos prematuros, neumonias, pelo hirsuto, orejas ciandticas) y lesiones (edema
palpebral, neumonia intersticial, ombligo con arteritis segmentada y linfadenitis
color tabaco). Ante dichas manifestaciones se obtiene un diagnéstico presuntivo
de PRRS.

Con base en el diagnéstico presuntivo de PRRS, es necesario la corroboraciéon
por medio de la prueba ELISA vy, asi, aplicar medidas de control de PRRS. Con
la confirmacion del virus se aplican las medidas contundentes para su control,
por ejemplo: vacunacion en sdbana a las hembras, vacunacién a lechones y
cierre temporal. Y, con ello, la finalidad de frenar su diseminacion.

El producto de las medidas de control se manifiesta en el aumento de
reproduccion y produccion. En este sentido la disminucion de cerdas repetidoras,
neumonias, constituyen la regulaciéon de la granja estable activa a una granja
inestable inactiva.

La granja en el caso clinico se estabiliz6 por las medidas de control aplicadas en
tiempo y forma. Cabe destacar que el M.V.Z. debe estar atento a los signos
clinicos y lesiones que presenta la piara para la regulacion del agente patdégeno.
Por ultimo, la presencia de PRRS es latente, en palabras llanas: “el PRRS

duerme y despierta ante las condiciones del clima o la presencia de
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subpoblaciones” Por este motivo la granja que ha tenido antecedentes de PRRS
debe permanecer en alerta ante un posible rebrote. Por tanto, se deben evitar las
subpoblaciones porque son susceptibles a transmitir el virus de PRRS u otras
enfermedades, las cuales producen efectos nocivos en la poblacién y son dificiles
de controlar y erradicar. Ademéas pueden propiciar infecciones y, sin duda, la
recirculacion del virus.

Hay que tomar en cuenta que las estrategias del control de PRRS son variables
y eficaces de acuerdo a su aplicacion estratégica, es decir, la ejecucién de un

plan en una situacion real y particular.
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APENDICE

Putos de McREBEL (Monte, et al, 2018)

1. Asegurar un correcto encalostramiento de los lechones.

2. Destruir lechones enfermos y pequefios (virémicos).

3. Donaciones dentro de las primeras 24 horas.

4. Donar solamente lo necesarios Unicamente llenar la capacidad las tetas
funcionales.

5. Donaciones de preferencia entre hembras de igual paridad.

6. Evitar sobre manejar lechones.

7. No camadas de lechones pequefios

8. No camadas de retrasados

9. No usar nodrizas

10.No mover lechones hacia cuartos mas pequefios

11.No usar Feed back en cerdas

12.Movimientos Todo dentro — todo fuera estricto

13. Evitar hacer movimientos excesivos entre camadas

14.Eliminar del sistema aquellos lechones que no tienen posibilidad de

supervivencia
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Punto de MADEC (Segalés, et al, 2012)

Maternidad

1. Todo dentro-todo fuera, realizar un excelente lavado y desinfeccion con un

desinfectante efectivo contra el virus,

Lavar y desinfectar a hembras antes entrar a las maternidades.
Implementar tratamientos constantes contra parasitos internos y externos.
Evitar al maximo los reacomodos y en caso necesario hacerlo
estrictamente en las primeras 24 h. post-parto. Hoy hay quienes los han
prohibido totalmente y aunque hay un aumento de mortalidad en la
maternidad, es cierto que los efectos positivos se presentan
posteriormente. Ademas la mortalidad es mucho méas econémica entro los

1.5y 5 Kkg. que entre os 40-75 kg.

Destete

4.

9.

Uso de corrales pequefios (18-20) con divisiones solidas (evitar contacto
directo con otros cerdos).

Estricto todo dentro - todo fuera, con un excelente lavado y desinfeccién.

Evitar sobre poblaciones (0.38m? / lechén).

Incrementar el espacio de comederos (mas de 7 cm. / lechon).

Mejorar considerablemente la ventilacion (registrar temperaturas maximas
y minimas; niveles de NH3 (amoniaco — 10 ppm).

Mejorar la temperatura.

10.No mezclar edades en casetas.
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Engorde y terminacion

11.Uso de corrales pequefios (de preferencia los mismos corrales de
destete).

12.Estricto todo dentro - todo fuera, con un excelente lavado y desinfeccion.

13.No mezclar los cerdos al llegar de destete.

14.No premezclar en engorda (solo tener el corral de enfermeria).

15. Evitar sobrepoblacion en corrales, (0.85 m/cerdo).

16.Mejorar la temperatura y ventilacion.
Adicional

17.Programa apropiado de vacunacion (considerado tiempos de aplicacion y
tipos de vacuna).

18.Espacio correctos entre casetas y respetar las buenas medidas de
bioseguridad externas e internar.

19. Higiene estricta (jeringas, agujas, botas, escobas, carretillas, entre otros.).

20.Retiro oportuno de los cerdos enfermos al corral de enfermeria o

sacrificarlos (fuente de infeccion para otros cerdos).
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