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COMPARACION DEL EFECTO, SOBRE EL VIRUS DE LA ENFERME 
DAD DE AUJESZKY, DEL ISOPRlNOS!NE, VITAMlNA "A" Y SUERO" 
DE CERDOS CONVALECIENTES DE LA ENFERMEDAD, EN RATO
NES INOaJLADOS EXPERIMENTALMENTE. 

NAZARA CAZORLA, SIMON DE J. 

Asesores: 
M. V. Z. AURORA VELAZQUEZ E. 
M. V. Z. MARIO MARTELL D. 

Doce horas después de la lnfeccibn experímental con el virus de la 
Enfermedad de Aujeszky (E. de A. ) a los ratones, les fueron admi 
nistrados a éstos los diferentes prcxiuctos, solos y combinados. oe 
los tres productos administrados solos, Cmicamente el suero mostrb 
protección contra el virus. También las comblnac!ones del suero -
con los otros dos prcxiuctos mostraron proteccibn; a contlnuaciOn se 
enuncian estos productos segCm su grado de protecclbn: 1-lsoprinosl 
ne más suero; 2- Suero solo; 3- Vitamina "A" rnAs suero. El iso 
prinosine solo y la vitamina "A" sola o combinados entre sr, resüf 
taren Inefectivos en la inhibicibn de la lnfeccibn. Se discute la ra: 
zbn por la cual, el efecto de la cornblnaclbn lsoprlnosine mt!.s sue
ro fue superior, comparado con el del suero solo. 

Se estudiaron las caracterlstlcas del suero en forma individual, cal 
culando su tftulo: el tlempo mi\ximo pmitlnfcccibn para iniciar un tra 
tarniento que protegiera el 80% de los ratones de prueba y por CJ!ti::
mo, el tiempo má.ximo de duración de la Inmunidad pasiva conferida 
por el suero para el soro de los ratones de pruebrl. 

Se concluye que la combinacibn lsoprinoelne mAs suero y el suero -
solo de cerdos convalecientes de la E. de A. resultaron efectivos -
para Inhibir el desarrollo del virus en ratones, al aplicarse a las -
doce horas postinfecclbn experimental, y que este suero muestra ca 
racterfsticas de un buen suero hiperlnmunc. 

Mayo 8/1979. 
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lNTRODUCClON 

La Enfermedad de Aujeszlcy (E. de A. ) también ha sido deno-

minada Pseudorrabia, Mad itch, Prurito Loco, Paralisis Bulbar ln!e~ 

ciosa, etc., es una entidad patol6gica prcxluclda por un virus perte-

neciente al grupo de los Herpesvirus. ~ntro del esquema de clas,! 

ficacibn propuesto por Toumier y Lwoff (1966) para los virus, ae le 

clasifica como Herpesvirus suis, uMndose ya este tén.il.no en forma 

-
corriente por varios autores (Becker y Bergmann, 1968; Friend y -

Trainer, 1970; Baskerville y Lloyd, 1977). 

Características del virus. -

El virus está compuesto por DNA de doble cadena, con un po! 

centaje relativamente alto de Guanina y Citoslna (743) (Ben-Porat y

Kaplan, 1962). La capside que rodea el genoma es un icosahcdro -

compuesto por 162 capsbmeros, también tiene una membrana cxtcr-

na que rodea a la nuclcacápside, el tamai1o del virlbn completo es -

de 150 nm (Gustafson, 1975) 

Especies susceptibles. -

Las especies domésticas susceptibles a la enfermedad en for-

ma natural, son Msicamente: el cerdo, al que se le considera su -

reservarlo natural (Shope, 1935) bovinos, ovinos, caprinos, porros -

y gatos, Friend y Tralncr (1970) reportan a varias especies tJllves-
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tres como susceptibles a la enfermedad en forma natural y a varias 

mAs en forma experimental, dentro de este reporte se menciona al

rat6n y a la rata como especies que la padecen en forma natural. -

Fraser y Ramachandran (1969) mencionan su susceptibilidad en for

ma experimental. Sin embargo algunos autores mencionan la diflcl!! 

tad para infectar ratas experimentalmente con el virus de la E. de -

A' (Me. Ferran y Dow, 1970; Mflrquez y Martell, 1975). 

Sintomatologfa en cerdos. -

La enfermedad transcurre en forma aguda en lechones y crOaj_ 

ca en animales adultos. Se caracteriza por signos y síntomas que

indican disturbios en el Sistema Nervioso Central La enferrnedad

afecta l::ásicamente a animales menores Je 4-5 semanas Lle edad, -

los principales sfntomas son: ptialismo, v6mito y diarrea, siguien

do depresión, temblores, incoordinaci6n, espasmos y postmci6n, s~ 

brcvin iendo la muene dentro de las 36 horas posteriores a los pr!_ 

ID'.'.'ros signos (Gustafson, 1975). En el cerdo adulto se muestran -

cuadros febriles visibles o subclrnicos o no se enferman si ya han -

sido expuestos con anterioridad al virus (Kaplan, 1969). Tambilln -

se presentan hasta un 503 de abortos (Gustafson, 1975) con lecho

nes momificados (Kluge y Maré, 1974). Gustafson (1975) indica que

en evidencia experimental un alto porcentaje de estos abonos pueden 

ocurrir en el primer mes de gestaciOn. Pero Rarnfrez y Salles ·-

(1977) mencionan que los abortos que ocurren en nuestro medio en -
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forma natural, son más frecuentes en animales de mAs de dos me

ses de gestaciOn. 

SintomatoJ.ogra y Patogénesis en ratones y ratas. -

La sintomatolog[a para estas especies se resume Msicarnente -

en prurito, inflamaciOn y adema a las 48 horas P. l. , además de 

conjWltivitis (Fraser y Ramachandran, 1969). En un estudio sobre • 

la patogénesis del virus para ratones realizado por Field y Hill • • 

(1974) hicieron inoculaciOn periférica a través de cojinete plantar, r~ 

cobrándose el virus infeccioso en la forma siguiente: cojlnete plantar, 

nervio ciAtico y el dorso de la rarz del ganglio, médula espinal baja, 

mediana, alta y cerebro; cuando resultaron envueltos, entre otros -

Organos, riñones y gl.a.ndulas adrenales, se sospeche> del Slstema l:'éE 

vioso Autbnomo como la vfa para la diseminaci6n del virus hasta es 

tos Organofl. 

Historia de la enfermedad.· 

Aujeszky (1902) en Hungrfa alslb e ldcntlficé:l el virus de la en 

fermedad por primera vez en el mundo, en un bovino lnfectado en • 

forma natural y posteriormente de un perro y de un gato. Hanson • 

(1954) reporta que la enfermedad ha estado presente en los Estados 

Unidos def!de 1813, esta fecha fue deduclda de reportes en la pren

sa de la época, recogidos por este ~nvestlgatlor. En México fue re 

panada por prilrera vez la enfermedad por ll.'.lchtold (1945) en In 
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especie bovina en Aguascalientes, desde esa fecha no habfa aparecí_ 

do cero reporte de la enfermedad hasta que Manell y cols. (1971)

alslaron y tipificaron serol6gicamente el virus de un brote en bovi

nos en el Estado de Guerrero, desde entonces se han seguido detes:. 

tanda a través de los Centros de Salud Animal de la S. A. R. H., lnª

nidad de brotes en casi toda la República. Ac.tualmente está locali

zada la enfermedad en forma enzottica en Guerrero, Michoacán, ja

lisco, Estado de México, Aguascalientes, Querl!taro, Oaxaca, Guana 

juato, Distrito Federal, etc. (Martell y cola. , 1977). 

En un estudio serolóiico realizado por Medina y Correa (1977) 

detectaron positividad en muestras recogidas al azar de varios pun

tos del pais, encontrlindose que la mayorfa de las muestras positi-

vas, provenfan de Michoacán y Guar.ajuato. 

Antecedentes de la lnvestigacil'm en el control Je la enfermedad. -

Se calcula a groso modo que las pérdídaH que produce esta e~ 

ferrnedad son CU<~nt.iosos, y-<t que en piaras suHceptlbles, se presen

ta hasta el 1003 de morbilidad y mortalidad a lechones (IX:doya y -

cols., 1977; Ramfrcz y Salles, 1977). Es por ésto que la ínvestlg~ 

ci6n en esta 1'lrea se haya abocado a la húsquc:-Ja de drogas o vacu

nas para el control de la E. de A. 

A este respecto, Kolb y cols. (1963) proooron la droga -

5-iodo-2'-dcoxyuridina, retardando el perfo:.!rJ de: inclub1ci011 en 20 -
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horas, en la queratitis indicida experimentalmente en conejos. Haff 

(1964) encontrb que la Cyclohexamida, inhibe la multlplicacibn del -

virus en cultivo de riñbn de conejo, pero ésto no se debiO a efectos 

viricidas de la droga, sino se supone que por efecto sobre el mts-

mo substrato, ni inhibir Ja multipllcacibn celular. Ben-Porat y cola, 

(1967) probaron .5-fluorouracil para incubar c6lulas embrionaría11 dP.· 

ratbn, resultando que no previno la multipllcacibn del virus en dicho 

cultivo. Gainer y Pry (1972) usaron arsenicales en ratones infecta

dos por el virus, encontrando que no solo no inhibib la rnvnalidad -

causada por el virus, sino que la acrecentaba, 

D:!ntro de las diferentes drogas encontradas en años recientes -

y que ¡nrecian prometer buenos resultados se encuentran el 5-iodo

-2'deoxyuridina y el 5-bromo-2'deoxyuridina, que son nucléosidos 

plrlmfdicos halogenados. La forma de acci6n de estas drogas es 

substituyendose ellas mismas por la tirnldlna en la pw5enie del - - -

DNA viral, interfiriendo con los mecanismos que regulan los niveles 

de la actividad enzimática envueltas en la Híntesis del 0:-.IA (Eggers 

y Tamm, 1966). Estos antimetabolitos y otros como son - - - -

N-methylisatin-B-thiosemicarbazone y arnantadine, mostraron tener -

bajos o medianos niveles de eficacia, estrecho espectro d!:: actividad, 

corta duracibn de protección y altamente túxlcos (Glasky y coll;., ---

1973). 
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Con relacibn a los aspectos inmunolbgicos, se han desarrolla

do vacl.Ulas a virus vivo atenuadas, pero Gustafson y cols. (1972) -

mencionan que estas vacunas parecen asegurar el mantenimiento del 

virus en el medio ambiente y por lo tanto no son convenientes. - -

También se han producido vacunas inactivadas, pero hay evidencias

de que producen baja inmunogenisidad y son necesarias múltiples ln

oculacionea, pudiendo resulrar costoso el proceso (Gustafson y cols. 

1972). 

Sin embargo estudios recientes han mostrado que el uso de Y! 

cunas inactivadas y de adyuvantes oleosos proporcionan unu larga ln 

munidad en cerdos (Delagneau y cols. , 1975). 

Otra arma inmunolbgica usada para el control de la enferme-

dad ha sido el suero hiperinmune en forma pmfilActica pero no ter!! 

péutica (Akkennans, 1970; Gustafson y cols., 1972) resultando hasta 

el momento el medio más adecuado debido a que podría ser econ6-

micamentc costeable contando con una fuente para obtener grandes -

volúmenes de suero (Gustafson y cols. , l 'J72), 

Objetivos del presente trabajo. -

Teniendo en cuenta tedas los aspectos antes mencionados, los

objetivos de este trabajo son los siguientes: 

a) Evaluacibn del lsoprinosine como virost(ltico para el agente 

causal de la E. de A., ya que Gen.Ion y cols. (1974) menciooan su

actividad contra los virus del grupo hcrp•::i, 
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El lsoprinosine es un derivado de Ja purina, compuesto de una 

molécula de inosina y tres moléculas de Ja sal p-acetamidobenzoato 

del 1-dimetilamino-2-propanol; esta substancia ha mostrado no ser -

t6x.ica en varias especies incluyendo al hombre; se ha demoa1:rado -

que tiene actividad antiviral contra un variado número de virua, en

cultivo de tejidos y tanto en animales como en humanos (Glaaky y -

cols., 1973; Chang y Weinstein, 1973). 

b) Probar el valor profilActico o terapéutico de un suero lúpe.!. 

inmune, obtenido de cerdos convalecientes de la E. de A., infecta-

dos en forma natural. 

e) Valorar la vitamina "A" como elemento de control, ya que-

Toneva (1967) demostr6 que la infección se desarrolla con mayor fl!_ 

cilldad y evoluciona más bruscamente, con sfntomas tfpicos, princi

palmente mtls manifiestos cuando el organismo está en estado de - -

hipoviraminosis "A", el porcentaje de supervivencia de los animales 

enfermos es menor y el de la mortalidad mucho mds elevada. 

El diseño del presente trabajo fue pensado en funcibn práctica, 

o sea, se considerb la situacibn de tal manera que se pudiera tras-

ladar este modelo a una situacibn real, en cuanto a las formas de -

apllcacibn de los diferentes productos a probar. 
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MATERIAL Y METODOS 

a) Una cepa conocida del virus de la E. de A. (C.epa 70). * 

b) Ratones albinos de 21 días. 

e) lsorptnosine en su presentación comercial, (Lab. Sanfer, s. 

A). 

d) Vitamina "A", en su forma comercial. 

e) Suero de cerdos convalecientes de In E. de A. 

f) BAPS, como diluyente y conservador del virus. 

g) Solucibn buferada estéril para la dlluclbn del lsoprinosine. 

h) Aceite mineral para la dilucibn de Ja vitamina "A". 

Se conformaron 6 grupos de 50 ratones; grupos A, B, C, AB, -

AC, BC y el control con 70 animales, a loH cuales se les lnoculb el 

virus por vf!l subcutánea (regibn inguinal) 10 ratones por dilución, 

con diluciones de 101 a 105 en los primeros 6 grupos y el gruoo 

control de 101 a 107. 

Doce horas desput:s de la lnfccclbn :ie cmpezC> a administrar -

los pra:luctos a los grupos de tratamiento. 

El grupo A, se tratb con isop1inosinc solo, por vfa intraperl -

tonca!, con una dosis de 20 mg. al dia. El grupo B, se trato con -

*Virus aislado de un brote en bovinos y serotlpiflcndo (Martell y -
cols,, 1971 ). 
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vitamina "A" sola, por vra subcuté.nea con una dosis de 10, 000 U. l. -

al dfa. El grupo C, se tratb con suero solo, por vra intraperitoneal -

con una dosis de . 5 ml. al d[a, El grupo AB, se tratb con lsoprln~ -

sine y vitamina "A". El grupo AC, se tratb con lsopr~nosine y suero. 

y el grupo BC, se tratC> con vitamina "A" y suero; a estos 3 últimos -

grupos combinados se les administrb las mismas dosis y por las mi~ 

mas vras los pro:luctos que ya fueron mencionados, en forma sirnulta 

nea. Todos los tratamientos fueron por tres dfas consecutivos, (ver -

tabla No. 1 ), 

Se probó la inocuidad de los pro:luc.'tos que fueron utilizados en

el tratamiento, admlnistrandoselos a ratones sanos con las mismas do 

sis y tiempo de tratamiento. 

Los diferentes tftulos fueron calculados de acuerdo con el méto 

do de Rccd y Muench (1938), 

Otra parte de este trabajo, que fue parn complementar datos -

con respecto al suero, consistió en: 

l. - Obtener el tftulo del suero por mc.'Clio de LUJa virusncutrnll-

zacibn en ratones. 

2. - Calcular el tiempo limite mCixlmo para iniciar un tratamie!! 

to que tuviera un resultado de protecci{1n para el SOYo Je nuestrua r~ 

tonca de prueba. Para lo cual se inocull> e 1 vl rus subcut1lnca con la -

dilucl(m td~, a 5 grupos de 20 ni tones cada uno, el p1itnc r f(rupo -
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con inicio de tratamiento a las 12 horas P. l.; el segundo a las 24 -

horas P.!.; el tercero a las 48 horas P. l.; el cuano a las 60 horas 

P. l. y el quinto y último grupo, sin tratamiento, que se dejb como -

control. La dosis del suero administrado fue de • 5 ml por vía sub_ 

cut:inea y • 5 ml. por vfa intraperitoneal, aplicados en forma slmulrn 

nea y como dosis única, (ver tabla No. 2). 

3. - Calcular el tiempo mAxímo de dumcibn de la inmunidad P'!. 

siva conferida, para el 80% de los ratones de prueba. Para tal efec

to se confonnaron 18 grupos de 10 ratones cada uno, se les admlnls 

trb suero en la dosis de . 5 ml. por vfa subcutánea y . 5 ml. por vfa 

lntraperitoneal en forma slmul(anea y como dosis única, a contlnua

cibn se les empezó a infectar con virus en la dilucibn la3, por vfa -

subcut{rnea a diferentes tiempos; a las 4, 16, 40, .SO horas, 3, 4, 5, 

6, 7, 8. 9. 10, 11, 12, 13, 14 y 15 d!as, d grupo lSavo. no fue -

Infectado dejandose como control para el suero y además se tuvo un 

grupo de 80 ratones para el control de virus, inoculado con dllu~~lo

nes de 101 a 108, 10 ratones por dlluclbn, (vt!r tabl:l No. 3 ). 

Estos dos últimos cAlculos fueron hechos en base a una aclm-

clbn logística (Ofom, 1972) dN K 
""'"dt" = a - rt 

l + e 

en que dN 
dt 

t!s el 

cambio de la pobluclbn en el tiempo; K es el volumen máx.imo ¡m:-;i-

ble de la poblacibn (fo) o asíntota su¡x;rior; e l'.!8 la base di:! lo¡~u rlt-
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mos naturales; a es la constante de integración que define la posi

ción de la curva con respecto al origen cuando t es cero; r es el rn 

dice de cambio; t es tiempo. 

Los grados de significancia fueron obtenidos por medio de re

gresiones llneales, en base a un programa de computaci6!" .. utilizando 

una calculadora Hewlett-Packnrtl 97. 
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RESULTADOS 

Los resultados obtenidos de los grupos de tratamiento, fueron-

los siguientes: 

Grupo A (lsoprlnosine) 

Grupo B (Vita1runa "A") 

Grupo C (Suero) •.. 

Grupo AB (lsoprinosine + Vlt, "A"). 

Grupo AC (lsoprinosine + Suero) • 

Grupo BC (Vitamina "A" + Suero) 

Grupo Control . . . • 

tuvo un trtulo de 105• 38 

tuvo un título de 105· SO 

tuvo un título de 102· 17 

tuvo un título de io5• 38 

tuvo un tftulo de io1
• 85 

tuvo un tftulo de io3· 74 

tuvo un trtulo de 104· 91 

A estos resultados se les trató de Ja siguiente manera: al t~<:u_ 

lo del grupo control se le restó o fue restado del titulo obtenido de -

los diferentes tratamientos según si fueran menores o mayores estos 

tftulos, obtenlendose las cifras siguientes, tambll:n expresadas en --

forma logarltmica. 

Con el tratamiento de lsoprinosine, se obtuvo • 47 MAS de mor 

talidad, que el grupo control. 

Con el tratamiento de Vitamina "A". se obtuvo . 59 MAS de -

mortalidad, que el grupo control. 

Om el trntamlento de Suero, se obtuvo 2. 74 MENOS de mona 

lidad, que el grupo control. 

Con el tratumlento de lsoprinosinc m<"rn Vitamina ",\", :;e obtuvo 
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• 47 MAS de mortalidad, que el grupo control. 

Con el tratamlento de lsoprlnoslne m!l.s Suero, se obtuvo 3. Q6 -

MENOS de mortalidad, que el grupo control. 

Con el tratanúento de Vitamina "A" más Suero, se obtuvo l. 17 

MENOS de mortalidad, que el grupo control. 

A tedas estas expreslones logarítmicas se les obtuvo su DLSO, 

que en lo que se relaciona a los grupos en donde se otxuvo menos -

mortalidad con respecto al grupo control, es de prtteccibn contra --

"tantos" DLSO", (ver tabla No. 4). 

Todos los grupos de ratones utilizados como controles de trat~ 

miento permanecieron sanos, siendo negativos a cualquier efecto tO 

xico que pudieran tener los productos administrados. 

En cuanto a los resultados obtenidos de las experiencias con -

suero, son como sigue: 

l. - El tftulo del suero fue de 103· 25 , siendo el titulo de su -

respectivo control de 10
6

• 
34 

(lndice de ncutralizaciCm 3. 09). 

2. - El tiempo limite P. l. encontrado para iniciar un tratamlcn 

to con resultados del 80fo de proteccibn en ratones fue de 12 horas -

con 45 minutos, cuyo coeficiente de corrclacioo fue de O. 973, (ver -

gr!l.fica No. 1). 

3. - En cuanto al tiempo mAxlmo de LluraclOn de la inmunidad -

pasiva conferida a ratones, encontramos que la protccct6n para el -
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80% de ellos fue hasta los 4 dras con 15 horas, y su coeficiente de 

correlacibn fue de O, 930, (ver gráfica No, 2), siendo el tftulo del· 

grupo control de este experimento de 106• 55, con un DLSO de 

3, 548, CX)Q P. V. 

Los resultados de la mortalidad experimental y teórica de los lnc!_ 

sos 2 y 3 se encuentran enllstados en las tablas Nos. 5 y 6, respectt· 

va mente. 



- 25 -

DISCUSlON 

Dentro de la parte de la evaluación de loa diferentes productos, 

se encontraron dos resultados interesantes; en primer término se ha-

116 que el suero de cerdos convalecientes de la E. de A., resultó -

efectivo protegiendo a los ratones de prueba al reducir la mortalidad 

en 2. 74 logaritmos, con respecto al grupo control. El otro resultado 

alentador fue que la asociacibn del Isoprlnoslne con el suero fue el -

que mayor protección dió a los ratones de prueba, reduciendo la IDO! 

talidad en 3. 06 logaritmos, en relacibn al grupo control. Expresado -

todo ésto en prcxección contra DLSO, el suero solo, protegió contra -

549, y el lsoprlnosine mAs suero, pra:egió contra 1148. Esto podrln

concordar con experiencias que con anterioridad se habfan realizado -

con esta droga, por ejem. Glasky y col s. (1973) encontraron que en -

ratones inmunosuprimidos, el efecto del lsoprlnosine era nulo, en 

cambio en ratones con su sistema inmune intacto, la droga cuvo acc\bn 

terapéutica sobre la infección por el virus d.,, lnrtuenza A2. El lsopr!._ 

nosine, en el caso del presente trabajo, funcionó C!nicamente con la -

administracibn de anticuerpos especfficos proporcionados por el suero. 

A primera vista parecerra que no nect:sariamentc esta droga trabaja -

con los mecanismos onodoxos de inmunidad de un organismo, pero -

se ha demostrado.!.!!_ ::'.!_vo e_!!! vitro que esu1 droga no es, ni un ln

hibldor mctab'.ilico, ni un Inductor de intcrfor(rn (Glasky y colu., 

1973). Este n:sultado refuerza la hip~esis de que el lsoprlnoulnc 
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trabaja en una relaciC>n muy estrecha con lo& sistemas de inmunidad 

humoral o celular de un organismo (Frlebertshauer y cola_, 1974; -

Hadden y cola., 1976; Wickert y cols., 1976) 

Con relaciC>n al nulo efecto terpéutico cuando se adminlRtrC> el 

Isoprinosine solo, acrecentando la mortalidad inducida por el virus -

de la E. de A. , el presente trabajo no da elementos para explicar -

esta sltuaciCm y se considera puede ser objeto de futuras investiga

ciones. 

El lsoprinosine ha demostrado utilidad en el tratamiento de en_ 

fermedades por virus herpes en humanos y cultivoR celulares (Stem

berg y Macotela Ruiz, 1972; Olang y Wcinstein, 1973) sin embargo

los resultados obtenidos en este trabajo en la dosis de 20 mg. en -

ratones cada 24 horas no manifestb efectos favorJhles en contra del 

Herpesvirus suis; tal vez su utilización en dosis mayores y en apli

caciones sucesivas cada 6 horas como *' reporta en la literatura -

puede ser útil, sin embargo estas condiciones de uso no son adeCl.J:!. 

das en grandes poblaciones animales pur;!J no resulta pré.ctlco. 

Con respecto a la Vitamina "A", &sta no mostr6 nlngCm aspee_ 

to positivo, por lo que se piensa que su acción es de tipo profü{lct!._ 

co como lo reporta Toneva (1967}. Al considerar que su aplicacl6n

caus6 mayor mortalidad comparado con el gru¡xJ control, también ~~ 

to puede ser objeto de futuras investigaclone¡¡ ya que no se cuenta -

con elementos para HU explicación. El haber obtenido una d1nminuci6n 
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del efecto del suero cuando este fue suministrado junto con la vitam.!. 

na "A", hace pensar que el suero fue lnlúbldo por la misma vitamina 

o por su vehfculo. 

Al discutir los resultados de las experiencias con suero sol(), -

en que éste, en la virusneutrallzaclbn su t!tulo fue de 10
3

· 
25 

y el 

de su respectivo control de 10
6
• 

34
, indica una protección de más de 

tres logaritmos. 

El hecho de que el suero fue efectivo para proteger al 80fo de-

la poblacibn de prueba hasta las 12 horas con 45 minutos P. l., se -

conslderb que es debido a que el virus en este tiempo está en su fa_ 

se de replicación en la zona de inoculacibn y aún no alcanza las ter:_ 

mi naciones nerviosas (Field y Hill, 1975), por lo cu;i l el suero aún -

puede actuar eficazmente. 

Respecto al tiempo promedio encomrndo de 4 dias CfJO 15 horas 

que tarda en desaparecer la inmunidad paslV<•, para proteger al f\O/~ 

de nuestra poblacibn de prueba, concuerda con estudios en preptru-

clones hcter6logas (cerca de 5 días)t}ustafson y cols., 1972). 

Los coeficientes de correlacirn enccmtrados para éstas dos últ!._ 

mas experiencias con suero, indican un alto grado de signiflcancia, -

ya que se acercan a la unidad (O. 973 para el primero y O. 930 para-

el segundo). 
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De acuerdo a tcxlos estos resultados se considera que el suero 

de cerdos convalecientes resulta eficaz como profl.lActico en ratones 

si llste es aplicado antes de la infecclOn o hasta el primer cuano -

(12 horas) del perfodo de incubac!On, siendo llste de 4s horas scgCm 

los reportes de Fraser y Ramachandran (1969)¡ Field y Hill (1974)y 

que también fue confirmado en el curso de las experiencias del pre_ 

sente trabo.jo, 
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CONCLUSIONES 

l. - El suero de cerdos convalecientes de la Enfermedad de -

Aujeszky, resulto efectivo para inhibir el desarrollo del virus en -

ratones, al aplicarse a las doce horas posteriores a la inoculaclOn 

eicperimental. 

2. - El tratamiento simultáneo, suero e lsoprinosine resulto -

ser el mAs efectivo en el control del desarrollo de la infecclOn, al 

aplicarse a las doce horas posteriores a la lnfecciOn. 

3. - El lsoprinosine solo y la vitamina "A" sola o combinados 

entre sí, resultaron inefectivos en la inhihlciC>n de la infecciOn por 

las vías y dosis aplicadas. 
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TABLA No. 1 

METODOLOGIA DEL EXPERIMENTO EN DONDE SE PRUEBAN LOS TRES PRODUCTOS, 
ISOPRINOSINE, VITAMINA" A" Y SUERO DE CERDOS CONVALECIENTES DE LA 

E. DE A 
No. Diluci6n Dosis vra de Dosis vra de 

GRUPOS de del del inocul. TRATAMIENTO del Inoc. 
Ratones Virus Virus del Vir. Tratamiento del Tra. 

:\ so 101- 105 .2 m1 se Isoprinosine 20 mg. IP 

B 50 101- 105 .2 ml se Vitamina " A " 10,000 UI se 

e .50 101- 105 . 2 ml se Suero .5 ml • IP 

101- 105 
Isoprinosine 20 mg. IP 

AB 50 .2 ml se + + 
Vitamina " A " 10.000 UI se 

101- 105 
Isoprinosine 20 mg. IP 

:\C 50 .2 mi se + + 
Suero .5 ml. IP 

101- 105 
Vitamina ' A " 10,uoo UI se 

oc 50 .2 m: se + + 
Suero .5 ml. IP 

Control 50 101- 107 .2 mi se ------- ------ - -

oras 
del 

Trat. 

3 

3 

3 

3 

3 

3 

- -
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TABLA No. 2 

METODOLOGIA PARA ENCONTRAR EL TlEMro LIMITE MAXIMO rosIBLE 
PARA INICIAR TRATAMIENTO CON SUERO PARA PROTECCION DEL 80 % 

DE LA POBLACION DE RATONES 

Dilucio Dosis Vfa de Tiemp. Dosis vra de 
GR Uro No. de nesdel del Inoc. Inicio del Inoc.del 

Ratones Virus Virus Virus T. PI. Suero Suero 

103 
.:>m~ 

1 20 .2 ml se 12 h. 1 ml. 
.5 mlIP 

103 
.5m~ 

2 20 .2 m! se 24 h. 1 ml. 
.5 mlIP 

10
3 .5 m¡,x,, 

3 20 .2 ml se 48 h. 1 ml 
.5 mllP 

103 
• ;:, ffi.li)\J 

4 20 .2 ml se 60 h. l ml 
.5 mllP 

Contr. 20 103 .2 ml se - - - - - - - - - -



- 32 -

TABLA No. 3 

METOOOLOGIA PARA ENCOITT'RAR EL TIEMPO DE DURACION DE LA 
INMUNIDAD PASIVA OONFERIDA POR EL SUERO PARA EL 80fo DE LA 

POBLACJJN DE RATONES 

uosls Vfade Tiempod( DlluciOn Dosis vra ele 
GRUPO No, de del lnOCulac. lnlclo de del del Inoculac. 

Raones Suero del SUero Inoc. Vlr Vl.J:us Vlrus del Vlr. 

1 10 1 ml. .5 ml se 
5 ml lP • horas uf .2ml se 

2 10 1 ml. .::. ml ...... 16 horas uf .2 ml se 
.5 m1 IP 

3 10 l ml. ,5 ml se 40 horas ia3 • 2 rnl se .s m1 IP 

4 10 1 ml. .5 ml ;:,\,; 
.5 m1 1P 

50 boraN i03 .2 rnl se 

5 10 1 ml. .s m1 :;e 3 d!ao 1cfl .2 ml se .S m1 1P 

6 10 1 ml. .:> l1ll :>e 4 d!os lO;j .2 rnl se .S ml IP 

7 10 l ml. .5 ml se 5 df:1a 10:> .2 ml se .5 ml IP 

B 10 1 ml. • :. l1ll :>e 6 df;!fl 10.l .2 ml se .5 ml IP 

9 10 l ml. .s m1 ::;{.; 7 dfas 10-;¡ .2 ml se ,5 ml IP 

10 10 l mi 
.s ml ;:,1.,; 8 d[.19 103 .2 ml se .s ml IP 

11 10 1 ml. .511ll se 9 dtis 103 .2 ml se ,5 ml IP 

12 10 1 ml. .s mI se 10 dras 10-:l .2 ml se .s ml IP 

13 10 1 ml .:. mi ;:,1.,; 11 dfas 10.i .2 ml se .s ml IP 

14 10 1 ml. .5 m1 se 12 dfas 103 .2 m1 se .5 ml IP 

15 10 1 ml. ·" m1 se 13 dfas 10.l .2 mi se .s ml IP 

16 10 1 ml. ·" m1 se 14 dfao 10.l .2 mi se .5 ml IP 

17 10 1 ml. .s ml se 15 df:J.'1 10 :> .2 ml se .s mi IP 
CONTROL 10 1 mi. .5 mi se . - . .. . - . . . 

SUl\RO • 5 mi IP --·--·--
CONTROL .... 101- 108 \ 

.2 ml \ VIRUS 80 ... - - - - -- . . - se 
~ ....... 



"' '"" 

TABLA No. 4 

INDICE DE NElJI'RALIZACION DE LOS DIFERENTES TRATAMIENI'OS, 
CON RESPECTO AL GRuro CONTROL 

Log. de 
Producros Mortalidad PrttecciOn contra ILSO 

lsopri noslne +. 47 
.., _____ 

Vitamina "A'' + .59 - .. - - .. -
Su oro -2. 74 549/. 2 ml. 

Isoprlnoslne + Vltll!Tlina "A" + .47 ...... - - - -
Isoprinosinc + Suero -3.06 1148/. 2 ml. 

Vitamina "A" + Suero -1.17 14/.2 ml. 
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TABLA No. 5 

RE&JLTADOS EXPERIMENTALES Y TEORICOS DE LA PROTECCION 
DADA POR EL SUERO A DIFERENTES TlBMPOS, DESPUES DE LA 
INFECCION EXPERIMENTAL EN RATONES. 

Tiempo Mortalidad Mortalidad Mortalidad 
(Horas) Experimental Experimental Te6rica 

Total 3 3 

o 1.007 

6 4.390 

12 2/20 10 17 .176 

18 48.356 

24 17/20 85 80. 870 

30 95.021 

36 98.853 

42 99.744 

48 20/20 100 99.943 

54 99.987 

60 20/20 100 100.000 
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TABLA No. 6 

RESUU' ADOS EXPERIMENTALES Y TEORICOS DE LA INMUNIDAD 
PASIVA CONFERIDA POR EL SUERO A LOS RATONES. 

Tiempo Mortalidad Mortalidad Mortalidad 
(Días) Experimental Expcrl mental Teórica 

Total 3 3 
o 0.086 

.166 0/10 o .105 

.666 0/10 o .194 

1 .292 

l. 666 1/10 10 • 658 

2 .988 

2.083 2/10 20 1.093 

3 I/10 10 3.290 

4 4/10 40 10.392 

5 I/10 10 28.330 

6 2/10 20 57.397 

7 3/10 30 82.118 

8 8/9 88.8 93.995 

9 7/10 70 98.160 

10 lO /10 100 99.453 

11 9/9 100 99. 839 

12 10 /10 100 99.957 

13 9/9 100 99.987 

I4 10 /10 IOO 99.996 

15 JO /JO JOO 100. 000 
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