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RESUJ\IEN 

Carrera Rivera. Emilio, ."Inmunizaciones en el Cerdo: Estudio Recapitulativo" ·{Bajo la 

dirección del M.V.Z. Héctor Sum~no López y del M. V.Z. Gerardo ~~~Írez~~mández). 
•, .. " . . :'. - . ,· ' 

,. :-·•: 

" ,_ ::::>:' 

:::: .. ·:&~],;;::~r~t1,~.:~:;~tt~1r~:r~.;·,::r:.:= 
sobre · rnmu~izacl~~~:;· in ' 12 .di;;re~;~~.-~nf~r.,;t;iJ~~ ~~I ~;,~~~. ~si' c~~o iós ágentes 

causales de· dichá's ~nfermedadés, éón;·~nicÍ~ en lib~o;;,};:'~¡~id~ •; ~1emorias de congreso, 
- • -' - • - • -- ' - - < - ' - - - • - , ' '. ~' - • - -=- ' . ·- ' . -, . ' - • 

. . . ; . -'._--:,-, _;:;::::.::~'.::\:~ ':1' ~=.; ·_t:-. ·:-~\';,:':::. -.'.": .. : :,:~)<;.',. :_ '.-:¿\·: .· .:.;:~ -... ·\; ·_-.1·::: .:·~;:...::·;~:·:;-_ l:~ -·: .'-; .- . . 

tanto nacionales cómo extranjeros: A través'. de toda. la infcirinacióÍÍ 'se procedió al análisis y 

síntesis ;dC' c3da una d~:~¡~-~ ·-:c:~f;;,~:~J~-~-~;;·.:.:~,~~ :~l~~~:t;~~j~Ci~i~ó;~~-~,~~'.~~:~~ '.-g~fi~iCió~· d~, 13 

~::;.::'."::ff ~:¡:::~:~~t:~"r~=~=·~1~7~::~~·:::: 
punto. se inchÍycn · rós Pro~'¡,¿f os ,~iórX~i~oi :orner:iai~J';erÍ ~¿¡~~ .· :J~tra;l~ ~~~,~~~ad: 

':\·-~ ;_/_,·¡'··- ;~ .. '.1 _ :'-:~--,!· '/":' .-¿,J ,. ,,·d~'l:_;; --~-- ·:-~ , 

experiencias con inmunÓgenos~.· ~alendarios dev.acun~ción y viásde :~plicación/asi como 

reportes ele t~xicidad. Se ~6nc;uy~·~~:,i ;n~;;~i~a~;Ón ~iin ;~an~j~d~ é~;;íh~\;erja~ie~tade 
gran utilidad para el control y la ~reve~ció~' e~·,~~~y~;Ía d~\¡~~~~~r~·~~~d;;~ ~itáda~. Asi 

,.;;;::'-'" •-·.: 

mismo, que la inmunización por si' soia .·~o ¿s la,~olución ~ará ·~~nt;olar;, ·errad,icar una 
.. ,, .. ,_. 

enfermedad, se requiere conjuntnmcnt~. de un. rn,nncjo ~dcc.uado _dentro de' la granja y 

medidas higiénico-sanitarias estrictas. La estrategia de vacunació~ ~~ ·~s tra~~pol.abl~ de un 



lugar a otro, dependiendo de las características de la granja se debe adaptar un calendario de 

vacunación específico. 



INTRODUCCION: 

El cerdo es una especie que respondiendo a las necesidades de mercado y de producción ha 

sido manipulado genéticamente en las últimas décadas para conseguir una ganancia de peso 

mayor y un desarrollo acelerado en periodos cada vez más cortos. Desafortunadamente se 

ha ganado también una mayor predisposición a enfermedades algunas de ellas de curso tan 

agudo que el tratamiento clínico es dificilmente exitoso. 

Los costos generados por alimento, instalaciones, personal, etc., aunado al precio de la 

carne de cerdo y las elevadas poblaciones por granja hacen aún más dificil la clínica en esta 

especie. Resulta entonces evidente la importancia de I~ medicina preventiva en las 

enfermedades tanto virales como bacterianas. V en .este rubro las imlinizaciones pueden ser 

de importancia primordial. 

Aspectos básicos de la inmunización: 

Cualquier programa de vacunación tendrá que tomar en consideración los siguientes 

puntos(l,4,5,6,9): 

. :• .. 
. . . . ' 

1. ¿Existe la enfermedad en el pals, en el estado o en la zona?. 
.. . :. 

2. ¿Qué serotip~ ·o serovariedades de pa.tógenos están presentes?. 
' ' 

3. ¿Qué riesgo corre la granja?.· cuanto mis preval~nl~ sea la énre~medad en la zona, 

la vacunación deberá aplicarse a menor .edad, con mayor' frecuencia, por las vías más 
. . .. · .. -

' . 
efectivas y i:on la cepa capaz de producir mayor inmunidad:· 

4. ¿Qué enfermedades han habido en la granja?. 



S. ¿Hay animales de diferente procedencia o edades distintas en la misma granja?. 

6. ¿Hay cercanla o colindancia con otras granjas porcicolas? 

7. Tipo de inst~lacio~~-~yinanejo que se practica en la granja. 

s. Campañas guberiúimentales de erradicación. 
·,:·>e•' 

9. Tipo de pr~d~"cciÓ~ (fin ~ootécnico). 

1 O. Tasas d~ anti~lie·f1l~s de la granja. 

Existen fáctores que i~fl~yen en la respuesta inmune de los animales: . ' .'' .. ·~ 

,, 1 •• 

Propios del in;nÚnÓgeno ri d~ su manejo.- Cepa vacuna!, potencia del lote, mantenimiento de 

la cadena fria,· inactivaciÓn por mal manejo, etc (2,7,10,12). 

Edad deÍ ani~~I y 'estado fisiológico ( 1,5, 7). 

Bloqueadores del. sistema inmune.: Presencia de virus de baja o mediana patogenicidad, 
~ '~,;,. 

•; .• 

Propios de la granja.~··va~i·~·~i~~e; ;d~_::temperatura, hacinamiento, mezcla de animales de 

diferente origen, deste;e;-~1.ir~'entllciónrestringida, ruido, todos estos factores y muchos 

otros son causa de.:estres" en' _el animal y por lo tanto inmunosupresión. Para lograr una 

respuesta inmu~e adecuada es necesario eliminar todas estas causas de estres (3,5,8,12,13). 



El uso de ciertos fiirmacos.- Se han reportado efectos i.nmunosupresores de algunos 
. ,• 

fármacos, por ejemplo la-~streptomi~ina y las tefraciclinas (11).. 

En · México, habit~almeníe se vacuna . para prevenir las siguientes enfermedades 

(2,5,6, 7, I0, 13): ',. 

1. Fiebre Porcina Clásic~: 

2. Enfermedad de Aujeszky. 

3. Parvovirus Porcino. 

4. Gastroenteritis Transmisible del Cerdo. 

5. Ojo Azul. 

6. Actinobacilosis. 

7. Neumonia Enzoótica. 

8. Rinitis Atrófica. 

9. Pasterelosis neumónica. 

1 O. Erisipelosis. 

11. Colibacilosis. 

12. Leptospirosis. 

,- -. ---

,Comercialmente existen vacunas p~ra Rabia y ántra.x, que s<m· enfermedades que rara vez 

atacan a los cerdos p~r ló ~ual la ~ac~nación ~s poco común. 

Para hacer d~I proceso de inÍnúniza¿ión una ~c~iÓn eficiente; resulta n~~esario conocer una 

serie de detalles acerca de las vacunas,· ;~,~~ ~oiio su origJn, ~I u~o d~ adYuvantes, la 



frecuencia ideal de · vacunación para obtener niveles de anticuerpos protectores, 

contraindicaciones, y otros punto~ que pueden dar mayor formalidad a la práctica de manejo 

mas popular, la vacunación. 

LITERATURA CITADA: 

1.-Cisneros, l. y Gonzales V. D.: Maduración del sistema Inmune en el cerdo Lactante, 

Avanc~s en enfer;n~dades del cerdo. Edil. por: Morilla, A., Correa, P. y Stephano, A., SI· 

52, Asocjacióñ Mexicana de Veterinarios Especialistas en Cerdos. MéKico D. F., 1985. 

2.-Correa, G. P.: Los Biológicos (Vacúnas y Sueros) para Prevenir el Cólera Porcino en 

MéKico, Avanc~s ~~ e'~fern'J~dades del Cerdo. Edit. por: Morilla, A., Correa, P. y Stephano, 

A., 103, Asociación Mexicana de Veterinarios Especialistas en Cerdos. México D. F., 1985. 

3.-Cuarón, l. J.: Las Enfermedades son un Problema de Manejo, Avances en enfermedades 

del cerdo. Edil. por: Morilla, A., Correa, P. y Stephano, A., 17-20, Asociación Mexjcana de 

Veterinarios Especialistas en Cerdos. 

México D. F .. 1985. 

4.-Fuentes, R. M. y Pijoan, A. C.: Clinica Porcina. Fac de Med. Vet y Zool. México D. F., 

1988. 
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Enfermedades Resplrat,1riu.r 

ACTINOBACILOSIS 

SINONIMIA~: Pleuroneumonla contagiosa, pleuroneumonía infecciosa del cerdo,· 
Pleuroneumorna enzoótica del cerdo, neumonla hemorrágica sobreaguda (30,34,36). 

PEFINfC!ON: Enfermedad infecciosa de curso sobreagudo, agudo o crónico, que se 
caracteriza por causar una neumonía tibrino hemorrágica, infartos en lóbulos diafragmaticos, 
adherencias pleurales, etc., en el cerdo (14). 

ETIOLOGIA: La bacteria Acti11obaci/111s ple11rop11e11mo11iae (App) es el, agente causal de 
la enfermedad. Es un cocobacilo Gram negativo, capsulado con actividad. hemolltica (4), 
inmóvil (no flagelado), no productor de esporas y anaerobio facultativo (9), : :·-- ""-

Para su cultivo in vitre requiere del factor de crecimiento "V" conocido co'i(el-nombre de 
NAD (nicotinamin-adenin dinucleótido) (J 1). - ·· ... ,;,:,'.:::·. · · · · · 

Se han identificado 13 serotipos de App (4,24,29). Los serotipos J,sa;st,;9'. JO~ 11 tienen 
actividad hemolitica, mientras que Jos serotipos 2, J, 4, 6, 7, 8, y 12 no (4).f:;•._ :·'!'• . -

'•' ~ 

La especificidad del serotipo esta dada por Jos polisacáridos capsula~es"y lipop~Jisáéáridos 
celulares (LPS). Sin embargo, algunas serovariedades muestran cierta inmunidad cruzada, 
como ocurre con la serovariedad 1 con la 9 y Ja 11 (9,24). · · · · · · 

Factores de virulencia: 

Act/11ohacil/;1.1·pleiiró¡111e11n11111iae (App), Posee un enorme surtido de factores de virulencia, 
responsables de las.lesiones carncteristicas de Ja pleuroneumonla (24). 

Hemoiisinas.-. El App libera una o más hemolisinas, se han caracterizado 2 diferentes: La· 
hemolisina 1 (HLyl), de 104- 1 1 O KDA, cuya producción está influenciada por_ calcio y Ja 
hemolisina 11 (HLyll), de.105 KDA cuya biosintesis es independiente de calcio; pero si Jo 
requiere para su actividad ·hemoiitica (16,24). Se han identificado, cuando:menos J 
diferentes patrones hemoliticos.(24) 
Se piensa que la. actividad· hemolítica extracelular es responsable de las lesiones 
hemorrágicas y necróticas características de la pleuroneumonía (14, 16,24). 

Citotoxinas.- Se han identificado citotoxinas (hemolisinas con actividad citotóxica), en App 
serotipo 2 (26,40), y en el J (38) y en el 9 (42). 

Proteasas de secreción.- Negrete y col.(1993), obtuvieron y caracterizaron a partir de 
sobrenadantes de cultivos de App serotipo 1 proteasas de secreción. Las proteasas de 
secreción degradan a la lgA de las mucosas y a Ja hemoglobina. La degradación de Ja 
hemoglobina por estas proteasas puede ser una vía de adquisición de hierro para la bacteria. 

!dmill!J¡.- La superficie externa de la bacteria está cubierta por un polímero de carbohidrato 
con carga negativa, que protege al organismo de las defensas del huésped. La capsula de 



En/ermetlades Respiratorias 

App es inerte biológicamente confiriendole resistencia a los ataques de anticuerpos y del 
complemento y aún de sueros hiperinmunes (24). 

LPS y protelnás ';¡e I~ m~~brana
0 

eÍSterna.~ Tal como es el caso de todas las bacterias Oram 
negativas, App 'posee· un. complejo ·de membrana trilaminar. La membrana externa está 
constituida por;. lipopolisacáridos endotóxicos (LPS) y Protelnas ambos en la misma 
proporción (24): 

Fimbrias.~ ·App así como otras especies del género Haemnphi/11s, es extremadamente 
específico en cuanto al huésped y se desconoce que cause infecciones en otros organismos 
que no sean los cerdos (3 1 ). Dicha especificidad sugiere que App tiene factores de 
adherencia altamente especiticos (24,47). Estos factores de adhesión son estructuras 
proteicas extracelulares que tienen la capacidad de interactuar con receptores específicos de 
la célula huésped iniciandose de este modo el proceso de colonización. Las fimbrias se 
involucran en dos funciones importantes: los pilis en la adherencia y los pilis sexuales en el 
fenómeno de la recombinación genética en la conjugación bacteriana. Las fimbrias de App 
oscilan de entre 2 a 7 nm de diámetro, lo cual sugiere. que posiblemente el App pudiera 
estar expresando en el cerdo las 2 clases de estructuras fimbriales que se han encontrado en 
Eschericlrio cnli: La "rigida" que posee un diámetro entre 5 y 7 nm y que está involucrado 
en la conjugación; y la forma "flexible" con diámetro de hasta 2nm, involucrado únicamente 
en adherencia. Sin embargo, hace falta caracterizarlas y determinar con precisión el tipo de 
fimbria que se está expresando. No se descarta el hecho de que App presente fimbria de tipo 
sexual para la conjugación bacteriana, por lo pronto la presencia de fimbria de conjugación 
debe considerarse como un factor más de patogenicidad en la pleuroneumonia contagiosa 
(18). 

No obstante que, App no es un habitante normal del aparato respiratorio de los cerdos, su 
presencia ha sido confirmada en ani_males sin signos cl!ntcos. de la enfermedad (20). 

Factores predisponentes.-

Se ha reportado una interacción entre el virus de la En~ermed.ad de Aujeszkyy el App. siendo 
el primero un factor inmune supresor que favorece la presentación del cuadro sobreagudo 
de la enfermedad (9,28,3 I ). El estres parece íntimamente ligado con los brotes agudos de 
App (14).' · ·. . .. . .. 

SIGNOS Cl.INICOS: 

Los signos clínicos varian de acuerdo al estado inmune de los animales • stress por 
condiciones ambientales adversas y el grado de exposición al agente infeccioso (31 ). 

El curso clínico de la Pleuroneumonia puede tener tres presentaciones, el cuadro 
sobreagudo, agudo y crónico. La enfermedad ataca a los cerdos destetados o en engorda, 
aunque puede causar abortos en cerdas (31 ). 

Sobreagudo: El cuadro inicia con anorexia y apatía, liebre de 41.SOC. Hay un periodo corto 
donde se presenta vómito y diarrea ligera, cianosis en piel, abdomen y orejas. Postración, 
respiración bucal. adoptan una posición descrita como de "perro sentado" que usualmente 
es acompañada de salida de espuma con sangre por nariz y boca, chillido's agudos, signos 
nerviosos y muerte. La muerte ocurre en algunos casos a las 4-6 hrs. de iniciados los signos. 



111 En/e!tme!1latle.v Resplrut11riu.v 

Puede haber algunos animales que mueren súbitamente sin p'resencia de ·signos 
(12,31,36,45). . . 

Agudo: Aumento en la temperatura corporal (40.5ºC-41ºC); depresión, anorexia; disnea, 
tosidos y respiración bucal. Cianosis en orejas y extremidades, vómito ocasional y muerte 
con hemorragia nasal en uno a cuatro dias o bien recuperación espontánea (31,36,45). 

Crónico: Poca o nula fiebre, tos súbita o intermitente variando de intensidad. Pérdida de 
apetito y baja en la ganancia diaria de peso (GDP). Puede haber asociación con otros 
patógenos respiratorios ( 12,31,45). 

INCIDENCIA. PREVALENCIA. TRANSMISION, PERIODO DE INCUBACION, 
l\IORRll.lllAll V MORTALIDAD. 

Incidencia y prevalencia: 

La pleuroneumonia contagiosa porcina, producida por App está ampliamente distribuida en 
muchos paises, y entre otros se ha encontrado en Inglaterra, Argentina, E.U., Suiza, 
Holanda, Dinamarca, Canadá, Australia, Finlandia, Japón, Alemania, Taiwan, Suecia, 
Bélgica, Francia y por supuesto México (9).(cuadro 1) 

Cuadro-1 SEROTIPOS DE Actin11bn•·ill11s ple11ropnc11n111nin11 
IDENTIFICADOS EN DIFERENTES PAISES(43). 

PAi~ St.IHl 111'0 P \I~ ~t IHl 111'0 

osla~¡·~ ............. . 

El principal scrntipu idcntilicado de cada país aparece subrayado. 

En México, a partir de 1976 se observaron violentas epizootias de neumonlas en granjas 
porcinas del 11ajio y del Estado de Tlaxcala. Estos casos se caracterizaban por la elevada 
morbilidad (80-90%) y mortalidad (10-30%) que inicialmente afectó a los cerdos adultos y 
con el tiempo se füe quedando como una infección enzoótica de los lechones. La 



JI 

. ' . 

enfermedad no respo~dió áJiiatamiento us~al con antibióticos ni con inmunizanies usuales a 
base de pasteurellas, estreptococos;· etc. (9): Haemophi/us ple11ró¡me11111011iae (Ahora App.) 

·fue aislado e identificado en México de brotes de Jos estados de Tlaxcala y Michoacán (8,9). 
A partir de esta fecha Ja Pleuroneumonia contagiosa ha sido descrita en la mayoria de las 
cuencas porcinas del pais. · 

En México el serotipo "1" es el de mayor importancia, debido a que es el más distribuido 
(cuadro 2) y el responsable de Jos brotes más severos de Pleuroneumonia en ei campo 
(8,9,29). 

Cuadro-2 SEROTIPOS DE A.p/curopncu11wniac 
RECUPERADOS EN l\IEXICO (43) 

················i···············1 ... 1 .................. , ............. ¡ ... . 
Ed().~1éxico ;~~-9~-~-1-_::__¡_: 

.~<J.n(Jr.a. ¡ 24 

:.~·--·····+··············) 
1 

'""""!''"' 
1 

O=Aislamiento no tipificable con Jos 9 serotipos utilizados. 

Transmisión: 

App es transmilido por aérosoles en cerdos en contacto estrecho. Clínicamente, el patrón de 
Ja infección se enfoca a ciertos corrales e irradia desde ellos con una severidad e incidencia 
disminuida. Las condiciones ideales para el aérosol pueden aumentar ia velocidad de 
diseminación, y parece que una gran humedad y Jos vientos calmados se encuentran muy a 
menudo involucrados en Jos brotes agudos. La aglomeración y el apilamiento en clima frio 
aumenta también Ja diseminación de Ja enfermedad clínica ( 14). 

Como se mencionó la presencia de animales portadores asintomáticos a sido confirmada. La 
introducción de reemplazos portadores es una vía potencial de entrada del App a Ja granja 
(13,20), 

Prríodo de inculrnción: 

Es corto, experimentalmente lranscurre en menos de 6hrs. aunque en condiciones de campo 
~aria de· 12 a 24 hrs. pudiendo alargarse hasta varias semanas dependiendo da la dosis de 
microorganismo inhalado (31,36). 
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Morbilidad y mort111hlnd: 
.. -· . .· . 

Como es de esperarse, la mayor mortalidad y morbÚiélad ~e apr~cia en aqu~lfa~ piaras recién 
infectadas sin experiencia previa al agente:· Sin\ embargo, !. las ·cifras· de. morbilidad y 
mortalidad varian considerablemente; aún dentro de la piara (36),' •. , ··., · . . ·.!.:•. ::: : · ".·:. 
Esta dificultad de evaluación ha sido manifiesta en, los brotes ·mexicanos, los que se han 
caracterizado por los siguientes hechos: !o; '· i .< • :: 1/1 .. ·::•. ,•·. '! · •::::,. ·: , 

:.\·· .~- i'. ' ',, .. 

La morbilidad varia según la edad de losallimales (14).>'-< >:; 
La mayoria de los brotes ocur~e :n·~~¡~~;~~ d~~ ~~:~~~~~,d~:'rdad (36): 
La morbilidad puede llegar h~s;a· el i oOo/,;:c~~~~·~~~~~~it~aÍI Íle ~¿;80% ( 14). 

La perdida por muerte puede~~urr;: ~ i~frse~1a~~: de edad pero gener~lmente se ve 
limitada a las edades de 12-16 semanas (14). : 

La pérdida por muerte·~~:~~ :6::;~t;e~ 0~dades superiores. En muchos casos cuando 
esto ocurre, los cerdos fueron infectados a una edad temprana y están reciclando la 
enfermedad clínica (14). 

En ocasiones la enfermedad se difunde a hembras gestantes donde logra ocasionar bajas; 
esto probablemente es reflejo de la inmunidad del hato (36). 

No existe al parecer diferencia de susceptibilidad entre razas o sus híbridos, ya que en todas 
ellas se ha diagnosticado la enfermedad (36). 

INMllNIZACION 

Produrlos ro111trri11lrs rn l\lé1iro:' 

Simulrs: 
NOl\IURE COMERCIAL FORMULA VIA 

Actinobac, HALVET Cultivos inact. deApp serotipos 1, 11, V IM 
i v VII+ Advuvante 

Suvaxyn Respifcnd App, Cultivos inact. de App serotipos 1, 5, y IM 
SOLVAY. 7+ Advuvante 
l\hxla•• ·• 

NOl\IDRE COMERCIAL FORl\IUl,A VIA 
Bacterina Triple porcina BHP Cultivos inact. de Brmlct•llcr h. IM 
caldn, PECUARIUS l'a.wc11rcllcr 111. A y D. 

App. serotipos I, y 5 
+AICOllh 

Hacmo-shicld P. PIER. Cultivos inact deApp. 1, 5 y 7. IM 
/'t1"tc111·cl/<1 m. Av D. 

• Pro111uarm de E!-pcd:1lid;ul1.-s Vctcri11oirl:1s 14:1cd. 1)J.IJ-I. 
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Trisen-Halvet, HALVET. Cultivos inact. de Hordetel/a h. IM 
/'os/e11rella m. A y D 
App 1, 11, V y VII. 
+ Advuvante. 

INMUNIZACION: 

Las hcmolisinas de App, son uno de los muchos factores de virulencia de este organismo. 
Además de las toxinas, la presencia de cápsula, LPS (endotoxinas), algunas proteinas 
membranales y fimbrias completan el complejo antigénico de la bacteria. 
Estos factores de virulencia han sido estudiados en detalle en los últimos aftos. Dichos 
estudios se han concentrado no solo en la caracterización bioquimica, si no también en la 
evaluación de su poder antigénico e incluso en la habilidad de proteger a los cerdos contra 
del desafio experimental, y dado una idea más clara de los requisitos que debe llenar una 
vacuna ideal. Nos ha permitido también, comprender porqué sólo tenemos protección 
parcial con las vacunas que se ofrecen comercialmente. Finalmente, nos han permitido 
diseftar estrategias de control apropiado aún usando bacterinas que no confieren protección 
total (35). 

Bacterina1: 

La inmunidad que inducen las bacterinas de App es variable, por lo que e•isten 2 tipos de 
opiniones, una que la bacterina no debe usarse pues no hay protección y su uso constituye 
un manejo e•tra de los animales (29), además que los beneficios obtenidos no justifican el 
costo de vacunación (13,35) y otra, en la que si es útil, pues a pesar del variable nivel de 
protección que inducen ayudan a reducir la mortalidad en el caso de que se presente la 
enfermedad (J 1,33), más no protegen en contra de la infección (13,29,35,36). 

Indudablemente, es recomendable que cuando se determine implementar un programa de 
control para App se realice una evaluación costo-beneficio ( 17). 

Se ha demostrado que las bacterinas inactivadas no confieren ninguna protección cruzada 
entre serotipos (35,46). De hecho Morilla( 1993), reporta una protección del 0-20% al 
utilizar 2 bacterinas comerciales y posteriormente desafiarlas con una cepa de 
campo.(cuadro-3) 

Cuadro-3. Resulrados de la vacunación y d~snfío de cerdos con A. plcuropncumoniae 
(29). 

BAC Tl.Rl'I .\ MUERTOSffOTAL PRO 1 H l 10'\ (~. 
415 i 
: .. g ..... =::=i 
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Antigenicidnd y 11roterció11 conferida 11or factores de virulencia: 

lli: Se reporta que el LPS puede conferir inmunidad parcial contra App (35). Incluso el 
uso de LPS heterógeno (Cepa E.coli K 15 o J5) mostró habilidad en estimular una respuesta 
inmune (2,29,35). 
Es interesante observar que la protección conferida por LPS purificado es muy similar a la 
que se obtiene con bacterinas en gel. Esto sugiere que el principal antígeno protectivo de 
estas vacunas está constituido por dicho antigeno (35). 

~: Al igual que sucede con LPS, la cápsula solo confiere protección contra la muerte, 
pero no contra lesiones (23). El hecho de que la cápsula determine el serotipo, aunado a la 
protección incompleta, sugiere que la cápsula también es un antígeno preservado 
apropiadamente en las bacterinas tradicionales (35). La inmunización con material capsular 
desarrolla bajos títulos de anticuerpos neutralizantes, pero aumenta la actividad mitogénica 
de los linfocitos ( 1,2). · 
Dosis elevadas de material capsular en cerdos provoca edema pulmonar, hemorragias y 
cambios degenerativos en células epiteliales alveolares (1). 
La eficacia protectora de extractos capsulares de App se ha confirmado al aplicarlos con 
Al(OH)J como adyuvante via subcutánea (9). 

Proteínas de la membrana Externa: La membrana externa se divide en LPS y proteínas de la 
membrana externa (OMPS). 
Las bacterinas que contienen OMP dan excelente protección en contra de cepas homólogas 
y buena en contra de heterólogas ( 46), como sea el costo del procedimiento usado para 
preparalas es muy alto para fines comerciales. Cabe mencionar que los niveles de protección 
que ofrecen estas bacterinas está fuertemente influenciado por el tipo de adyuvante que 
contengan (4,37). 

Recientemente se ha descrito la presencia de proteióas restrigidas por hierro en la membrana 
externa del App (24). Estas proteínas membranales son antigénicas. Sin embargo, estas 
proteinas (probablemente sideróforos) no se expresan en bacterias cultivadas in vitro, ya que 
el hierro en el medio inhibe su sintesis. Por otro lado, es muy probable que estén siempre 
presentes en bacterias creciendo in vivo, donde hay muy poco hierro accesible. Por esta 
razón las bacterias tradicionales carecen de estas proteínas y no estimulan anticuerpos en 
contra de ellas (35). De hecho se puede diferenciar a los animales vacunados de los 
infectados, buscando la presencia de anticuerpos contra estas proteínas (24,35). 
No es clara la importancia de los anticuerpos contra los sideróforos en la protección contra 
el App, ó si su ausencia en animales vacunados explica la falta de protección total (35). 

Ciprian y col.( 1990), realizaron un trabajo para determinar la eficacia protectora de la 
inmunización con proteínas de App. En este estudio se compararon tres extractos proteicos 
de células. ·- · 
Un grupo füe inoculado con la fracción proteica de alto peso molecular; otro con la fracción 
de bajo peso molecular y un tercero con el extracto completo. 
Los animales inmunizados con las fracciones de alto y bajo peso molecular no_sobrevivieron 
al desafio experimental. Sin embargo, los cerdos inmunizados con el extracto completo 
fueron · prolegidos contra la muerte, pero no_ se previno la formación de "secuestros" 
pulmonares. 
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Estos resultados sugieren que Ja bacterina debe contener además de Ja OMP (fracción de 
bajo peso molecular) a Jos polisacñridos capsulares y los lipopolisacáridos componentes de 
Ja fracción de alto peso molecular, ya que al parecer por separado no son efectivos. 
Los resultados de este estudio difieren con los autores que defienden que el LPS así como Ja 
cápsula o las OMPS por si solas llegan a proteger al cerdo cuando menos en contra de Ja 
muerte(l,4,7,J 1,35). 

Hemolisinas: Se ha demostrado que los animales vacunados carecen de anticuerpos en 
contra de las toxinas de App, en tanto que los infectados poseen titulas elevados. Al igual 
que en el caso de las proteínas no es clara Ja signilicancia de este hallazgo ya que 
recientemente se comporobó que Ja hemolisina (Hlyl), confiere solo protección parcial (35), 
protegiendo solo contra la muerte (4, 11). 
Tanto Ja . hemolisina Hlyl (dependiente de calcio), como la Hlyll tiene actividad 
inmunogénica, además de cruzar antigenicamente con las toxinas de E.coli y Pasteurella 
haemolytica (15, 16,42). 
Un aumento en Ja inmunogenicidad de las hemolisinas se logra al polimerizarlas con formol 
(19). 

La combinación de hemolisinas con otros antígenos de App para la preparación de 
inmunógenos al parecer ofrece buenos resultados: 

Bosch van den, y col.( 1990), reportan que la vacunación con un preparado a base de Hlyl y 
las OMPS en una emulsión agua en aceite, induce una protección completa contra Ja 
mortalidad y las lesiones. Ademiis Ja protección se da tanto contra cepas homólogas como 
heterólogas. 
El mismo autor 2 años después refiere que al inmunizar con el mismo preparado, no hubo 
protección al desafio contra el serotipo 2 (5). 

Thacker. y col.(1990), al probar un preparado de células completas y hemolisinas obtuvo 
excelentes resultados con1ra cepas homólogas protegiendo a los cerdos contra mortalidad y 
lesiones. Sus resultados coinciden con los de Bosch van den, y col. en cuanto a la protección 
heteróloga que se logra al combinar OMP y las hemolisisnas (4,27,46). 

A nivel de campo se realizó un estudio en el cual se aplicó una bacterina que contenia los 
serotipos 1,2,3,4,5,7 y hemolisina/citotoxina adsorv1da en Al(OH)J. En un brote el 
inmunógeno realmente protegió adecuadamente y también se justificó económicamente 
aunque en realidad esto último no era el objetivo del trabajo (33). 

· ~: El poder inmunogénico así como el protectivo de las fimbrias de App no es claro. 
Sin embargo, es probable que las bacterinas o vacunas convencionales no contengan el 
anligeno; ya que.este no se expresa en cultivos liquidas (10,35,47). 

En resumen se puede decir que todos Jos antígenos estudiados (LPS, cápsula, OMP, 
hemolisinas) por si solos, no confieren protección total, siendo esta más bien parcial similar a 
Ja obtenida con las bacterinas comerciales. Dichas bacterinas carecen de sideróforos 
hemolisinas y fimbrias; conteniendo solo carhohidratos termoresistentes (LPS y cápsulai 
(35). Es probable que el mosaico anligénico de cs1as bacterias sea responsable de su 
aparente inhabilidad para proteger conlra lesiones (35,48). 
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Ady11v11ntes: 

La eficacia de las bacterinas inactivadas varia considerablemenié · dependi~ndo del adyuv~nte 
añadido. En general, .los adyuvantes oleosos.son los que han dado mejores resultados 
(6,21,22,35,39,41,47). . . . . . ... . .·;1; . .. ·,.·, ·:.< . 

:, .. " 
El uso de ad~vantes, sin embargo, presCnta 3 probleínas:. .::· .· ··,· ... ".~-~.>" /::·.~:·· -:>-'.·· .· 
l) la inm11mdad obtenida no previene completamente éontra · 1esionés::, 2r no se. obtiene 
protección cruzada e~tre seroti_Pos. 3) e;on frecue~9ia se observan reaccio~es post vacunales 
incluyendo abscesos, inapetencia, letarg1a, postrac1on o fiebre (4). ·•.·'· · .:::· . .-é· :;.: :.. < .. · 

•:'. ... ;, 
Los abscesos postvacunales son un problema grave desde el punto de vista económico para 
el productor ya que su presencia trae consigo castigos en el precio de la carne (35). 
La razón por la que aparecen dichos abscesos no es clara. Se demostró que no eran debidos 
al adyuvante, o incluso a la administración inapropiada de la vacuna. Sorprendentemente se 
encontró que se l?~dia,vacunar a cerdos con \a piel cubierta de hec~s.sin.l?roblemas, siempre 
y cuando se ult1hzaran productos menos 1mtantes, y que la· 1rntac1on provenia de la 
combinación de Apr y el adyuvante oleoso: que estos productos no causaban irritación por 
si solos. Incluso, e mismo adyuvante oleoso se puede combinar con otros antígenos sin 
problema (35). 

Vac1111as Atr1111a1las: 

Las vacunas de. App tiene la ventaja de estimular una protección más sólida además de 
promover la protección cruzada entre serotipos (3,25,34,35,47). 

En la literaturn se menciona la cepa de baja virulencia conocida como cepa "BES''. La cepa 
sido caracterizada como el serotipo lb del serotipo· l y se diferencia de las cepas virulentas 
en poseer una cápsula más laxa y en expresar diferentes antígenos. 
La infección con BES no resulta en la enfermedad pero los animales muestran una sólida 
inmunidad contra el desafio de cepas del mismo y diferente serotipo reduciendo 
considerablemente la mortalidad y la presencia de lesiones pleuriticas, además de provocar 
un aumento en la ganancia diaria de peso (GDP) (35,47). 

Existen también vacunas atenuadas obtenidas a partir del serotipo 1 y V, como son la cepa 
CMSA (3) y la cepa Timisoara (34) respectivamente. : · 
Ambas vacunas ofrecen una buena protección cruzada y reducen las lesiones pulmonares 
~3~ . 

Sobre la eficiencia de mutantes ácapsulados de ·App para la elaboración de vacunas, estas 
son aparentemente seguras y estables.y pro':"ocan una fuerte prot_ección cruzada (25): 

,-··i 
,._, ":\,",;· ... -: ,·_ 

CALF.NUARIOS UF. VACllNACION V VIA: 

- ' ., 

El éxito de un. programa ·de vacunación contra APP depende no solo d~ la capacidad del 
imnunóyeno sino también de la estrategia vacuna! empleada. · . · 
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El concepto crítico aquí es comprender que no existe una estrategia vacuna! universal que se 
adapte a todas las granjas. De hecho, se puede decir que cada granja plantea un problema 
distinto. Los 2 factores principales que se pueden tomar en cuenta al diseñar tal estrategia 
son: 

1) Epidemiología de la granja. 
2) Distribución de la paridad de la granja (35). 

Epidemiología de la granja: 

Un programa de vacunación debe intentar obtener el mayor titulo de anticuerpos en el 
momento que ocurre la infección (29,35). 
Dicho momento varia entre granjas y depende de los factores tales como: 1) inmunidad de la 
piara, 2) flujo de aninrnles, 3) mezclado de animales, 4) posibilidades de transmisión del 
agente (35). 

En general se puede tener una idea aproximada del momento de infección precisando la edad 
en la que los animales muestran signos de App. De este punto se pueden investigar los 
sucesos de las 2-3 semanas anteriores, y generalmente se encuentra un punto en el que hay 
una falla en el manejo. Es común encontrar que el brote de App es el resultado de que los 
animales se infecten con el virus de la enfermedad de Aujeszky que es muy inmunosupresor 
(35). 

En algunos casos es sumamente dificil determinar el punto de infección basado solo en 
observaciones epidemiológicas. En estos casos se lleva a cabo un muestreo serológico, que 
además nos permite conocer el o los serotipos de App presentes en la granja (29,35). 
El muestreo sirve para determinar los niveles de anticuerpos a diferentes edades a panir del 
destete o al mes de edad (3 S). 
El muestreo serológico evidencia la intensidad y duración de los anticuerpos matemos; el 
tiempo donde los animales son susceptibles y el momento de la infección (calculando 2-3 
semanas antes del momento de la seroconversión) (35). 

Es recomendable no inteñerir con la colonización de los cerdos por la bacteria, sobretodo sí 
no hay signos clínicos, pues solo asi se establece la inmunidad en la piara. Si se evita la 
colonización se corre el riesgo que existan un gran número de animales susceptibles y el 
brote sea muy fuerte (30). 

Efecto de ¡mridnd 

La paridad promedio y más importante, la distribución de paridad en la granja tiene un 
efecto definitivo sobre la eficiencia de la vacunación. En términos generales las hembras 
jóvenes tienen muy bajos niveles de anticuerpos y frecuentemente son ponadoras del 
germen. Por otro lado, las hembras viejas (3 partos o más) tienden a tener mayor inmunidad 
y no ser ponadoras del germen. 
Como resultado de esto los lechones nacidos de cerdas primerizas tienen menos inmunidad 
materna y mayor probabilidad de infectarse a través de la madre. Estos lechones llegarán al 
destete infectados o bien completamente susceptibles. Por otro lado, los lechones de cerdas 
viejas llegarán al deslete con un buen titulo de anticuerpos. La duración de la inmunidad 
materna varia considerablemente en cada lechón. Dicha variación puede ir desde menos de 
una semana hasta más de 8 semanas. 
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Exisle evidencia de que la vacunación contra App no es eficaz en animales que tiene 
anticuerpos maternos. Dichos anticuerpos aparentemente son capaces de inactivar la vacuna 
y prevenir que se establezca una inmunidad activa. Esto mismo ocurre en granjas de 
engorda donde los lechones provienen de diferentes sitios y su inmunidad se desconoce. 
Esto complica considerablemente la decisión de cuando poner la primera vacunación. La 
recomendación clásica de vacunar al destete {3-4 sem) es apropiada en granjas con una tasa 
elevada de reemplazos y muchas primerizas. En dichas granjas la mayoría de los lechones al 
destete tendrán pocos anticuerpos maternos y pueden ser vacunados exitosamente. Por otro 
lado, en granjas donde hay muchas cerdas viejas o donde hay una distribución bimodal de 
paridad {que es lo más común), esta técnica no resulta porque muchos lechones presentarán 
inmunidad materna y no quedan protegidos por la vacuna. 
Sin embargo, en la mayoria de la granjas es dificil tomar estas decisiones porque se 
desconoce la distribución de paridad o porque ésta fluctúa demasiado. 
En estos casos se intenta lo siguiente: 

1) Una serologia estraliflcada concentrando el esfuerzo en las primeras 8- IO semanas 
de edad, asegurandose de incluir animales que representen 5-1 O camadas. 

2) Si lo an1drio~ "no ~s p~sible, implementar un programa triple de vacunación 
iniciando al destete y repitiendo a las 6 y 8 semanas de edad seria lo adecuado (35). 

Calendario: . 
. ··: .. ·:.,-·· ! 

Primera inmunización ún'mes" an.tes'i!~ la fecha en la que se están presentando animales 
enfermos y rep~tir,~15.dia~.de~pués:>t:'·• ;,:.:o 
Si se hace perfil se~~lógi~o. é~tabl~~~~ ~I c;l~ndario de a¿uerdo a los resultados obtenidos. 

En la el~cción del irununóge~~ se d~b~ b~sc·~~ 'aquel que tenga el mismo serotipo de App 
que este afectando. a la granja (29). . : · " 

Vía de aplicación: 

Barterinas: 

Debido :. al . p;oblema. dé . abs~esos relacionados· con iá' administración intramuscular. de 
bacterinas incluidas en adyuvante oleoso se. han buscado nuevas vi as, como la intraperitoneal 
y la subc_utánea. · " · · · · · · - · · · · · ·. " · ' 

La viá int~aperilo~e~I ¿o~· báct-erinas oleosas eli,;,iña el problema de. absce~Ós y prod~ce una 
inmunidad mucho más sólida al desafio experimental .que la via intramuscular.': :'.' · · · -

' - ' - . . . ,· -.. - ,. : .. :. ·- --
En pnieba~ d~ ca.;npo no hay diferencia ~igniticativas. eii'iré. la via" intran;Üscular y la 
intraperitoneal'con respecto a la monalidad, pero en el caso'dc la última vla se. observó una 
disminución significativa de las lesiones y un aumento en la'ganancia diaria de peso (GDP) 
(29,35).. . . . , ... 

. •, - ". ' ·, _'. 

Con la via subcutánea también se observa un aumento en la .GDP.:con réla¿ión a cerdos sin 
inmunizar. Aunque, la GDP es menor a la obténida con la via intraperitoneal (35). 
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Vacunas: 

En el caso de vacunas ate uadas o con cepas de baja patogenicidad las vías de aplicación 
son la aerógena {Aérosol), n.tranasal y oral {3,47). 

Vacunación oral.- Se utili n para cepas atenuadas, produce respuesta humoral más en 
intestino que en pulmones '32). 

Vacunación en Aérosol.- e utiliza tanto para vacunas atenuadas como para vacunas de 
cepas de baja patogenicid d. Producen una respuesta de tipo humoral en vías respiratorias 
altas y a nivel sistémico. educe el establecimiento de lesiones en pulmones. Se reduce el 
manejo a la aplicación {34). 

Vacuna~ión intranasal.- S f recomienda para cepas de baja virulencia buscando re.Producir la 
infección natural y así esta lecer una sólida protección tanto a nivel local como sistémico 
{47). 

TOXICIDAD: 

Como ya se mencionó el rincípal problema con las bacterinas de App es la irritación 
causada por la combinad n de la bacteria y un adyuvante oleoso. Dicha irritación puede 
llegar a causar granuloma y abscesos {21,29,35,44). 
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PASTERELOSIS 

SINONIMIAS: Pasterelosis pulmonar, pasterelosis neumónica ( 11, 12, l 3). 

OEFINICION: Es una enfermedad infecto-contagiosa que se caracteriza por causar 
neumonías de gravedad variable con formación de adherencias y consolidaciones en 
pulmones de color rojo grisáceo ( 11, l 2). 

ETIOl.OGIA: El agente infeccioso involucrado en la pasterelosis· neumónica es la 
l'astc11rcl/a multocida (Pm)(ll, 12, l 3). . .. 
La Pm es un cocobacilo Gram·negativo, que presenta tinsión bipolar en frotis de tejidos. Es 
inmóvil, capsulado, oxidasa positivo, fermentativo, anaerobio facultativo (11,12,13).. · 

. . ······.:,· ,_ 

Pm posee 5 serotipos capsulares, A, B, D, E, y F, de l
0

os'~i11ile~'.A, B', Y D~ han' sido 
reportados en el cerdo. Sin embargo, el serotipo B .es .atipico;'y;produce« un cuadro .de. 
enfermedad mucho más severo. Es además raro, y está confinado a regiones 'del suroeste de 
Asia, China y la India. No han sido reportados brotes naturales'de'este;serotipo ·en Norte. 
América ni en Europa ( 11 ). .·· . : .. :::::.:.,;;. i':i'.'),)o .. :·:·~;~·::,.c+· ,:;(;:··};( :, '.·.. ·,. 
El serotipo comunmente aislado de pulmones neumónico( es el· A.e Si. bien; .. una pequeña· 
proporción de cepas del serotipo D son también encontrados'(l 1;12)..:':'; .•. • ... •:'.,r;·:.•<: · ~ 

-;"';" ';·."f~"<· .. .,,:,/·c:-:-,.··;;,,' ~·:s.,: -,;;:_o_\.';t:: · ~\;, 

Pm también posee 16 serotipos somáticos. Las cep~s'de'Íos s~~~lip~s J y 5 ~on ~~munmente 
detectados en cerdos en combinación con losserotiposcapsulares,·Jas cepas A:3;•A:5, 0:5 y' 
0:3~ dándose la mayor prevalencia en ese or~en ( ~ 1.! 12)~~;':- :__,;,_, ·· --'~.,:J_,_ ~,:-~.;_:. -!~'· 

._ ,·· ~:.:=·,,., ... :~_,;;·: 

Faccores de virulencia: : ::· :.;,• ,, . .:.:;« :\:·' 
····: ;;(/,;-; ·,"1;•_ 

~· · .. '. '.'é·'<••··•"•·"·"'·,·:·'··. 

Los füct~res de virulenci~ Ú Pm tio esián bien dcfi~Ídos.' Én'parii'cúláí; laimportancia de la 
toxina dermonecrótica(TDN). Esta toxina es el agente central en la· producción de la rinitis 
atrófica, donde solo cepas toxigénicas de Pm est.án involucradas (Plll tipoD)( 11 >:: . • 
En la actualidad se reconoce la presencia de cep~~ ;ani,;~el' J~~;~~j~~ ~~ri;~~~ul~ones 
neumónicos, lns cuales son frccuentemenle a1sladas:.en los casos agudos.·de"pasterelosis 
(11,12). . . ··- -.... ,, .,,,:'>'' ... •';,.'· 

' . . .. ·.·.' :7." .· : 

Erler ltl i!l.( 1992), demostraron la importancia de las toxin~s de Pm. al inducir lesiones 
pulmonares, mediante la aplicación via intratraqueal de cepas patógenas toxigénicas de Pm, 
y aún con purificados de la TON sola. • · " 
En otro estudio Jimencz y col.( l 993), aislaron un alto porcentaje de cepas del serotipo D 
toxigénicas a partir de lesiones neumónicas en cerdos, demostrando su importancia en el 
síndrome respiratorio. 

Algunas cepas de Pm son capaces de producir pleuritis y abscesos en cerdos infectados 
experimentalmente. Los factores de virulencia que distinguen a escas cepas de otras menos 
virulentas no están definidos. Sin embargo, se ha encontrado que las cepas del serotipo D o 
cepas toxigénicas (de ambos serotipos) están asociadas con abscesos pero no con pleuritis 
(11 ). 
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Cápsula: . . . . . · 
La cápsula es un importante factor de virulencia especialmente en el serotipo A, ayudandole 
a la bacteria a eludir la fagocitosis por macrófagos alveolares,· aún en presencia de 
opsoninas. Se reconoce la presencia de ilcido hialuronico en la cápsula, lo que le permite una 
mayor colonización a la bacteria (8). 

Citoadhesión: 
La colonización de las superficies mucosas por Pm ha recibido atención últimamente, y es de 
suma importancia en el entendimiento de la patogenia del microorganismo. Tanto las cepas 
del serotipo A, como del D, se adhieren pobremente al epitelio traqueal, aún cuando las 
cepas del serotipo A se adhieren principalmente a células epiteliales ciliadas. Las cepas del 
serotipo D se adhieren preferentemente a células no ciliadas. Parece que, tanto le serotipo A, 
como el D, tienen diferentes receptores para atacar a la célula ( 11 ). 

Si bien se ha demostrado que las cepas de Pm que son importantes en los cuadros de rinitis 
atrófica son las "D" toxigénicas, ese no parece ser el caso en las neumonías. En efecto, se ha 
demostrado que la prevalencia de cepas A y D en pulmones neumónicos favorece en forma 
muy significativa a las cepas del serotipo A. De tal manera que la llora nasal del cerdo 
rinitico es de 80% D y 20% A, mientras que la llora pulmonar del cerdo con neumonia es de 
55% A y 15% D. Esto se debe al comportamiento del macrófago alveolar. Esta célula es 
capaz de fagocitar rápidamente a cepas del serotipo D, pero no en el caso de cepas del 
serotipo A, aparentemente debido a la presencia en estas últimas de una espesa cápsula de 
ilcido hialurónico que las protege de la fagocitosis (10). 
Por otro lado, los macrófagos no son susceptibles a la toxina de las cepas del serotipo D. 
Pero, también se ha visto que dicha toxina es capaz de provocar lesiones en pulmón. 
Aunque, esto no ocurre en todos los casos (5,9, 1O,13). 
No hay que perder de vista que la Pm es un organismo presente prácticamente en todas las 
piaras porcinas, y que puede aislarse de pulmones de cerdos sanos. Eventos 
mmunosupresores como los anteriormente mencionados son los que desencadenan el cuadro 
de enfermedad. Podemos concluir que, la Pm no es el agente primario de la neumonía, sino 
que requiere de otros agentes para producir la súperinfccción ( 11 ). · 

Ü)ros factores: 

Un aspecto importante de Pm, es su aparente baja virulencia y lá ne~e~idad ·.de factores 
externos para desencadenar la enfermedad. Esto incluye factores climáticos, especialmente la 
combinación de humedad y frío. algunas virosis y micoplasmas (10, 11, 12, 13).· · 

Micoplasmas.- La infección por My<'oplmma hyo¡me11111011iae · (M.hyop), ocasiona una 
neumonía ligera y transitoria. No es pues un organismo que por si solo cause un problema 
respiratorio severo. Sin embargo, existe evidencia de su asociación con primo infecciones de 
Pm ( l, 10). Como este microorganismo se establece sobre la superficie epitelial de la traquea 
y bronquios, es posible que interfiera con los mecanismos de secreción de sustancias 
bactericidas y/o con el movimiento ciliar y sus funciones de eliminación de moco 
traqucobronquial. Aunque el mecanismo exacto no se conoce ( 11). Se ha demostrado que 
los pulmones que presenian tanto M.hyop. como Pm se asocian estadísticamente con 
lesiones de mayor severidad que pulmones con los microorganismos por si solos (1, 10,11). 

Yinis.· No hay duda que los virns pueden causar una primo-infección de suficiente severidad 
para suprimir las detCnsas respiratorias del cerdo. 
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El virus de la Fiebre porcina clásica (VFPC), incluso en forma de cepas "atenuadas" 
vacunales puede predisponer a los cerdos a· quedar colonizados por Pm. Este fenómeno se 
debe a la replicación del ·virus en los macrófagos alveolares, que son sustituidos por células 
hemáticas más jóvenes y de menor capacidad fagocitaria ( 1 O). 

El virus de la Enfermedad de Aujeszky (VEA), produce 'uri fenómeno similar. En este caso 
las cepas de campo son capaces de inmuno-deprimir al animal y permitir la súperinfección de 
Pm. El fenómeno está asociado también interferencia del macrófago alveolar por parte del 
virus, especialmente en lo que se refiere a la habilidad del fagocito de inactivar a las células 
fagocitadas (7, 10). Esto sugiere que el virus afecta la unión fagosoma-lisosoma, impidiendo 
asl la liberación de las enzimas lisosomales ( 1 O). · El VEA posee la capacidad de 
multiplicación en nasofaringe, tráquea y pulmón, produciendo lesiones leves en el epitelio 
del tracto respiratorio (4,7). Parece ser.que el VEA, afecta la remoción pulmonar de la 
bacteria· a partir del 7o al l So día post infección del virus (4). 

De ésta manera se puede observar que las granjas que están infectadas con el VEA, que 
vacunan rutinariamente contra la FPC, o · que tienen brotes atlpicos de la misma, 
probablemente presentarán un mayor problema de neumonía bacteriana, debido a los efectos 
del o de los virus sobre el macrófago alveolar, permitiendo el establecimiento de la bacteria 
en sitios más profundos. Si a esto le añadimos la presencia de Mycohcrc/erium 
hyrJ¡111e11111011iae que aparentemente afecta otro sistema de defensa (el traqueobronquial), 
tendremos una situación potencialmente explosiva ( 10, l 2). 

SIGNOS CUNICOS: 

Los signos clínicos varían en cuanto a severidad dependiendo de la cepa de Pm involucrada 
y al estado inmune de los animales ( 1 O). 

Cuadro agudo: Esta forma esta comúnmente asociada con cepas del serotipo "B"(no en 
México). Los animales muestran disnea, respiración dificultosa con contracciones repentinas 
del abdomen, postración, fiebre elevada (arriba de 42,2"C). En estos casos la mortalidad es 
elevada (5-40%). Los animales moribundos o muertos muestran coloración púrpura en la 
región abdominal, sugerentes de shock endotóxico ( 11 ). . · 

Cuadro subagudo: Esta asociada con cepas de Pm productoras de pleuritis. En estos casos, 
tos y respiración abdominal puede detectarse en animales en crecimiento o en finalización. 
La presencia de tos en esta edad es usualmente la marca de la enfermedad severa. 
Climcamente, esta forma de enfermedad es muy similar a la pleuroneumonla ocasionada por 
App. La diferencia radica en c1ue la pasterelosis pleuritica rara vez resulta en muertes 
repentinas. Bastantes cerdos se observan extremadamente emaciados pero sobreviven por 
largo tiempo ( 11, l 2). 

Cuudrn crónico: Esta es la forma más común de la enfermedad. Se caracteriza por tos 
ocasional. respiración abdominal y una baja o nula fiebre. Los animales afectados se 
encuentran en estadios finales de la maternidad o están en crecimiento (10-16 semanas). Los 
signos de este cuadro son indistinguibles a aquellos casos en que la infección se dio posterior 
a la de lvfycopltm11<1 hyop11e1111umiae en las que Pm representa una continuación y 
e~accrbación de la micoplasmosis primaria ( 11, l 2). 
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INCIDENCIA. PREVALENCIA. TR,\NSMISION. PF,RIOOO DE INCURACION. 
MORBILIDAD V MORTAUOAD. 

Incidencia y prevalencia: 

Como se mencionó la Pm esta presente en prácticamente todas las piaras ( 11 }. 

La pasterelosis pulmonar en cerdos parece ser una de las enfermedades más comunes de 
estos animales en México. Esta enfermedad es más frecuente en granjas que emplean 
técnicas de manejo inadecuadas (mala ventilación, hacinamiento, etc.}. En particular después 
de la introducción de nuevos animales, pesajes, transporte u otras causas de estres ( 13). 

Transmisión: 

Fundan"ientalmente la transmisión se da por contacto dir~cto entre animales portadores ( 1 O). 
Aunque, la transmisión por aérosoles de un corral a otro también puede ocurrir ( 11). La 
transmisión se intensifica cuando:• 1) Se utilizan corrales o jaulas que ·permitan el contacto, 
2) se mezcla~ constantemente anhnales de diferentes grupos (10). · · 

Cuando h~y cot~pli¿~~iÓn'~onotro agente (sobre todo. con micoplasm~s) la t;~nsmlsiÓn es 
primero vertical (cerdas jóvenes) y después al momento del destete .es horizontal (lechones 
de cerdas jóvenes a lechones de cerdas viejas)( U). · · ' •.: .,::< 

Otras especies como roed~res y las aves (pollos), también pueden ser pÓrtadores y transmitir. 
la enfermedad (12). ' ·· 

- , . ----.·:,:_-

Periodo de incnbnción:Es aproximadamente de 2~ hrs 
,:y· 

Morbilidnd y 111or1ali1fad: ·:;(, -~·~::_ 

Tanto la morbilidad, como 1á·.,;í~i¡~lld~d. ·~~ 1~·~aster~losis neumomca del cerdo son 
variables. La cepa involucrada:·en•cl.brote,:ei:·estado·.-inmune de los animales, posibles 
complicaciones con otros patógenos, etc scin los; factores .que determinan el· grado. de 
morbilidnd y mortalidad (6~ 12):.: : >•· · · · 

INMtlNIZACION: 

Productos comerciales en l\téiico:· 

snnn rs 
NOMBRE COMERCIAL FORMULA VIA 

Bacterina VEDI vs. la pasterelos1s Cultivos inact. de Pm, serotipos IM/SC 
neumónico porcina, VEDI. Av D. 
Lapibac, LAPISA. Cultivos inact. de Pm, serotipo 

"A"+Al(OHh 
IM 

• Pro111uario de Espccfolidadcs Vc1cri11ari:1s. l-'1 cd. l)JalJ-4. 
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INCIDENCIA. PREVALENCIA, TRANSMISION. PERIODO DE INCUBACION, 
l\IORBIUDAD Y MORTALIDAD. 

Incidencia y prevalencia: 

Como se mencionó la Pm esta presente en prácticamente todas las piaras ( 11 ). 

La pasterclosis pulmonar en cerdos parece ser una de las enfermedades más comunes de 
estos animales en México. Esta enfermedad es más frecuente en granjas que emplean 
técnicas de manejo inadecuadas (mala ventilación, hacinamiento, etc.). En panicular después 
de la introducción de nuevos animales, pesajes, transpone u otras causas de estres (13). 

Transmisión: 

Funda..:ientalment~ la transmisión se da por cont~~to dire¿to'~~;ie ~~imal:s port~do~es ( 1 O). 
Aunque, la transmisión por aérosoles de ·un corral a otro.·también·puede. ocurrir. (11).· La 
transmisión.se intensifica cuando: 1) Se utilizan corrales o jaulas que permitan el contacto, 
2) se mezclan constantemente animales de diferentes, grupos ( 1 O).·,: 5 ::-... .. . ... · 

Cuando hay complicación con otro agente (sobr~ tcid~ co'n lllicopla~mas) la transmisió~· es 
primero venical (cerdas jóvenes) y después al momento del destete es horizontal (lechones 
de cerdas jóvenes a lechones de cerdas viejas) (11), ' '' · 

Otras especies como roedores y las aves (pollos), también pueden ser penadores y transmitir 
la enfermedad ( 12). · · · 

Periódo de incubación: Es aproximadamente de 24 hrs ó menos (6) .. 

Morbilidad y mortalidad: 

Tanto la morbilidad, como la inonalidad, . en la pasierelosis neumónica del cérdo son 
variables, La cepa involucrada en el brote, eL estado inmune fde. tos animales,: posibles 
complicaciones con otros patógenos, etc son· los. factores~ qué·. determinan· el grado de 
morbilidad y mortalidad (6, 12). · 

INl\111NIZACION: 

l'roduclos comerciales en l\.lélico:· 

snnulrs .. .. . 
NOMBRE COMERCIAL FORMULA VIA 

Bacterina VEDI vs. la pasterclosis Cultivos inact. de Pm, serotipos. IM/SC 
neumónica porcina, VEDI. Ay D. '·. 
Lapibac, LAPISA Cultivos inact. de Pm, serotipo IM 

"A"+Al(OHh .. . 

• Pro11111:uio de E.!.pcci;ilidadcs Vclcrinarins. 1.i• cd. 93.IJ.¡. 



mixtas: 
NOMBRE COMERCIAL 

Bacterina BHP, BIO-ZOO. 

Bacterina triple porcina "BHP 
caldo", PECUARIUS. 

Bar-tox, SANFER. 

Borde-shield 4, PIER. 

Haemo-shield, PIER. 

Suvaxyn Materfend 7, SOLY A Y. 

Suvaxyn Re.s~!fend 2D,SOLYAY. 

Suvaxyn Respifend 3 D,SOL Y A Y. 

Trisen, HAL-VET. 

Ex11eriencias con inmunógenos: 

2R E11/l!rlffl!1lu1ll!s Re . .,piratnrias 

FORMULA 
Cultivos inact. de Pm, 
Bordete/la h., 

A 
Cultivos inact. de Bordete/la h., 
Pm serotipos A y D, 
A seroti os 1 5 +Al O 
Cultivos inact. de Borde/e/la h., 
Pm serotipos A y D, 
toxoide de Pm "D". 
Cultivos inact. de Bordete/la h. 
Eri.,ipe/othrix r., 
Pm seroti os A D. 
Cultivos inact. de 
Pm serotipos A y D, 
A ser. 1 5, 7. 
Cultivos inact. de Bordete/la h., 
Pm, Eri.1·ipe/ot/rrix r .. 
E. co/i K88, K99, 987p y F41. 
+Ad vante 
Cultivos inact. deBordete/la h., 
Pm serotipos A y D, 
+Ad vante 
Cultivos inact. de Bordete/la h., 
Pm serotipos A y D, 
Erisipe/othrix r., 
+Ad vante 
Cultivos inact. de Hordete/la h., 
Pm serotipos A y D, 
App. 1, 11, V, VII, 
+Ad vante. 

VIA 
IM 

se 

IM 

IM/SC 

IM/SC 

IM 

Aunque tradicionalmente se ha considerado a la lgA como la inmúlloglobulina central en 
secreciones, nuestra visión está siendo modificada. En efecto la lgA' predomina en sitios 
~e!r~~~\~~).s superiores (nariz y traquea}, n_i,ientr3:s_q~~}ª 1s9 e~ ~iti?s,i~feriores. (bronquios 

Las actividades inmunológicas . antibacterianas :· imponantes .•·son· .la 'de fijación del 
complemento (con la subsecuente activación de adherenciá de macrófagos; quimiotactismo a 
neutrófilos), y la adherencia a macrófagos :(opzonización):.• La 'lgA carece de .estas 
actividades. Debido a esto, no parece representar uná barrera antibacteriana imponante en 
pulmón. El moco traqueobronquial confiere resistencia adecuada a esos sitios anatómicos. 
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Por otro lado, la lgG si presenta actividad de fijación del comple~ento y sobre todo de 
opzonización. Esta inmunoglobulina se encuentra apropiadamente en el alveolo, que es un 
sitio anatómico rico en macrófagos. La relativa efectividad antibacteriana ·.de .estas 2 
inmunoglobulinas queda demostrada en el hecho de que en Ja· nariz, . rica 'en lgA, ·está 
colonizada por una abundante flora bacteriana, mienfras·que el:pulmón,(rico"en·lgG) es 
prácticamente estéril en animales sanos. · .· .·,· .. ::):··,>.>>.:< ;:.·:. :· . : :: · ·' 
Queda pues claro, que la principal actividad inmune· en 'el pulmón; reside : en la' lgG;: en 
especial debido a su actividad opzonizante (ya que las cantidades de·complemento libre en el 
moco y en la superficie alveolar son pequeñas) (10)., : .. · · ;''":::<::,";.:•. ·· · .·::, · 

La mayoria de las bacterinas preparadas con patóg~nos pu\nl~*ares han dado resultados 
pobres. Existen múltiples razones para esto, y seguramente quedan algunas por aclarar: 

a) Las bacterinas parenterales estimulan poca l¡¡G en"sltlb·~:~l~~~lares. . 
b) Los adyuvantes usados son poco inmunoest1mulantes (10). <· ..... : . .. 
c) Las bacterinas no son preparadas con el verdadero: agenté causal, o se elige una 
cepa de bajo poder antigénico ( 1O,12). · .·: . : ,·0• ,,•. ); . , 

La f'mMll't•//o es el microorganismo que más problemas ha caus~·db en' J() que se refiere a 
inmunidad inducida por bacterinas. Aunque, existen mí1ltiples. vacunas en todo tipo de 
combinaciones, los resultados de campo han sido decepcionantes; ·y no: se 'justifican 
económicamente ( 10, 11 ). · : · . •: 

A diferencia de otros modelos bacterianos, no parece haber un aumento en la· fagocifosis por 
macrófagos en presencia de suero hiperinmune. Esto puede deberse a la ya mencionada, 
gruesa cápsula de ácido hialurónico presente en el serotipo A de la Pm, contiriendole 
resistencia a la fagocitosis. Es probable que la única solución al problema de vacunar contra 
Pm radique en lograr estimular una poderosa inmunidad capsular. Esta quizá pueda 
obtenerse usando cultivos jóvenes, fracciones celulares y adyuvantes poderosos ( 10). 

El uso de bacterinas regionales también puede ser la respuesta al problema. Esto es, 
inmunógenos preparados con cepas aisladas de casos cllnicos de la región; adecuadamente 
tipificados y de poder antigénico conocido ( 12). · 

Pijoan cita a Awad-Malsalmeh, !:LJ!l.( 1990) que reportan desaparición de Pm de la flora 
normal de cerdos que recibieron bacterinas autógenas, esto sugiere nuevamente que. los 
problemas asociados a la vacunación comercial se deben a la mala selección de la. cepa o a la 
pérdida de los antigenos protectivos al ser cultivada (11). · · · 

Bechman, ltl_¡\j.(1992) realizaron pruebas con bacterinas para 'prevenir· la 'pasterelosis, 
utilizando los siguientes antígenos en la elaboración de las mismas: . ' 

- Células completas inactivadas con formalina y adsorvidas en Al(OH)j. 

- Extracto capsi1lar purificado de Pm toxigénica. 

- Proteinas de la membrana externa. 

- Toxoide de Pm toxigénica. 

Inmunizaron lechones SPF 2 veces via subcutánea a un intervalo de 3.semanas. Dos semanas 
mas tarde fueron desafiados con una bacteria patógena homóloga. 
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La inmunización .. de los lechones con lns ·células complet~s y/o con el ·extracto capsular 
redujo el desarrollo de lesiones postdesaflo con la cepa homóloga.::.: ,. . ~ · : . 

La inmunización con ei'ioxoid~ o co~ las protel~{s ~e la ~e~~r~na :exter~a, ~o redujo en 
forma significativa las lesion~~ i:n pulmón (2)i:\ •·• , • <, }'( .. '. ;:: :•, .. , ,';. · · · 
Este último: ;esuliadcí difieré con• los 'obt~~¡d~tpor' Erlersci&:(i992).':én' un estudio ' 
orientado a conocer la importancia de la toxina dermonecrótica (TON); producida por la Pm 
tipo D, en el desarrollo de las lesiones en la neumonla por Past1111rella. 'N . •,. • 
Enesteestudios~reporta: :'' •J' .·"+ .. ••,•>\}'".c.,>·?'\'/~:·,,,::·,• .. 

: ~:·.:::.;::~·:!:;~:~~.~~.';B~~~~~~r li~~~~·· 
• Las lesiones neumónicas· pueden 'prevenirse ·por.inmunización subcutánea; con una 

· bacterina innctivada.de éélulas,compl:t~s'nd.s_o!"idas'en'Al(OH)J.j'. :, .. :.:,•· · ; 

• Las· neumoril~s l'h~<l~~·:;;.; ;~du~Í;~s ~edli~¡; 1i";ü~S~Í~~~~~f·~¿~·~n t~x~lde del· la 
,. TON.· .'.:-. ... · .·:,~ =,;~-.. . _ ., •. · )·.-_.>. ·:,,; :.·· 

·• No hay correlació~ e11ire I~~ tit~l~s d~ ~~;¡é~;~~~;~~i'i¡·~~i~o~·; Í~~e~~ridad 'e~ los 

cambios pulmonares (5)> ::'.·-~i :·,;~· ,, , .. 
·.:.::;. '·.-~ ,--

Como se mencionó anteriormente al parecer los m~jores r~~~ltados:~~ l~gra~ ccin bacterinas 
autógenas, y en caso de brotes severos, es necesario detectar y eliminar la verdadera causa. 
La erradicación; de ser posible de animales portadores de. micoplasmas,': asi como detectar 
reactores positivos al VEA, ó al VFPC (12). ' " "'· · '·· · ,·· · ' 

CAl.ENllARIOS llE VAClJNAC!ON V VIA: 

Calendarios: 

En el caso de la inmunización contra la pasterelosis neumónica (sino es que en todas las 
enfermedades porcinas en que la inmunización se practica), es dificil establecer un calendario 
rigido adaptable a cualquier explotación. Es prudente que el veterinario antes de 
implementar un calendario realize un estudio costo beneficio. Si se decide inmunizar, debe 
detectar en que etapa o zona de la granja se presenta el problema, asi como detectar la 
presencia de alguno o algunos de los factores predisponentes previamente mencionados y 
tratar de corregirlos ( 10, 11, 12). 
La pasterelosis neumónica normalmente se presenta en animales en desarrollo 6 en 
marranas. En el primer caso lo lógico seria inmunizar previa entrada a la engorda con una 
inmunización de refuerzo 2 semanas después (esto último a criterio del veterinario). Con las 
cerdas la inmunización se practicnria en los reemplazos antes de entrar a maternidad o ser 
servidas. 
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Vías de administración: 

No hay reportes de algún beneficio obtenido. por. la elecció·n de una vía u otra. Para 
productos comerciales se refieren las vías intramuscular y subcutánea. (ver productos 

. comerciales) 

TOXICIDAD: 

No hay reportes en la literatura. 
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RINITIS ATROFICA 

SINONIMIAS: Rinitis atrófica infecciosa, rinitis atrófica crónica, rinitis atrófica progresiva 
(8). 

DEFINIC!ON: La rinitis atrófica (RA) es un sindrome cllnico complejo de curso crónico, 
que se caracteriza por causar estornudos y lagrimeo en lechones seguido por la atrofia 
progresiva de los cornetes nasales. En casos graves se pueden presentar deformaciones de 
los huesos nasal y maxilar (8, 13, 14,22,25). .·. . . . 

ETIOLOGIA: Es una enfermedad multifa~torial pi~duci~a ·~[ B~;~;t~ii~ br~nchiseptica 
(Bb) y Pasteurella multocida (Pm) como agentes infecciosos (8;13,22,25,), cuya aparición y 
gravedad está fundamentada en la presencia de otros factores predisponentes (8, 13,25). 

Agentes infecciosos: ·· ..... :\{ '; ' . ,,.¿ :e')·'. , .. 
,.; :.::':--.~~:f),·:·;~:~:,:·:,' f'·c.:· 

Bordetella bronchise11tic11.- Es un cocobacilo Gratn;iiegaiivo~'piiiiíétcí;riió~íi y aer~bio (S). 
El primero en asociar a este microorganismo con la enfermedad fué. Switier en .1956, quien 
reprodujo la enfermedad inoculando Bb. aislada·. de: un: casoi,'clinico.• ( 13).'.c¡ Esta·.· primera 
observación ha sido corroborada infectando· en •.forma. ·experimental.• ya,:·sea:,cerdos 
convencionales, libres de patógenos especificos (SPF)o Gnotobióticos (8'.13,20). < · 

La Bb tiene la capacidad de producir la RA por si mismá, ;~n~~·~ ~~ i~~~ ~·;Zñsitori~. Una 
cepa toxigénica causa 100% de atrofia en cerdos SPF de 3 ·semanas. de edad (8),'.': .. 

·' í:•\''.-1 -.-:;:::-".: ,: 

Con la infección de Bb dá inicio la enfermedad, ya que ~~ta° ai c~ioni~ár el el>'itelio en las 
primeras 6-9 semanas de vida del cerdo secreta una toxina la cual irrita la mu.cosa de las vías 
respiratorias altas favoreciendo la colonización e infección de Pm· ( 15);. ·. \ .. ' ·. 

Afinidad y efecto de la Bb por el epitelio éiiiar del tra~tores.pirator;~:··· '·· 

Un primer aspecto a considerar es la marcada afinidad de Bb p(); ~¡ epitelio ciliado del tracto 
respiratorio al cual se adhiere por medio de fimbrias y prolifera· hasta alcanzar cifras 
elevadas. . . · · . . · 
En la región de mayor desarrollo bacteriano (mucosa nasal y traqueal) desaparecen los cilios 
y se produce. una reacción neutrofilica. Luego se produce la difusión de una o ,más 
sustancias tóxicas en las que se incluye una toxina termolábil y una endotoxina (13,25). 

Un grupo de investigadores japoneses extendió estas observaciones en estudios in vitro, los 
que revelaron que sólo cepas virulentas de Bb se adherian a células epiteliales de la mucosa 
nasal del cerdo, mientras que las cepas avirulentas lo hacían en forma débil. En este trabajo 
se corroboró la pérdida de cilios en lechones infectados experimentalmente con Bb (13). 

Toxinas y otros factores de vin1lencia de Bb: 

Montaraz ( 1987) cita que en 1939 Evans y Maitland publicaron la primera descripción 
detallada de una toxina intracelular de Bb. Esta toxina preparada por medio de estados 
sucesivos de congelación y descongelación producia la muerte en cuyes inoculados 
cndovcnosamente o necrosis de la dermis cuando se aplicaba localmente a conejos; la toxina 
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se inactivaba por calentamiento a 56ºC, Posteriormente Nakase observó que sólo cepas 
virulentas del microorganismo producian Ja toxina, mientras que las cepas avirulentas eran 
poco tóxicas. 

Hanada 'et al; reprodujeron' Ja RA inoculando intranasalmente cerdos con un estracto de Bb 
preparado'. mediante .Ja 'sonificación. de las bacterias. Los autores sugieren que el factor 
responsable de las lesiones· es Ja toxina termolábil, aunque no se descartó la posibilidad de 
que_ otros factores como Ja endot_oxina estuvieran involucrados. 

Harris y 'col; prepaiaroll un estracto ~o~teniendo la endotoxina de Bb que alteraba algunos 
procesos respiratorios y Ja acumulación de calcio en mitocondrias. Este efecto era parecido 
al producido por ún estado de hiperparatiroidismo el cual produce resorción osea con 
lesiones similares a las observadas en Jos cornetes nasales de cerdos con RA. 

Otro factor de virulencia de descripción reciente para el género Bordetella es Ja enzima 
· adenil-ciclasa, Já ·cual cataliza Ja formación de monofosfato de adenosina clclico (AMPc). 
Esta enzima se describió originalmente en cultivos de B.pertussis, en donde se Je adscribió 
un peso molecular de 70,000 daltons y Ja propiedad de ser termolábil. Posteriormente, la 
enzima se encontró en cultivos de cepas virulentas de Jos 3 miembros del género 
(B.parapertussis, B.pertussis y B.bronchiseptica); pero no en cultivos de cepas avirulentas 
(13). 

En el caso de Ja Bb, Montaraz y col.(1987), prepararon un anticuerpo monoclonal que 
conferia inmunidad artificial pasiva a ratones desafiados subsecuentemente con un aerosol 
del microorganismo. Este anticuerpo reaccionaba con un antlgeno protéico de 68,000 d. de 
peso molecular presente en la membrana externa del microorganismo y que poseía actividad 
de adenil-ciclasa (la relevancia de este antigeno en relación con Ja inmunidad inducida en 
cerdos por bacterinas con Bb será descrita más adelante). 

Cabe señalar que existen estudios que indican una inhibición dde la replicación celular en 
presencia de concentraciones elevadas de AMPc; como ejemplo se pueden citar los 
siguientes: disminución en la replicación de fibroblastos a medida que Jos niveles endógenos 
de AMPc aumentan, la iniciacion de la sintesis de ADN es precedido por una disminución en 
Jos niveles de AMPc. Estos resultados sugieren que un incremento en Ja concentración de 
AMPc inducido por la adenil-ciclasa de Bb seria un factor desencadenante en el proceso de 
atrofia nasal. Es interesante recordar que Ja enzima adenil-ciclasa ha sido descrita como 
factor de virulencia en otros microorganismos como Bacillus anthracis; uno de los 
componentes de Ja toxina de este germen, el denominado factor productor de edema, tiene 
actividad adenil-ciclasa (13). 

Diferencias en vin1lencia entre cepas de Bb: 

Este es un aspecto que ha recibido cierta atención eri Jos liltimos años y que sin duda debe 
tomarse en cuanto se considere a éste microorganismo como agente causal de la RA. 

Skelly y col. citados por Montaraz ( J 987), probaron diferentes cepas de Bb aisladas de 
granjas con RA en su capacidad de reproducir experimentalmente Ja enfermedad. Sólo un 
numero de estas produjo la enfermedad, aunque todas las cepas probadas colonizaban el 
tracto respiratorio del cerdo. Consideranto Jo anterior parece particularmente relevante el 
hallazgo de Novotny y col. quienes encontraron que 2 cepas de Bb incapaces de producir 
RA (pero que colonizan el tracto respiratorio) carecian de un antígeno de la membrana 
externa con actividad de adenil-ciclasa ( 13). 



J5 Etif1trmetlt1tle.f Re.tpir"t11rlt1.tt 

. . 

Pasteurella m111torid11: Es un cocobacilo Gram-negativo, bipolar; anaerobio .facultativo e 
inmóvil (22). . .· . ,. · ' . · · .. •. 

Existen 5 serotipos de Pm, el A, B, D, E y F, ~I serotipd '~stá d~d~ pci~ los ~ntig~rÍos 
capsulares (8). . .. <·.· · ... .., . :···-.:,·:·• .. ·,:_·: .-; . . · 
El Serotipo D (y ocacionahnentc el A) es. el involucrado' _el: la·. RA" actú"ando como 
desencadenante de la enfermedad (8, 13,22). La Pm tipo. D coloniza el epitelio previamente 
dañado por Bb (el daño se puede iniciar o provoca( experimentalmente: con· irritantes 
químicos como el ácido acético y el amoniaco)(20,22), se replica y libera tina toxina ta·cual a 
consideración de la mayoría de los autores es el, agente' etiológico ·central de la RA 
(1,8,19,26) .•· : : . : .. . 
La aplicación de esta toxina purificada en forma parenteral "en cerdos es capaz por si sola de 
provocar los signos característicos de la RA (3,6,8,13,19,22)."Así mismo se ha demostrado 
la correlación entre la presencia de_ la enfermedad y el aislamiento· de Pm, pero no de Bb 
(13). . .. ·. .. : : . 
A la toxina producida por Pm tipo D se le conoce con el nombre de toxina dermonecrótica 
(TON). Se denomina así porque produce necrosis al aplicarse intradérmicamente en cobayos 
(14,22). . .·.· 
La severidad de los signos clínicos y las lesiones en la RA están en relación con la cantidad 
de TON absorvida ( 1 1 ). 
La TDN causa atrofia severa de los cornetes nasales. La pérdida de hueso y la diminución de 
la superficie del tejido canchal se debe a que la toxina induce una activación sistémica de los 
osteoclastos ( 1,5, 12). Dicha activación se evidencia por un . aumento en los niveles de 
fosfatasa ácida ( 1 ), así como un mayor número de vacuo las· citoplasmáticas en los 
osteoclastos ( 12), y la presencia de células mononucleadas que probablemente representan 
precursores de osteoclastos (2). También se reporta degeneración de los osteoblastos, lo que 
contribuye aún más a la falta de regeneración de hueso (1 ). 

Otros factorrs: La Prn requiere de condiciones predisponentes para establecerse, y la mera 
presencia de cepas de Pm productoras de toxinas en un hato no necesariamente resulta en 
RA. Bajo condiciones experimentales se ha demostrado que Bb abre el camino para Pm. 

Debido a que Bb es un patógeno potencial común entre cerdos, tal interacción· puede a 
menudo ser encontrada bajo condiciones de campo. Sin embargo, no todos los hatos con 
RA están muy infectados con Bb y por lo tanto se puede sugerir que bajo··candiciones 
naturales, otros foctores además de Bb (por ejemplo, condiciones climáticas, medio 
ambientales y de manejo) pueden producir susceptibilidad de la mucosa: nasal· al efecto 
dañino de las cepas productoras de toxinas de Pm. . . ",, 
Por lo tanto, bajo condiciones prácticas la RA debe de ser considerada· como una 
enfermedad con una etiología compleja, rnultifactorial que involucra tanto a• agentes 
infecciosos como a determinantes del medio (23). 

SIGNOS CLINICOS 

Los signos dinicos de la RA no son usualmente visibles hasta las 4"12:semanas de edado 
después dependiendo de la severidad del brote, pero el lagrimeo y estornudos ocasionales en 
lechones son comunmente reconocidos como los primeros signos (8,22). .· : , · · 
Posteriormente se manifiesta niido al respirar, producido por la 'gran cantidad de moco 
dentro de la cavidad nasal. A medida que avanza la enfermedad hay' salidá de exudado 
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purulento. El lagrimeo que en un principio fué claro se toma de un color obscuro y viscoso 
que se acumula en el ángulo inferior del ojo. En este estado, se aprecia además una 
conjuntivitis ligera. En ocasiones llega a ocurrir una leve hemorragia nasal unilateral 
producto del rompimiento de vasos sangulneos de la mucosa (8,22). 
De ocurrir la atrofia de los cornetes, se observa un desplazamiento de la linea media del 
hocico. Esto obedece al hecho que solo los cometes de un lado sean afectados. 
Cuando la atrofia es bilateral la nariz se observa más pequeña, con formación de arrugas en 
la parte posterior del hocico ya que la piel continua con su crecimiento normal. 

Puede haber complicación con F11sohacteri11m necrophor11s, haciendose el cuadro más 
evidente, la inflamación más severa, con exudado na..al más abundante, de color obscuro y 
de olor desagradable (22). 

Si la inflamación persiste por más de 2 semanas, los signos consecuentes será de neumonía, 
ya que esta es la secuela lógica del padecimiento. La Pm después de la colonización migra a 
tonsilas donde se establece y de ahí a pulmón (22). Esto se observa en los casos que la Pm 
serotipo "A" participa en el cuadro de rinitis (8). 

INCIOENCIA, PREVALENCIA, TRANSMISION, PERIODO DE INCIJllACION, 
MORlllLIUAI> Y MORTALlnAI>. 

Incidencia y ¡H'evnlencia: 

Es un enfermedad de distribución mundial. Durante mucho tiempo la única excepción fué 
Inglaterra. Sin embargo, en 1945 apareció el primer reporte. Como se tomaron las medidas 
necesarias para erradicarla inmediatamente, hoy existen ya varias granjas libres de esta 
enfermedad. 

En México podemos considerar que existen en todos los estados en los que la producción 
porcina está presente (22). 

::·:::~sti:::mite por coritactÓ,directo"'por a~~~~l~~ {talvr~~o~L~eria;ecal, así como 
vectores mecánicos.·':.:· "éi:"ó.· :_-.;,.•:: 2/i >·;::".·'. :<"("i.í".'.-:.:·: :.:.:'.'</.:."}'•;:.-;_-o_'•":;,:•.':·· :-·; ; .;,,: .. 
La Pm, es transmitidá. por· contacto c·on, hémbras :¡,oitadoras:dé cepas· toxigénicas .o. al 
reagrupar a· los lechones al "destete,-':~-o;./') ., ··.•"::--,,-"·»y ... ,;:: :,:-:i·~ .•• .;:; .•·· ., ,.; · --,:: . ·. ·· ' 
Las vacas; conejos, perros, gatos,)átas, "pollos: cabras· y borregos púeden ser portadores 
(22). . .' .-;,_:_'.{ ·"· .. :;;•: ..... .• ,,'.:'•: . . •:•,: ..•. .. -..,,>_•: -", ••. _.;;~.:::·;· 

.. ,.,_, ' -~~·;,,:-, •(' ... ::'.: • • "/.'~'.') J;_:.· .,' '<e, 

Periodo de i11cÍÍbació11:•~: { (·)\ '>~ :J' i\ •:; >-\ :.". ',< 
\":. ·:·,'/,.> ;·· ::')";>· :.:.--.:''" . ">· .. 

El cerdo se i~fe~ta'é~~ Bb, a lo~ 3-4 díaso~~rr~ Jná ~uperi~f~~i6~· d~ Pni(22). Como se 
mencionó• los · factores :·ambientales · pueden i favorecer:. la•·, manifestación ·~clínica de la 
enfermed~d. pero en gerie~al hasta las'4'.I,~ semanas.de f!dad se.()b~~an s,ig~Ós clínicos (8). 

··:·· .• 

Morbilidad y mortnlidn<I: 



37 Enf111mt!1/aJes Rc.fpiralflrius 

La morbilidad alcanza a ser hasta de un 70-80%. 
De no haber complicaciones respiratorias la mortalidad es baja o nula (8,22).' 



INMUNIZACION: 

Productos comerciales en México:' 
sim les: 

NOMBRE COMERCIAL 
Rhinicell, PIER. 

mixtnlll" .. 
NOl\IHRE COMERCIAL 

Atromune PT, ANCHOR. 

Bacterina BHP, B\OZOO. 

Bacterina Triple porcina, PECUARIUS. 

Bar-tox, SANFER. 

Borde shield 4, PI ER. 

Lapibac Rinitis, LAPISA. 

Nobi-vac Art., INTERVET. 

Suvaxyn materfend 7, SOLYAY. 

Suvaxyn respifend 20, SOL VA Y. 

Suvaxyn respifcnd 3 D, SOL V A Y. 

Trisen, HALVET. 

!N.-lntranasal 
Imp.- Intramuscular profunda. 

Experirn.cins a la inmunización: 
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FORMULA VIA 
Cultivo vivo a ató eno de B.b. IM/JN 

FORMULA VIA 
Antí~enos somáticos de Bb y IM/SC 
Pm tipo "D". Toxoide de Bb y 
Pmtino 11 0 11

• 

Cultivos inact. de Bb, Pm y 
Acti1whcrci//11.<1> .. 

se 
Cultivos inact. de Bb, Pm y se 
Acti1whcrci//11.1· p. serotipos 1 y S 
+AllOHh 
Cultivos inact. de Bb, Pm A y IM 
D. Toxoide de Pm "D". 
Cultivos inact. de Bb, Pm A y IM/SC 
D. 
Cultivos inact. de Bb, Pm "D". IM 
+Advuvante oleoso. 
Cultivos inact. de Bb. Toxoide 
de la TDN. 

IMp 

Cultivos inact. de Bb, Pm, IM 
Eri.l'ipt'iothrix r .. E.coli K88, 
K99 987n, v F4 I. +Advuvante. 
Cultivos inact. de Bb, Pm A y IM/SC 
D. +Advuvante. 
Cultivos inact. de Bb, Pm A y 
D. Eri"ipdotlwix r. 

IM/SC 

+Advuvante. 
Cultivos inact. de Bb, Pm A y D 
Acti11ohacil/11.1·p. +Al(OHh. 

IM/SC 

La. inmunización de la cerda y/o el lechón ha sido sin duda la medida que 
0

n1á~ atención 
recibe en los @imos años tendientes a controlar la RA. Otras prácticas utilizadas en mayor o 
menor escala y que no son consideradas en esta revisión son la quimioterápia, elimimnaci6n 
de pies de crin portadores y el mejoramiento en el manejo de los animales. 

• Pro11t11ano de Especialidades Vc1cri11mias 1.i• cd. 1JJ-1J.&. 
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Inmunización contra Bordetella bronchiseptica.- En virtud de que una marcada atrofia de los 
cornetes nasales solo se presenta cuando los lechones son infectados en los primeros días de 
vida, la mayor parte de los estudios se han ·concentrado .en la inmunización de la cerda 
gestante y/o sus lechones (13) ... ; .. · 

.' ' ' 

La. Bb ínactivada como c~mponente d~u'~a· bacterina, juega un papel muy importante 
encentra no solo de la infección· del mismo agente, sino también en contra de la colonización 
de la Pm (29). · · · · 

La superficie celular de la Bb contiene diversos antlgenos como fimbrias, lipopolisacáridos 
(LPS) y una mezcla de proteínas de la membrana externa (OMP) (17). 

Novotny y c~l.(198S), en un estudio orientado a conocer la inmunidad que confieren los 
antlgenos de la superficie celular de Bb, obtuvieron resultados paradójicos en la respuesta 
post-inrnunuzación. Los títulos de anticuerpos más elevados se obtuvieron. con los 
preparados menos protectores al desafio. Los anticuerpos relacionados con la protección se 
orientaban en contra de las OMP, sobresaliendo una en especia, que parece ser importante 
por 2 razones. La primera es que su concentración in vítro es dependiente de las condiciones 
de cultivo; la segunda, es que se encuentra ausente en cepas de Db incapaces de producir 
atrofia en cornetes de cerdos Sl'F. 

Kobisch y Novotny ( 1990), identificaron una proteína de 68 Kd de la membrana externa, 
como el mayor antlgeno protectivo de la Bb. Un purificado de esta proteína al aplicarse a 
cerdas gestantes, ofrecia una protección al desafio a un 66% contra neumonías, reducción 
tanto en la presencia como en la duración de los tosidos en la progenie. De 12 animales 
inmunizados solo en uno se observó RA severa (8%). No obstante, se considera que esta 
proteína, por sí sola no induce una protección solida, corno la obtenida con bacterinas que 
contienen el resto del mosaico antigénico de la Bb. 

En general la Db utilizada para la elaboración de bacterinas debe ser pilíada y toxigénica 
(8,22,23) . . 

La vacunación en cerdas con bacterinas de Db es una manera ·efectiva de reducir la 
prevalencia y la severidad de la bordetelosis nasal en su progenie, pero esto solo ejerce un 
efecto limitado en la RA clínica (8). · ·. 
Smith y col., citados por Montaraz (1987). compararon dos regímenes de inmunización. En 
un caso (grupo A), las cerdas fueron vacunadas intranasalmente con una cepa viva de Bb; 
alimentadas periodicamente con este germen muerto e inoculadas parenteralmente con una · 
bacterina 8, 6, y 2 semanas antes del parto; otro grupo (D) fué inmunizado exclusivamente: 
en forma parenteral. De los lechones nacidos, un grupo fué infectado intranasalmente en las 
primeras 24hrs de vida. Aunque la intensidad de la infección nasal con. Bb fué similar 
independientemente del estado inmune de las madres, la hipoplasía de los cornetes 'nasales 
fué significativamente menor en los lechones del grupo A (13). .. · · · 

En lechones las bacterinas con Bb han sido utilizadas extensamente. Aunque· algunos 
observadores han concluido que brindan un beneficio limitado contra los signos clínicos de 
la RA y que es generalmente menos efectiva que la inmunización de las cerdas (10). 

En algunos estudios se ha examinado el efecto de la inmunización con B~ cnanirnales 
posteriormente desafiados con este microorganismo y l'.11111fl"citl11. De Jong. y Rondhuis 
vacunaron cerdos por vía intranasal con una cepa de Bb no patógena. reduciendose 
sustancialmente las lesiones producidas por una infección experimental con: Bb ·y Prn. 
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Cuando esta vacuna se probó en un estudio de campo, se redujo la presentación de RA 
severa y la . colonización del tracto respiratorio por Bb, aunque el efecto sobre la 
colonización por Pm fué ligero. 
En contraste con estos resultados Montaraz ( 1987) cita a Bañord y Pedersen, que 
vacunaron·. cerdas· primerizas con una bacterina comercial de Bb. Los lechones fueron 
inoculados en los primeros 4 días de vida con Bb y una y 3 semanas más tarde con Pm 
toxigénica. Al destete, los lechones de cerdas no inmunizadas e inoculados con Bb 
solamente, presentaban atrofia pronunciada de los cometes. Sin embargo, después de la 
inoculación con ambos microorganismos se produjo atrofia severa tanto en lechones de 
cerdas inmunes como de cerdas no inmunes (13). 

Bacterinas mixtas: 

Las bacterinas Mixtas incluyen a ambos agentes patógenos involucrados en el cuadro de RA. 
Dichas bacterinas deberán contener cepas toxigénicas de Pm tipo D (8, 13,22). 
Se refiere que estos inmunógenos aumenten la ganancia diaria de peso(GDP) y reducen el 
grado de atrofia de los cornetes ( 18). Además que su aplicación a cerdas ofrece protección 
via calostro a sus lechones (13,22). . 
Voets (1990) y Morilla (1993), en diferentes artlculos refieren que este tipo de bacterinas no 
protege al desafio, si bien, se llega a observar un ligero aumento en. la GDP ( 14,28). 

. . . ' ' - ~ ,.- " 

Estudios realizados recientemente muestran la importan.cía de la 'toxina liberada por cepas 
toxigénicas de Pm tipo Den el desarrollo de la RA. Como semencionó a esta toxina se le 
conoce con el nombre de Toxina Dermonecrótica (TDN)(l4,.22). ;:::'{•:t: · · · 

Se ha correlacionado la TDN con la disminución en la G~;.~bs~Z~d~ en la RA (3,24,26). 
La baja en la GDP también es influenciada por el grado de atrofia de los cornetes(24) 

Estos estudios ponen en evidencia la necesidad de ·. dispone'.=.:ec1'~:iiit~l,.os 'elev~dos de 
anticuerpos neutralizantes contra la TDN, que bien, si no impiden la'colonizáción, impiden la 
destrucción de los cornetes y la baja en la GDP causados por laTDN (14).:;>· _:· .: 
La TON es un antígeno cxtrcmcdamente potente, pero a ·su vez~· altamente: tóxic.o (DL50 
aprox. l mcg/kg P. V.)(3 ). ... ..... : · ;:. :.·:::.ü: ... :,;::: ... :·'"'" ¡: 
Por tal razón se han elaborado tanto toxoides como derivados' produCidos por ingeniería 
genética a partir de la TDN. Se han obtenido 3 derivados Tpm-1;-Tpm-o y el Tpm:q 
(3 5 16) . ,. . .. 
S~ ha d~mostrado que tanto los derivados como el toxoide son altamente inmunogénicos y 
completamente inocuos para el cerdo (3,5,16,21) 

La adición de toxoides de la TDN a las bacterinas en contra de los rinitis a incrementado la 
efectividad de los mismas en forma notable (2,3,4,5, 7,8, 14, 18,21,26,28). 

En lechones inmunizados o provenientes de madres inmunizadas con bacterinas que 
contienen Bb, Pm y el toxoide, se observa un aumento significativo el la GDP 
(4, 7, 16, 18,21 ), y una reducción en la presencia de estornudos y lesiones (4,7, 18,21 ). . 
Morilla correlaciona la presencia de anticuerpos maternos anti-TON en el suero de los 
lechones, con el grado de protección (CUADRO.-!). Entre mayor sea el tiempo que duren 
estos anticuerpos en el lechón hay una mayor protección ( 14). 
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TABLA.-1: Relación entre la concentración de anticuerpos anti TON y la destrucción 
de los cometes nasales, después del desalío (14). 

__ Sindiluir 
1:2 ............................ r;¡· 

·····························r-s 
1:16 

2.9 1 64 
1.8 1 43 

:::::::::.·::::::::::::::·::::::::::::::::::iJ::.·:::::::::::::::::::·::::·:::::::::::t::::::::::::::::::::::::j.i:::::::~::::.:·:::::.~'.:: 
0.3 1 62 

Las Bacterinas elaboradas con cultivos de Bb y el Toxoide ofrecen los mismos resultados, 
una reducción sustancial de los signos clínicos, además una presencia minima de lesiones, asi 
como un aumenlo en la GDP (18,27). 

CALENDARIOS DE VACUNACION V VIA: 

Debido a que los lechones, a nivel de campo son infectados en etapas muy tempranas de su 
vida, se recomienda prevenir la RA por medio de inmunidad pasiva, inmunizando a la cerda 
(14,21). ' 

Calendario de vacunación para prevenir la RA en cerdas: 

-En animales traidos de otras granjas se debe irimunizar peviai~Íro~uc~iÓn a la granja, hay 
que aplicar 2 vacunaciones 5-4 y 3-2 semanas antes del P";.~º (27)."°·'. · ~'.· ... · 

:.'·' 
-En cerdas gestantes inmunizar igual que a los reemplazos (14,21',2.6/' :.: :_:·.:·· ·,,,,. 

~;- ' -·''":¿·_ .... :::~:~~~··-)!.,'_··:·:: .. ;~ ;_";-.·, 
En casos graves de RA en la granja, se recomienda' revaéun·.r ·a· los lech'ones 2 veces. Una en 
los primeros 7-10 dias de edad y una segunda dosis 2 semanas después (14,26). Los autores 
que recomiendan el vacunar en etapas tan tempranas alos lechones no· refieren ningún tipo. 
de inactivación de la baclerina por presencia de anticuerpos materncis. Lo que:·es el resultado 
lógico de esla práctica. ,,<· :..¡,r .. c" '>.'./. 

,-~~~' ,, !'.\{::" -- " ·.· [· 
Vías de aplicación: .:->:·. 

Las baclerinas inac1ivadas generalmente pueden ser'aplic~d~sta~tCi ~~/la ~Í~lntianiuscula~. 
como por la via subcutánea. En la literatura no se refiere algún beneficio por el usos de una 
u otra vía. · - ··« ____ ,_~·. _· _·, ~-1 __ • '.!- · -"::.: -~ - - · · 

La aplicación nasal se utiliza para bacterinas simpÍes de cep~s apatÓgenas de Bb. ·Tienen la 
ventaja de seguir la .via natural de infección, además de representar menos estres por manejo 
para el animal ( 18) · 

TOXIClllAll: 

No hay reportes. 
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NEUMONIA ENZOOTICA 

SINONIMIAS¡ Neumonla micoplasmal, Micoplasmosis porcina, gripa de lechones, 
complejo respiratorio inducido por micoplasma (15,20,22). 

DEFINICJON: La Neumonía Enzoótíca (NE) es una enfermedad pulmonar contagiosa de 
los cerdos causada por Mycop/a.1ma hyop11e11mo11iae caracterizada clínicamente por tos, 
pérdida de peso y baja mortalidad ( 15,23). 

ETIOLOGIA: La neumonía enzoótíca es una enfermedad compleja en la cual Mycop/avma 
hyop11e11mo11iae (M.hyop) es el agente etiológico principal. Otros agentes de variable 
patogenicidad han sido involucrados en el proceso tales como, diversos micoplasmas, 
bacterias y parásitos. Deficientes condiciones de manejo e insuficiente cuidado en la 
nutrición han sido también relacionados con este complejo (14). 

Estudios experimentales han demostrado que cultivos puros de M.hyt>p pueden provocar un 
sindrome clínico y patológicamente indifcrenciable a los casos de NE observados en el 
campo (23). 

En 1972 Friss aisló otro micoplasma en problemas neumónicos al que denominó 
M.jlocc11/are. Aunque algunos autores lo han relacionado con problemas neumónicos en 
lechones, su papel es aún poco claro. Sin embargo, reviste gran importancia ya que cruza 
serológicamente con M.lryop., lo que ha hecho dificil la serologla de este agente (20,22). 

El M.hyorhi11i.1· ha sido considerado como agente causal de algunos brotes de campo de NE. 
Este se involucra con problemas de artritis, poliserositis y neumonla en cerdos de 3 a 1 O 
semanas de edad (14,20,23). Probablemente provoque la enfermedad como invasor 
se.cundario (23). 

Características fisicoquímicas 

Los micoplasmas en general son de bioquímica irregular, habitualmente se identifican por 
técnicas serológicas, existiendo un gran número de · serotipos. Afortunadamente los 
micoplasmas, demuestran una gran especificidad para cada especie animal y son raros los 
que afectan a varias especies animales (20). 

M.lryop., al igual que los demás micoplasmas tiene la particularidad de carecer de pared 
celular (20). Tiene entre 200 y 500 Nm de tamaño. Puede ser observado en frotis teñido con 
colorante de Giemsa como un delicado microorganismo pleomórlico con diferentes formas: 
de coco, anillo, bipolar y triangular (23). · · 

C11rac1eris1ir11s de crerimien1o 

En términos generales los micoplasmas son fastidiosos en sus 'requerimentos nutricionalcs 
quizá debido al pequeño tamaño de su genoma, los micoplasmas presentan una limitada 
capacidad biosintética lo que los hace dependientes' de' úna'.gran "variedad de moléculas 
precusoras para sintetizar compuestos macromoleculares ·'como · proteínas, lipidos 
membrana les y ácidos nucléicos ( 14). · · 
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Los micoplasmas . solo proliferan· en medios de cutíivo complejos en . condiciones 
· microaerolilicas (5~ t 0% de C02) y puede formar colonias en medios sólidos después de 2-

10 días: Además, requiere colesterol para su desarrollo, fermenta la glucosa, pero no a la 
arginina·ni la urea (23). . · ' · 

Sensibilidad:·· 

Sori :mu~\;~ m~ss~n~ibles. que· tas bacteri~s poseedorás. d~ pa;e~ éetular a condiciones 
ambientales y su membrana es muy sensible al daño producido por sustancias tensioactivas 
(14): . . .' . 

Mecanismós'de virulencia: 

El micoplasma coloniza el epitelio ciliado del área traqueobionquial dónde puede 
permanecer por largos períodos y provoca daños y destrucción ' de .. las •.vellosidades 
induciendo interferencia con la remoción bacteriana ( 15,22) Además,· las membranas del 
organismo han demostrado citotoxicidad a mononucleares en cultivo de tejidos (22). Tal vez 
a esto se deba la innmnosupresión que refieren algunos autores ( 15,22). · · 

A nivel e.,perimental o en animales jóvenes las lesiones neumónicas producidas r.or M.hyop. 
son de color rojo-grisácea caracterizada por infiltración linfocitaria peribroquia, de las que 
se aisla el mico plasma en forma pura (20). · · ·. · 
Sin embargo, se acostumbra describir como NE a las extensas lesiones de consolidación 
pulmonar demostrables en cerdos de abasto. En estos casos es común encontrar involucrada 
a Pa.1·tc11rcllt111111/t,,cida (P.m.) ( l ,9,l l, 15,22,23). De hecho, P.m. serotipo A es el patógeno. 
secundario más común en este complejo respiratorio ( 1 ). · 

Al relacionar la incidencia de agentes con la severidad de lesiones, se ha encontrado que 
M.hJ'"I'· es mucho más común en pulmones sanos, o con escasas lesiones que en aquellos 
con lesiones severas ( 19,20). De manera contraria resultó más frecuente P.m: en pulmones 
con lesiones severas (20). . . . . .. .. . . 
Se concluye en base a lo anterior que M.hyop. un agente primario capaz de desencadenar el 
proceso neumónico. pero causando por si solo lesiones de poca importancia ( l, 19,20). Por · 
otro lado, P.m. se visualiza como un agente incapaz de montar una infección primaria~ pero 
responsable de las lesiones severas ( 1,20). · · ·e·''.:.:>-...·· "-.. : . 
Acti11ohacil/11., plc11m¡i11c11n11miac también puede causar infección secundaria, exacerbando 
el cuadro. De hecho esta combinación trae consigo neumonías de curso más·agudo que las 
que se observan con P.m.(9, i l, 15,22,23). . .... : . . 

Como se mencionó, también Adenovirus, el virus de la inlluenza: . otros" micoplasmas y 
algunos parásitos (Asrnri., s1111m, Mctastro11Kill11s) pueden estar involucrados en _el complejo 
respiratorio ( 14,20,22) · · · 

SIGNOS CLINICOS 

Cllisicamente la enlbrmedad se produce 15 días después del destete lo que sugiere que 
algunos animales infectados por la madre llegan a los. corrales de destete y diseminan al 
agente (22). · 
El principal signo clínico de la enfermedad es una tos crónica no productiva. El ataque de la 
enfermedad es gradual, dicha tos puede continuar por algunas semanas ó hasta meses, si bien 
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algunos cerdos afectados evidencian poca o nula tos. La intensidad de la misma es 
frecuentemente mayor en cerdos en desarrollo 't finalización. Los movimientos respiratorios 
son normales a menos que se desarrollen infecciones bacterianas secundarias. La muerte está 
asociada a dichas infecciones y a stress, pudiendo ocurrir a los 4-6 meses de edad. Los 
brotes secundarios se evidencian con inapetencia, respiración laboriosa acompañada de 
contracciones abdominales repentinas, aumento en los tosidos, temperaturas elevadas y 
postración. La mayoría de los cerdos con neumonía enzoótica no manifiestan malestar. Hay 
retraso en el crecimiento, piaras disparejas, aunque el apetito es usualmente normal (22). 
En la mayoría de los casos, la enfermedad persiste en forma crónica subclinica y sólo se 
detecta a nivel de rastro (20). 

INClllENCIA, PREVALENCIA. TRANSl\llSION, PERIODO DE INCIJDACION, 
MORRILlllAI> \' MORTALlllAI>. 

Incidencia y 1irernlenría: 

Los transtornos del tracio respiratorio son uno de los más grandes problemas de la industria 
porcina. 
La NE se ha descrito en diferentes panes del mundo, como: Australia, Inglaterra, Estados 
Unidos, Colombia, Dinamarca, Francia, Brasil, Singapur y México (15). 

Se ha encontrado que un 35-80% de los cerdos sacrificados para consumo en los principales 
paises productores presentan lesiones neumónicas típicas de · micoplasmosis y se han 
obtenido hasta un 90% de aislamiento deM.hyof~· a partir de "!uestras de campo (14,22). 

En México y E.U.'entre un 20-70% de los cerdos paraaba~to presentan lesiones neumónicas 
tlpicas(14). : .:_,:F: .::· 
. :·· ". ~ '. . . 

Las grandes pérdidas. económicas que provoca la enfertiledad no. son debidas a elevados 
porcentajes de mortalidad, sino por la baja en la ganancia diaria de peso (GDP) (14), se 
reporta que la GDP decrece en 37.4g por cadaJO%"de pulmón afectado por neumonía, sin 
embargo los efectos económicos variarán de granja· a'granja dependiendo del manejo que se 
practique en cada una de ellas (11). :·: : ... 

Transmisión: 

Las observaciones de campo implican al cerdo como la fl1ayor via'de infección con M.hyop. 
(22) ' .·.·' .. . . ' . : : . . . ' 
La neumonía se propaga de un cerdo á oircí por co~'tacto directo y aéroooles, debido a la 
presencia de animales portadores asintomáticos (14,22). : :. . · 

La cerda joven con bajo nivel de inmunidad es la que infecta a sus lechones; las cerdas 
adultas generalmente desarrollan una sólida inmunidad la cual transmiten via lactogénica 
protegiendo a sus lechones hasta las 4-6 semanas· de edad,'" sin embargo, cuando la 
inmunidad pasiva comienza a disminuir, estos se infectan por contacto con portadores ( 15). 

No hay transmisión transplacentaria ( 1 ). 
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En la mayor parte de los casos la separación de animales afectados y susceptibles en corrales 
a una distancia mlnima de 1 O metros es suficiente para prevenir la transmisión. A pesar de 
ello se ha registrado diseminaciones por aérosol a distancias de hasta t.6km entre ·granjas en 
regiones de clima frío y húmedo (23). · ·. . .. · 

No se conocen huéspedes alternativos de este microorganisllló (23 >: 

Período de lncuhación: 

El Periodo de incuba~iÓn se r~porta de 10 al6 df~~ e~,c~~diclon~s nat~rales; como sea, 
otros reportan una considerable variabilidad en la duración (14,22). · 

Morbilid11d y l\lort111id1;tl:' 

La NE se caracteriza por su elevadamorbilidád y.baja m~'.rt~lid,ad (Z0,22), 
Como se mencionó la mortalidad se presenta cuando· hay:,combinación de stress· e 
infecciones bacterianas secundarias. (20,22). · 

INl\111NIZACION 

Productos comerci11les en l\léxico:' 

NOMBRE COMERCIAL FORMULA 
Respisure, SMITHKLINE. 

Suvaxyn Respifend MH, SOLVAY. 

Experienci;ls cori Haclerinas: 

Como se .. meí1cionó •. el mico¡ilasma se replica preferentemente. en la superficie epitelial 
traqueobronquial. Esta zona está defendida sobre todo por anticuerpos lgA. Esto sugiere 
que un inmunógeno . en contra de la enfermedad debe estimular esta inmunoglobulina 
( 19,26,27). 

Durante los últimos años se han publicado resultados de diferentes investigaciones en donde 
se evalúa el efecto ele la bacterinización contra A'f.hyo¡i .. En la mayoría de los casos se 
refiere el mismo tipo de inmunógeno, una bacterina elaborada a partir de cultivos 
inactivaelos ele M.hyop. inactivaelos y adsorvidos en un adyuvante (Oleoso o Al(OH)J). 
Los resultados obtenidos, en general son homogéneos en cuanto a la respuesta al desafio 
(tanto experimental como de campo). siempre tomando como panimetro cerdos controles. 

• Prontu;uio de Espcci;1lld;ulcs Veterinarias 14\:d. 1n-1H. 



Los resultados de dichos trabajos concluyen que: 

1.-La bacterina reduce: 
El número de animales positivos a M.hyop. a la prueba de inmunoflore.cencia (13,21). 

Los dias al mercado (8,25) 

La manifestación clinic~ d~ la enfermedad (14, 17,25). 

La extensión 'cte las le~iones neumónicas, así como el número d~ lóbulos pulmonares 
con lesiones(2,4,5, 7,8, 15,21,22,24,25). · 

2.-La bacterina causa una mejora en la conversión alimenticia y un aumento en la ganancia 
diaria de peso (6, 7,22) . . .. 

3.-Ningún tipo de efecto inmunosupresor por la aplicació~ de la bacterina (3, 16). 

4.-lnducción de anticuerpos protectores en calost~os de cerdas bacteri~izadas (4). 

Petersen y col.( 1990) relacionan la efectividad de esta bacterina con el método de 
inactivación del micoplasma (cabe mencionar que en los estudios revisados se refieren 2 
formas de inactivación, cada parte defiende la suya, aún así los resultados de ambos grupos 
son similares). De hecho, refieren que no hay correlación entre la respuesta serológica de 
anticuerpos circulantes y el porcentaje de lesiones. Concluyen que los anticuerpos secretores 
locales y la respuesta inmune mediada por células son los mecanismos de defensa de mayor 
importancia en contra de M.hyop ( 19). 

Estrada y col.(1993) al evaluar el efecto de la inmunización conjunta en contra deM.hyop, y 
Acti11"/wcil/11.1· p/e111·o¡J11e11111011it1e, en una granja en In cual los dos agentes estaban 
involucrados en problemas respiratorios, observaron una diferencia significativa en el peso a 
la finalización entre los animales bacterinizados y los controles. El mayor peso promedio 
correspondió al grupo inmunizado. 

Fitzgeral y Welter ( 1992) refieren una bacterina polivalente elaborada con cultivos de 
Bordet<•lla h., /'aste11rel/" 111. tipo A y D, y M.hyop., la cual brindó mayor protección' al 
desafio que una bacterina monovalente de M.hyip .. Ellos sugieren una posible actividad 
adyuvante de los componentes de Bordetella (est1mulación de lgA secretora). 

Weng y col.( 1992) partiendo, de que el tipo de respuesta que se requiere en contra de la NE, 
es una respuesta secretora a nivel mucosas, evaluaron el efecto de una bacterina micro 
encapsulada vía oral. El propósito de las microesfcras era proteger de la degradación 
gástrica al antígeno. Ellos reportan buenos resultados con este inmunógeno en cuanto a 
reducción de lesiones. Al parecer el tamaño del microencapsulado influye en la respuesta 
inmune. Nuevos estudios podrán determinar con qué tamaño se obtienen los mejores 
beneficios. 

lnmnnhl:ul nctiva: 

Lloyd et al ( 1989) evaluaron la protección conferida al inocular vfa intraperitoneal una cepa 
viva de M.hyop .. La diferencia en la incidencia de neumonía entre los cerdos inoculados y 
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los controles fue significativa, siendo la proporción de cerdos afectados en los inoculados 
mucho menor .. No hubo diferencia entre los cerdos con una o dos dosis del micoplasma. 

Adyuvantes: 

Los Adyuvantes utilizados en las bacterinas son tanto los oleosos como el Al(OH)J 
(2,3,4,5, 7,8,9, 13, 19,22). No se han realizado estudios especllicos sobre la influencia de los 
mismos en la respuesta inmune post bacterinización. 

CALENllARIOS llE VACUNACION V VIA. 

El objetivo de la inmunización es establecer niveles elevados de anticuerpos en las hembras, 
principalmente primerizas y en los lechones antes de que ocurra la colonización por parte del 
micoplasma ( 15). 

Calendarios: 

Lechones.- Primera inmunización entre los 7. y 1 Odias de edad ( 15, 17). 

Engorda.- Primera inmunización al m~n;~nt; de eni~~r i j~ etapa: la ség~rida, 2 a 3 ~emanas 
más tarde ( 15). ·'/; ' 

.·,-

Pie de cria.- A los 6 mese de' edád ó p~~viá intr~duc~iÓn a lá: piara:. Repetir a las 2 a 3 
semanas . ''· · ··. · . ·." .. , .. ,. ··· · · · • · "' · · 
Revac;m·ar con una dosis cada.~· meses, ( 15).': · 

Via de a11lic11ció11: 

lntra111uscular.- B~¿;eri·n~s ad¿o~idas en. ü~adyuv~nte, el ~plicarlaes ~elativaÍnente sencillo 
(2,4,5,13,17,21,24,25) ... ::. •' .. ' .. , ' . 

ln!.utperitonenl.- Par~ inocüláción 'de cep'as ~ivas' de 'úhyop. La apÍicación requiere de 

::il:~:::e::~::~~;:: ~~~· ce~a .. ;inactÍvada~. ~¡~~e 'l;a v~ntaja . d_e ·poder darse en el 
alimento (26). . . :. 

TOX ICICI llA 11: 

No hay reportes, 
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COLIBACILOSIS 

SINONIMIAS: Diarrea colibacilar, diarrea neonatal, enteritis. neonatal, diarrea blanca, 
colibacilosis entérica (2, 16,22). 

llEFINICION: Enfermedad prod~cida p~; c~~~sp.~t6gen~~ deE.•'coli, que se caracteriza 
(bajo ciertas circunstancias) por causar diarreas· en lechones· desde el nacimiento hasta el 
•~me~I~ . . . 

ETIOLOGIA: Esc/wrichia coli (E.co/i) es reconocida como el agente causal de 
colibacilosis. Es una enterobacteria que probablemente constituye el organismo vivo más 
estudiado del mundo. 

Es un bastón Gram negativo, oxidasa-negativo, indol-positivo, lactosa-negativo, que crece 
con facilidad en medios de cultivo simples. Esta bacteria es uno de los habitantes más 
comunes de la ílora intestinal de los animales de sangre caliente, donde normalmente 
establece una simbiosis con el hospedador, sin causarle ningún daño (22). 
La F:.c,,/i actúa en forma oportunista cuando por deficiencia de alimentación y manejo se 
inmunodeprime el animal perrnitiendole manifestarse ( 1 ). 

Los serogrupos involucrados en la diarrea en lechones (1 dia de edad al destete) son el 0149, 
08, 0139, 0141, 0147, 0138, y en 0157 (2). En el shock y la enteritis hemorrágica el 0141 y 
0138, K85 y K81, mientras que en la Enfermedad del Edema se encuentran el 0139, 045, 
K82 y K"E65" (22). 

La capacidad de la E.coli para causar enfermedad de relaciona con la posesión de l) 
adhesinas fimbriales que permiten la citoadherencia al epitelio intestinal y 2) la· producción 
de una o más enterotoxinas, las cuales provocan la diarrea (20,22,23). > ·. .. · 
Las cepas de E.coli causantes. de enfermedad se conocen con el nombre de cepas 
Enterotoxigénicas (ETEC).(2, I O). 

Farlores de virulencia: 

Adhesin:is limbri:iles: Las adhesinas de E.coli son estructuras filamentosas proteinaceas 
llamadas fimbrias o pilis. Los pilis se involucran en 2 funciones importantes los pilis sexuales 
en el fenómeno de la recombinación genética en la conjugación bacteriana y los pilis en la 
adherencia. Estos últimos se extienden sobre la superficie de la bacteria e interactúa con 
carbohidrato especifico (receptor) sobre las células epiteliales del intestino delgado (20). 

Las adhesinas limbriales asociadas con la enteritis neonatal son la F4 (K88), FS (K99), F6 
(987p) y la F41 (~.IO,IR.20). Los cerdos mayores de 2 semanas de edad muestran 
resistencia a la infección mediada por las fimbrias K99, 987p y F4 l. La infección de cepas 
ETEC. K88+ son las que con mayor frecuencia se observan en cerdos mayores a las 2 
semanas de edad Sin embargo para que los cerdos sean susceptibles a dicha infección, 
requieren poseer receptores especif1cos para la adhesión de la fimbria K88 a las células 
epiteliales del intestino. La pohlación porcina es heterogénea con respecto a la habilidad 
inherente para producir receptores para K88 ( 1 O) Se menciona que dicho receptor se hereda 
en forma mcnddiann y es dominante Esto indica la posible existencia de cerdos resistentes a 
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la infección por carecer del receptor para la bacteria. En efecto, dichos cerdos 
homocigóticos recesivos han sido detectados. Además, se ha detectado que cerdo de más de 
5 semanas de edad pierden espontáneamente los receptores a K88 y asi se vuelven 
resistentes a la diarrea colibacilar (22). · 

Entrrotoximu: El encontrar c~pas de E.coli K88+ que no producían la enfermedad en 
lechones, sugirió la presencia de otros factores de virulencia además de la adhesividad (22). 
Las cepas de ETEC tiene además de los antígenos fimbriales la capacidad de producir una o 
más enterotoxinas, como las toxinas termolabil y la termoestable (2). 

Toxina termolabil (LT).· es una toxina de alto peso molecular lo que le permite ser 
antigénica (22). La LT es un complejo que consta de 5 subunidades B con capacidad de 
unión a los receptores gangliosidos en la superficie de las células del epitelio intestinal 't una 
subunidad activa A. Después de la unión, esta última activa a la adenil ciclasa, que estnnula 
la producción de adenosin monofosfato ciclico (AMPc). Elevados niveles de AMPc en la 
célula resulta en un aumento en la secreción de CI, Na, HC03 y agua hacia el lumen 
intestinal. La excesiva secreción trae consigo deshidratación, acidosis metabólica y 
eventualmente la muerte. Se han descrito 2 subgrupos de la toxina LT, el L TI, y el L TU. 
Solo L TI es neutralizada por la toxina anticolérica. La LT producida por cepas aisladas en 
porcinos pertenece al subgrupo L TI. La L T producida por las ETEC en cerdos y humanos 
han sido designadas L Tp y L Th respectivamente (2). 

Toxina Tennocstable (ST).· Desde el punto de vista inmunológico, la ST no es antigénica 
debido a su bajo peso molecular. Mediante pruebas biológicas, se ha logrado concluir que 
existen 3 tipos de toxinas ST, positivas en lechón y ratón (STa), positivas solo en cerdos 
(STb) y cepas capaces de producir lesiones y muerte en ratones (22,23). 

STa: Es una proteina pequeña no inmunogénica. La STa activa al guanilatci ciclasa, que a su 
vez estimula la producción de guanosin monofosfato ciclasa (GMPc). Elevados niveles de 
GMPc en la célula inhibe el sistema e transporte Na/CI y reduce la absorción de electrólitos 
y agua en el intestino. STa es activa en ratones jóvenes y en lechones de menos de 2 
semanas de edad, haciendose menos activa en cerdos mayores. Como la L T, la STa 
producida en humano y cerdo han sido designadas STaH y STaP respectivamente (2). 

STb: Al igual que la STa es una proteína de bajo peso molecular y pobremente antigénica. 
STb estimula la secreción de liquido en el intestino en forma independiente del nucleotido 
ciclico, pero su modo de acción no ha sido caracterizado. Es activa en el intestino del cerdo 
pero no en ratones infantes. Es inactivada por la tripsina. La STb se encuentra en más de un 
75 % de los aislamientos de J;;.co/i porcino. Solo un 33% de casos de ETEC en cerdos 
mayores con colibacilosis entérica son positivos a la STb. El rol de la misma en el desarrollo 
de la diarrea es desconocido aún. aunque, las ETEC produciendo solo STb provocan diarrea 
en infecciones experimentales en lechones; STb induce cierta atrofia en vellosidades en 
intestino ligado de cerdo (2). 

V•rocitoto>inus (VT}: ~luchas E.coli de los serotipos 0138, 0139 y 0141 aisladas de 
ces dos con dias rea post destete producen la VT. Si bien el rol de esta toxina en la 
enfermedad del edema ha sido determinado, en el caso de la diarrea postdestete es 
desconocido 



La VT recibe su nombre por los efectos tóxicos que ocasionan los filtrados de cultivos de· 
ciertas cepas de E.c:oli en cultivos de células VERO (2). 
Esta toxina tiene cierta similitud ala toxina producida por ShiKella dyseuteriae, por lo que 
algunos autores la denominan Shiga-like toxins (SL T). La toxina producida por cepas 
causales de la enfermedad del edema es neutralizada por el antisuero para SLT tipo 11. Por 
esto la toxina de E.co/i presente en la enfermedad del edema se conoce como Shiga-like 
toxin tipo 11 (SLT-llv) (2, 11,25). 
La SLT-llv posee una subunidad a y 5 más pequeñas subunidades B. La actividad 
enzimática reside en la subunidad A y la actividad adhesiva es conferida por la subunidad B 
( 11 ). La administración de esta toxina purificada por via intravenosa a cerdos induce los 
signos característicos de la enfermedad del edema. Sin embargo, detalles como la cantidad 
de la toxina presente en intestino, el mecanismo de transporte en la circulación distribución y 
células blanco aún debe de ser elucidado. 
El principal daño detectado por la aplicación parenteral de la toxina purificada o en cerdos 
inoculados oralmente con cultivos vivos, es una angiopatia degenerativa en arterias 
pequeñas y en arteriolas (2). 

Me Ewan y col.( 1990) refieren un aumento en la resistencia a el efecto citotóxico de la 
enterotoxina relacionado con la edad. Atribuyendolo a factores antisecretores pituitarios que 
inhiben la acción enterotoxica. 

rl:ísmidos: Son moléculas de DNA extracromosómicas autónomas que se encuentran en el 
citoplasma. Muchos de ellos son conjugativo, ya que son capaces de autotransferirse y 
después autoduplicarse a otras células bacterianas que actúan como receptoras de la 
información genética ( 17). . 
La enterotoxinas y las adhesinas limbriales están codificadas por plásmidos transmisibles. 
Aparentemente la L T y ST están en plásmidos diferentes, aunque la ST parece estar en el 
mismo pl:ismido para producir el antígeno KSS.(22) A los plásmidos capaces de sintetizar 
enterotoxinas se les conoce como P.Ent+. La combinación de los plásmidos KSS+ y P.Ent+ 
confiere patogenicidad a la cepa (22). · 
Algunos investigadores han encontrado genes de resistencia a antibióticos ligados a P.Ent+, 
lo que representa un peligro potencial para la selección de cepas ETEC por el empleo de 
antibióticos normales adicionados a la dieta con fines de promoción de crecnniento. 
Los pl:ismidos que confieren resistencia a quimioterapéuticos se les conoce como P.R. (17). 

Olros fnclores: El enfoque taxonómico etiologista que se deja sentir por tradición, tanto en 
libros de texto como el conferido de cursos de actualización, se aleja diametralmente de lo · 
que se observa en el campo, dado c1ue no siempre existe una correlación causa efecto entre 
el agente bacteriano y la manifestación de la enfermedad. Esta reflexión toma singular valor 
cuando se trata del síndrome diarrea, de ahí que todo intento de clasificación etiológica 
choque ante la compleja interrelación que existe entre el medio ambiente, el cerdo y el 
agente etiológico. 
En términos de utilidad practica quiere decir, que si se toma como único punto de partida la 
evidencia de un microorganismo involucrado en el problema, no será posible resolverlo. 
Dicho de otrn manera. el evidenciar la presencia de un agente bacteriano en un problema 
diarreico no garan1iza de manera alguna que este sea el causante del problema, dado que 
este solo tiene un tercio de la responsabilidad en la manifestación del mismo, los otros 2 
tercios est:in en el cerdo y el medio ambiente (21 ). 
Algunos de los factores prcdispnnentcs incluyen una deficiente producción de calostro en 
primerizas, pobre comlicion general o peso de la cmnada, foctorcs de nutrición y manejo ( 1) 
y factores ambientales estresantes tales como humedad, corrientes de aire, encharcamientos, 
fria. falta de espacio y en general pobres condiciones sani1arias ( 19) 
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SIGNOS CUNICOS: 

La infección de ETEC se manifiesta usualmente con diarrea. 
La severidad de los signos clínicos depende de los factores de virulencia de la ETEC, edad 
del animal y estado inmune del mismo (2). . 
En los casos severos de la enfermedad se observa deshidratación, acidosis metabólica y 
muene. En ciertos casos particularmente en animales jóvenes, la infección es tan rápida que 
la muerte ocurre antes del desarrollo de la diarrea (2). 

Dinrrea neo1rnt11I: La diarrea neonatal se llega a observar 2-3 horas después del nacimiento 
pudiendo afectar individualmente o a la camada entera. Las camadas de cerdas primerizas 
son afectadas más frecuentemente que las de las cerdas multlparas. La morbilidad y al 
mortalidad es elevada en los primeros días de vida. 
La diarrea será muy ligera sin evidencia de deshidratación o puede ser clara y acuosa (2). 
Las heces varían de un color claro a blanco o diferentes tonalidades de café (2,21 ). La 
materia fecal escurre del ano al perineo y su presencia es evidenciable ala observación 
detenida. 
En brotes muy severos, una pcquella proporción de los animales afectados pueden vomitar. 
Un 30-40% del peso corpornl total se pierde por salida de fluidos al lumen intestinal, lo que 
trae consigo sc\'cros signos de deshidratación. La musculatura abdominal está flácida y sin 
tono, los cerdos se ven deprimidos y apaticos y con los ojos sumidos. Por la deshidratación 
y In pérdida de peso las prornincncias óseas se hacen muy aparentes. Estos animales 
usualmente mueren. En casos más crónicos el ano y el perineo se inflaman por el contacto 
con la materia focal alcalina. Los cerdos con deshidratación leve continúan tomando agua y 
si se tratan oportunamente se recuperan con solo un minimo de efectos a largo plazo (2). 

Di11rre11 colih11rilar :ti <l<·stete· Los signos clinicos son similares a los observados en 
lechones recién nacidos pero tienden a ser menos severos. La morbilidad es la misma que en 
el período nernrntal pero la mortalidad es invariablemente menor (2). Las heces varian de 
gris a blanca en cerdos no destetados a café en cerdos recién destetados (2,21). La infección 
postdestetc de E.mli ocurre usualmente a la semana del destete y normalmente la diarrea es 
moderada. A pesar de esto, se observa una reducción dramática en la ganancia diaria de 
peso (GDI'). no solo en animales afectados sino en el grupo entero (2). .. 

Toxemín colilrncil:tr: Es un síndrome que se puede dividir en _tres cuadros. clínicos 
característicos: Enfermedad del edema, Shock en cerdos destetados y enteritis hemorrágica 
(22). -

Enfermedad del edema.- Es un cuadro que se caracteriza por atacar a ~erdos".jóvenes 
(post destete). Ataca principalmente a los cerdos con mejor peso corporal.- Los animales 
presentan edema subcutaneo, sobre todo en la parte frontal (parpados, hocico y orejas). Hay 
signos nerviosos como ataxia. incoordinación. convulsión y muerte (2,22,24). ¡ ... ·:.: · ~ 

''-·'. -. ·. . -·~" -_. ::· ', ·' 

Shock en cerdos deslcrndos - Este cuadro podría considerarse_ uná _forma ''grave de_ la 
enfermedad del edema. donde el edema subcutáneo es menor en tanto que los demás signos 
clínicos son muy severos y llevan a la mucnc en breve tiempo, a los animales afectados (2_2). 

Enteritis hcmomígica del cerdo.- Afecta a cerdos jóvenes desde los 8-diás-de -edad hasta 
rcciCn destetados. Los cerdos mueren repentinamente y prácticamente sin ·siSnos·clinicos o 
declinan rílpidamcntc con cíanosis en extremidades. Algunas veces se 11ega a· obServar una 
diarrea que va de un color amarillo a café (22). · · · 
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INCIDENCIA, l'REVAl,ENCIA, TRANSMISION, PERIODO OE INCIJDACION. 
MORlllUllAll \' MORTAUllAll: 

Incidencia y 1irev11le11ci11: 

La colibacilosis se encuentra ampliamente distribuida en todos los paises donde se crían 
cerdos (24). 
En nuestro país se tiene poco conocimiento de los serotipos que con mayor frecuencia 
producen los síndromes diarreicos colibacilares y existe desconocimiento si los productos 
biológicos que seutilizan son realmente para proteger contra los gérmenes presentes (13). 
No hay que perder de vista que la E.coli al ser flora normal del cerdo que bajo ciertas 
circunstancias (mala alimentación, mal manejo, etc.) se manifiesta . Granjas con pobres 
medidas sanitarias, malas instalaciones, problemas de manejo, etc. normalmente conviven 
con la colibacilosis (1,22). 

Trau1smisión: 

Los füctores que contribuyen a la aparición de la enfermedad en todas sus presentaciones, se 
incluyen el contacto entre portadores inmunes y lechones no inmunizados (aquéllos que no 
han ingerido calostro o aquéllos que lo ingieren pero carecen de los anticuerpos específicos), 
In pérdidn de la protección inmunitaria materna, el cambio de ambiente y el contacto con 
corrales sucios o drenajes provenientes de corrales conteniendo cerdos afectados, 
susceptibilidad genética de los lechones al antígeno K88, la entrada de animales sin 
cunrcntenar, cambios de dietn y In falta de higiene en general dentro de fa granja (2,24). 

l'críodo tic íncuhnción: 

Este varía de acuerdo con el estado inmune los animales, su edad del lechón y las 
condiciones de la gra1~a (2). 

Morhilidnd y mort11lid.1id: 

Diarrea Neonatal.-·, 
Morbilidad 70%. 
t-1ortalidad 7~· 100% (24). 

Diarrea neonnÍal-dcstcÍe:·'- · ; . · . 
Morbilidad 70%;' 
Mortalidad ,menor ni 20% (24). 

!",;:. 

Diarrea pqstdestetc.~: - . . . . . · 
Morbilidad 20~50% . 
Mortalidad 10% (24). · 

Enfermedad del eden1á.· . , 
Morbilidad I0-15% 
Mortalidad hasta 100% (24). 



INl\ll1Nl7.ACION: 

Productos comerciales en México:º 

Simnles 
NOMBRE COMERCIAL 

Mita! J-5, MITALPHARMA. 

Nobi-vac Porcoli, INTERVET. 

Porcine Ecoalizer, PIER. 

Porcine nili-shield, PIER. 
Suvaxvn Materfend, SOL VA Y. 

Comhinadns: 
Bacterina Mixta Porcina, HOESCl-IT 

Suvaxyn Materfend 7, SOLVAY. 
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FORMULA 
E.cnli mutante (J-5) sin 
membrana superficial. 
+Adv11vante incomn. Freud 
Toxina TL, antígenos 
timbriales K88ab, K88ac, K99, 
9870 +Advu. Oleoso 
Antisuero específico Aes. 
contra K88, K99,987o v F4 t. 
Pilis K88, K99, 987n v F4 I 
Pilis K88. K99. 9870 v F4 I 

Cultivos inact. l'aste11re//a m. SC/IM 
A y D, Sa/mrme/la cJwlera.mis 
E.ov1/i +Al OH 
Cultivos inact. Bnrdete//a h., IM 
Erlsipelathrlx r., 
Paste11rel/a m., 
E.coli K88, K99, 987p, F4 I 
+Ad uvante. 

EXPERlt:NCIAS A LA INl\1UN17.ACION: 

Vacunas vivas: 

VIA 
IM 

IM 

Oral 

IM 
IM 

,. 

La vacunación con cultivos vivos de ETEC es una de las primeras técnicas usadas en contra 
de la colibacilosis. Se cultiva en leche el contenido del intestino delgado 'de los lechones que 
presentan diarrea. Posteriormente, se administra el cultivo vla oral ·a las cerdas gestantes. 
usualmente un mes antes del parto (2, 15,16). Esta técnica da buenos resultados y se sigue 
utilizando en los Estndos Unidos (2). .. · · 
Este tipo de inmunización tiene las siguientes características: · 

1) Son las que mejor inmunidad calostral (madre-hijo).contieren (14). 

2) La cerda adquiere la inmunidad contra las ETEC.~n.¡or~~ ~ctiv~. 

• Pro11tuario de Es¡lCcinlid;uk..-s Vc1cri11ari:¡s l.t'' de. 1J3.9.i: 
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3) Para obtener buenos resultados es· indispensable que la vacuna sea elaborada a 
partir del contenido intestinal de lechones de la granja que se va a inmunizar. 

4) Puede ~isenli~ar el age~te, ya que las cerdas eliminan la bacteria viva durante los 6 
dias posteriores a la inmun.izac1ón (22). 

Wingstrad ~LBÚ 199~) realizaron un estudio en el que administraron via oral 200 mi de un 
cultivo de ETEC cepa 0149, K88+, LT+, ST+, a un grupo de cerdas gestantes (grupo PO) 
en los dias 27, 26, 25, 19, 14 y 8 antes del parto. En otro grupo de cerdas gestantes (grupo 
PO) administraron intramuscularmente una vacuna que contenía 5 cepas ETEC inactivadas 
en los días 27 y 8 antes del parto. 
Los resultados obtenidos mediante la prueba de ELISA reílejaron una elevada tasa de 
anticuerpos seroneutralizantes en contra de ETEC en el calostros de las cerdas de ambos 
grupos (26).(cuadro-I) 

Cuadro-1.- 1 A e 1 G Anti E.coli en calostro v leche 26). . . ' 
!66.!l. ........................... 1.?Q .. 1 

......... ..! 

Varunas ron rr1ms ;n-irulentas: 

Este tipo de vacunas contienen "mutantes" apatógenos de E.co/i. Con este tipo de 
inmunógenos se busca provocar inmunidad activa en contra de las ETEC sin el riesgo de 
diseminación de la bacteria patógena en la granja. 

Frnncis y Willgohs (1991), evaluaron una vacuna con la cepa de E.co/i "GSS". Esta cepa es 
no hemolítica y avirulenta en cerdos gnotobióticos. La caracteristica principal de la cepa 
"GSS" es la de carecer de plásmidos. Para la elaboración de la vacuna se insertaron uno o 
dos plásmidos a la "G58". Los plásmidos eran el pPMC4 el cual codifica la sub unidad no 
tóxica de la toxina tennolabil (L Tb) y el pDHFI el cual codifica el antigeno fimbria! K88. 
Esta vacuna se diseño con el fin de prevenir diarreas en cerdos mayores de 2 semanas de 
edad causadas por cepas ETEC K88+. 
Como se mencionó las vacunas podian contener uno u otro ó los dos plásmidos de tal forma 
qul' las vacunas eran h\s siguientes: 

1) GSS/ pPMC4/ pDHF 1 (K88+,L Tb+) 

2) G58/ pPMC4 (KSS-,LTb) 

3) GSR/ pDHFI (k88+,LTb-) 

A los 1 O dias de edad los cerdos fueron separados de sus madres e inmunizados via oral, 
repitiendose a las 2 semanas de edad y una ultima inmunización 5 dias después. Se 
desafiaron con la cepa virulenta 3030-2(0157,KSS+,LT+,STb+) 2 semanas después de la 
primera inmunización. 
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Los resultados fueron los siguientes: 

Con la vacuna· 1, .de :ÍJ cerdos inmunizados sólo 1 presentó diarrea posterior al desafio y 
ninguno murió.· E~ los controles 17 de 31 presentaron diarrea y 11 muneron. 

Con la vacuna 2, de los 14 inmunizados todos presentaron diarrea y 1 O murieron. En los 
controles 5 de 6 presentaron diarrea y 3 murieron. 

Con la vacuna 3, de los 18 inmunizados 5 presentaron diarrea y 2 murieron. En los controles 
15 de 18 presentaron diarrea y 8 murieron. 

Los resultados permitieron concluir que la protección obtenida es atribuible a la estimulación 
inmunológica por la fimbria K88, ya que los cerdos inmunizados con la vacuna 2 (K88-
,LTb+) no fueron protegidos. Sin embargo, al inmunizar con la vacuna 3 (K88+,LTb-) la 
protección es menor a la conferida por la vacuna 1 (K88+,L Tb+). Esto sugiere que la 
mmunoestimulación para L Tb es insuficiente por si sola, pero es suficiente para 
complementar la estimulación de la fimbria K88. 

BacterinHs: 

Orales.- La inmunización oral con cepas inactivadas liofilizadas mezcladas con el alimento 
como aditivo se utiliza en cerdos jóvenes como promotor de crecimiento y para evitar la 
diarrea postdestete de E.co/i. Se refiere una dosis de 220 ppm durante 10 dias (6,7,9). 
Para la elaboración de esias bacterinas se utilizan cepas ETEC K88+ (7). 
El efecto de este tipo de inmunización es que se afecta favorablemente la llora bacteriana del 
intestino disminuyendo significativamente el número de la E.co/i y aumentando la presencia 
da antagonistas bacterianos como es el caso de Lactohacil/11s spp y gracias a dicho 
favorecimiento se observa un aumenlo en la GDP (6,9). 
La inmunización oral también favorece la producción de anticuerpos lgA a nivel intestinal. 
El sistema lgAs no tiene memoria osea cada vez que hay un estimulo antigénico se produce 
el mismo nivel de respuesta Es por esto que en ocasiones animales recuperados se vuelven 
susceptibles en poco tiempo. El administrar el antigeno inactivado de E.co/i por periodos 
prolongados (10 días) ofrece una respuesta de tipo lgA que puede llegar a ser protectora. 
( 15). El rol de la lgA se basa en prevenir la adherencia <le las ETEC al tracto gastrointestinal 
y como consecuencia de esto se inhibe su multiplicación (6). 
Unos años atrás, algunos autores refieren una bacterina la cual estaba elaborada con 7 
serotipos ETEC (lniagen) (22,24) La cual se administraba mezclada en el alimento tanto a 
cerdas como a lechones. La inactivación de los serotipos se lograba mediante calor. Este 
calentamiento hacia que lntagen no contuviera el antígeno K88 y/o la toxina L T. Muchos 
artículos argumentan que esto es suficiente para que este inmunógeno no sirva (22). Sin 
embargo. Porter y Lingood, que son los descubridores argumentan: 

1) Evidencia de actividad antitóxica en cerdos inmunizados debido probablemente a 
que la ST sea débilmente antigénica y que la LT pierda su antigenicidad pero.no su 
loxicidacl (22). · 

2) Que la inmunidad se da por la presencia de antigenos somáticos (22). 

El primer argumento se antoja un tanto aventurado ya que en la actualid~d··~~"reconocc una 
nula actividad antigénica de la ST debido a su reducido peso molecular (2,21 )." · "' · " 
Acerca del efecto del calor sobre la inmunogenicidad de la toxina LT. no hay rep.ortes. 
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La posibilidad de inmunizar cerdos jóvenes con esta bacterina ·también se menciona, 
argumentando que al inmunizar durante 10 días se obtiene protección (22). Esto coincide 
con lo antes :descrito con bacterinas liofilizadas. La· diferencia· estriba en que dichas 
bacterinas contienen el antígeno KSS, el cual es el antígeno fimbria! presente en todas las 
infecciones por E.coli en cerdos de más de 2 semanas de edad (6,7,9). 

Paren¡ erales: 

CULTIVOS CELULARES INACTIVADOS.· ·La inmunización parenteral de cerdas 
gestantes con cultivos celulares inactivados ·de E.coli. ·genera·· una respuesta antigénica 
adecuada, reflejada en el aumento en los niveles de anticuerpos séricos de la cerda. Dicho 
aumento también se observa en el calostro lo que se traduce en protección a los lechones en 
sus primeros días de vida (16,24,26). · · .. 

La inmunización con estas bacterinas en lechones 1 semana antes del destete para prevenir la 
diarrea postdestete, reduce significativamente tanto la incidencia de la enfermedad en su 
forma clínica como la mortalidad. La reducción de los· signos clínicos trae consigo un 
aumento en la GDP (4). · · · 
El éxito de estas bacterinas parece estar influenciado por la presencia en la cepa elegida del 
antígeno fi111brial KSS (3,22). 

.,,. ·. '-. ' 

ANTIGENOS FIMBRIALES.· Las bacterinas elaboradas con los antígenos fi
0

Ínbriales de 
las ETEC. en los últi111os años han venido desplazando a los demás productos biológicos 
contra la colibacilosis (22). . ·~.··~<' . . 
Los pilis como tales. no son lo suficientemente inmunogénicos para inducir,protección; por 
lo que se requiere conjunto a estos el uso de adyuvantes ( 18). . . ·, . ·::.) '.i:',· · 

Estudios inmunológicos de los antigenos fi111briales de la l>~cn/i,: hari :·d~i;,ostrado que 
preparaciones ricas en los mismos, son altamente in111unogénicas para las hembras gestantes, 
reflcjandose esto en la protección conferida vía calostro a su progenie .. Consecuentemente 
un gran nú111ero de bacterinas se basan en estos antlgenos para prevenir la diarrea. neonatal . 
en lechones (3, I 0, 18). · · · · · 

El inmunizar con antígenos fimbriales purificados K88, K99, 987p y F4 J: a· cerdas gestantes 
disminuye.notable111ente la morbilidad y mortalidad en lechones (16). .: 

La efectividad de estas bacterinns resulta de la estimulación antigénica en. contra. de los 
antígenos fimbriales previniendo la colonización de las ETEC en el intestino delgado (10).· 
Sin embargo, en 111uchos casos han tenido el proble111a de posponer los signos. Los cerdos 
parcialmente protegidos vía anticuerpos maternos, se infectan al destete al disminuir la 
concentración de los mis111os. Debido a este la colibacilosis al destete se ha vuelto más 
común (22). 
La inmunización en cerdos para evitar las diarreas postdestete con este tipo de bacterinas, 
debe incluir forzosamente a el antígeno K88. Como se mencionó la susceptibilidad de cerdos 
mayores de 2 semanas de edad a las fi111brias K99, 987p y F4 t es poco común ( 1 O). 

ISCOMS (Co111plejo inmunoestimulante).· En la actualidad surgen en forma experimental 
inmunoprotilácticos fraccionados o lscoms. Son producidos por ingeniería genética 
aprovechando la antigenicidad de los antígenos fi111briales de l\.co/i polivalentcmentc y 
adyuvantados 
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Los resultados obtenidos en cuanto a respuesta inmune son prometedores. Nuevos estudios 
permitirán conocer la factibilidad del uso de lscoms a nivel de campo en veterinaria para la 
prevención de la colibacilosis ( 18). 

TOXOIDES.- La inmunización antitóxica o la adhesión de toxinas atenuadas a las bacterinas 
resulta en teoria lo mas conveniente, porque la efectividad en la respuesta protectora no 
depende de los serogrupos prevalentes. El problema radica en que la toxina con capacidad 
antigénica (LT) es termolábil (esto dificulta preparación de un inmunógeno) y la toxina 
termoestable (ST), no es antigénica (2,22,23). Además, la L T no siempre está presente en 
las ETEC mientras que la ST si lo está. Debido a esto, parece más adecuado intentar 
inmunizar conlra la ST. Sin embargo varios laboratorios tiene toxoides experimentales ya 
sea a base de preparados de L T o ST con algún acarreador. Los resultados experimentales 
obtenidos hasta ahora son bastante promisorios. Una de las últimas aportaciones ha sido la 
sinlesis de la cadena de aminoácidos (epitope) que representa el antígeno protectivo de la 
ST. Este péptido sinlético, acompañado de adyuvantes ha demostrado ser capaz de proteger 
a ratones. Aunque aún experimenlalmenle es quizá el hallazgo mas promisorio en el 
problema de la vacunación conlra E.coli (22). · 

Para la prevención de la enfermedad del edema (EE), se ha buscado crear un antígeno 
vacunal a partir de la 1oxina Shiga-like variante 11 (SLT llv). Primero se traló con un 
toxoide de la SLT llv, sin embargo, en los cerdos inmunizados con dicho toxoide se 
observaba reducción en la GDP (25). 
Gordon ~.(1990) y Whipp ~.(1992) en diferenles esludios refieren un mulante de la 
SLT Jlv, el El67Q, como un inmunógeno efeclivo para prevenir la E.E .. El El67Q carece 
de ac1ividad ci101óxica de la SLTllv. La aplicación de lml de la E167Q en cerdos a los 7 y 
14 dias de edad y desafiados con una cepa patógena de E.co/i causanle de la EE a los 20 
dlas de edad, ofrece una elevada tasa de anticuerpos neutralizantes al desafio. 14 dlas 
después de la primera inmunización se observa una lasa de anticuerpos de .1 :25 la cual se 
incrcmenla hasla 1:141 pos! desafio (25). . . .-'. '. · ·. < '"" "" · · 
Con olro prolocolo de inmunización en el cual se administraban 2 dosis los dias 17-19 y 24· 
26 de edad la tasa de anlicuerpos scroncutralizantes a los 21. días de la primera inmunización 
es de 1:512(11). . · . · ' '..· ; .. 
En ambos casos los tejidos de los cerdos inmunizados se encontraron libres de lesiones 
caracterislicas de la EE pos! desafio (11,25). · . . , 
Ademas la E 16 7Q no causa reducción de la GDP (25). 

Sueros hi¡1erinn11111es: 

Frecuenlemente las cerdas primerizas no tie~~n '. ca;tidad~s suficientes ~e• ~alastro o 
canlidades suficientes de gamaglobulinas: Mastitis y otras enfermedades resultan causales de 
calostro de calidad inferior ( 14). En camadas numerosas se observa· un consumo desigual de 
caloslro, siendo los primeros lechones en nacer lo que consumen más dejando a los últimos 
deficienles ( 12). : · ·:. ·· :'.. .. ·i' .' : . . . " : 
La utilización de suero hiperinmune· obtenido de caballos hiperinmunizados con cultivos 
celulares de F:.coli y niveles fortificados de pilis K88, K99,.987p y F4 I aplicado a lechones 
dcnlro de sus primeras 12 horas de· vida reduce la diarrea neonalal: Al. parecer exisle 
diferencia en cuanlo a prolección al desafio dependiendo el anlígeno: fimbria! de la cepa 
involucrada (20). (CUADR0-11) · 
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CUADRO-JI Prot•ccií111 al desafio utilizando sueros hiperinmunes de los antigenos 
fimhriales.(20) 

(,RllP(} No. ot: Lt:(. "º"' t.S MOi< 1. 1.IJP(lh• 
Antisuero K88 : 28 5 (18%) 1 + 0.25 

.~9..~.t.~.C?.l.. ................... L... ·······21·· 
0
8··· ··•·•• ••·• · • •••••· 

1
0
2 <( 

6
0· ~r.··ºi· > ··········¡1••·•• · ••••••••• ++····o9·.:J9.6~ ................ . 

Antisuero K99 ' ,. 

.. c .... º ... n .. t.r .. o ... 1... . 25 12 '48%). 1 +O 11 
~~~;~~~ro .. 9s1p ....................... ~~·-··· ---- · ·-~cf~~>-1~:~~ 

Antisuero F4 l -;---- 22 o ( 0%) + 0.26 

.C::e>.~trc:i.L..... . .. 11 .... ~~-.Q~~L ....... L.. ............. ~ .. ~:.!.~ ................ . 

CALENDARIOS Ot: VACllNACION Y VIA: 

Calendarios de vncunn<ión: 

Inmunización de la cerda.- Debido a que la mayoría de la diarreas se presenta en lechones es 
común tratar de protegerlos inmunizando n la cerda, que a través del calostro y la leche 
ocurra la protección pasiva. Los anticuerpos especiticos inhibe la adherencia bacteriana y la 
actividad de las enterotoxinas o citotoxinas producidas por E.coli ( 15,24). 
El calostro de cerda contiene altos niveles de la inmunoglobulina "G"(lgG) la cual decrece 
rápidamente durante la lactación y la lgA pasa a ser la principal inmunoglobulina. Al 
parecer la mayoria de la lgA, lgM e lgG presentes en la leche de la cerda son producidas 
dentro de la glimdula mamaria. 
Durante la gestación, una proporción de los linfocitos estimulados por el antígeno migran a 
la gl:indula mamoria donde producen los anticuerpos. . 
La vacunación matema es una de los métodos mas efectivos de control de la diarrea 
neonatal (2, 15). 

Cnl1·ndnríos· 

Inmunización oral.- Con vacunas vivas debe realizarse entre 3. a 5 semanas antes del parto 
(2). 
Wingstrad i:Lí!!.(1990) recomiendan inmunizar los días 27, 26, 25, 19, 14 y 8 antes del 
parto. 

Inmunización parenteral.- Dos veces, la primera entre las 5-4 semanas y la segunda 3-2 
semanas antes del parto ( 1 G). -

Inmunización del lechón.- Es del conocimiento común que el lechón recién nacido es muy 
susceptible a las infecciones, ya que únicamente es protegido por la cerda en forma pasiva a 
través del calostro y la leche, mientras madura su sistema inmune que le permite sobrevivir 
por si mismo. 
Es importante conocer el momento en que el lechón es inmunocompetente para elegir el 
momento mas adccu:u.lo para empezar a inmunizarlo No es recomendable inmunizar a tos 
lechones en los primeros dias de vida como se realiza en ocasiones en el campo. ya que el 
lechón no podra montar una respuesta adecuada ademi\s de interferir con los anticuerpos 
maternos adquiridos v1a calostro/leche (4) 



Calendarios: 

Inmunización oral: 
1) Cepas avirulentas.- 3 inmunizaciones, a los 1 O, 14 y 19 días de edad (9). 

2) Ce~ás inactivadas.- S~ aplicán en el ali~erito durante. 1 O días una semana antes del 
destete (6,8). . . · : · ; , • · 

. ' .- . ·:·, 

3) Suérohiperinmune.~ Una sola· dosis a las 2-6 horas del nacimiento (20). 

lnmunizacÍó~ ·P~,r~~~~·r~·L::;~'_· ~'--~ .. ,. ·'·, _ .. · ..... _ ~-,,.-.·· ,,.;·~ 
1) Bacterinas.-'lnmunizar',una semana ante~,del destete (4). 

2) To~oides.·( e~fe,rm~~ad d~I ~de~a) 2 ~·pllcaci~nes los días 7 y 14 de vida (25). 

Vl11 de aplicación: 
:- ~: ·:, ;· -

QRA!..· Esta vía tiene la ventaja de requerir u.n ~~nor rraanejo deÍ animál y 
consecuentemente un menor estres (15,20) .. ·•. ,":•' < ." · .:. . · . 
Se obtienen nltns concentraciones de anticuerpos' ca nivel muco_sa (5). ,.· · 

--: ,.~ •, 

INTRAMUSCULAR.- Es la más usada y recori~~d~d~·por:fabricantes de inniunógenos. 
Estimula la producción de lgG sistémico, por Jo:que se recomienda para las.cerílas (15). 

,:· __ -\.::.-.:'.::·,~:--.·.··'.'c.' ·::·-·::;~_:';;i'.',.- ·'/;_-::._:;,":_· -,,.:: 

SUBCUTANEA.· Esta via se recomienda en.el caso'de'toxoide~ busc~iido una respuesta 
humoral (7, 10). ,. ·• ... :,:; 

INTRAPERITONEAL.· Aparentemente estÍifluÍ~¿~::~~;~~~~~~~:~~t~;~e~l¡Asen l.a mucosa 
intestinal al aplicarse el antígeno acompañado de un adyuvante oleoso (15). : ,. 

TOXICICIOAO 
''.?.:._"".· 

Se reporta irritación y formación 'de g~anul~in'as' por lá administració~ '·. i~t~~m~scular de 
bacterinas en adyuvante oleoso(18).\ •.:.- ::_ 

La presencia de endotoxinas ell bacteriii.is d~ céi~las completas' se ha relacÍ~nad~ con 
abortos. El almacenar dichas bacterinas por mucho tiempo ( 1 O meses) aún en refrigeración 
aumenta la presencia de las endotoxinas( 1 )'. 

UTERATURA CITAOA 

J.. Bravo, F.: Diarreas por nutrición y mal manejo. Avances en Enfermedades del cerdo, 
1985. Edil. por Morilla, A .. Correa, P. y Sthepano, A., 335-338. Ediciones de la 
A MV E C. Mcxico, D.F. 1985. · 



Enfl!flftl!dades Di¡:e.ftivas 

2.· Bertschinger, H.N., Fairbrother, J.M., Nielsen, N.O. and Pohlenz, J.F.: Escherichia co/i 
lnfections, in:· Diseases of swine. 7th ed. Leman, A.O., Straw, B.F., Mengeling, L.W., 
Allaire d,.S. and Taylor, D.J., lowa State University press, Ames, Iowa. U.S.A. 1992. 

' . . . 
3.- Carpio, M.: Algunos aspectos en la inmunización de porcinos contra E.co/i. Avances en 
Enfermedades:del cerdo, 1985, Edil. por Morilla, A., Correa, P. y Sthepano, A., 423-426. 
Ediciones de la A.M.V.E.C .. México, D.F. 1985, 

4.- Cisneros, l. y Gonzales-Vega, A.: Maduración del sistema inmune del cerdo lactante. 
Avances en Enfermedades del cerdo, 1985. Edil. por Morilla, A., Correa, P. y Sthepano, A., 
51-52. Ediciones de la A M.V.E.C. México, D.F. 1985. 

5.- Connaugton. D.I., Driesen,S.J., Fahy, V.A. and Sammons, N.G.: Field trials with an 
E,co/i bacterin (Weanavac) to preven! postweaning colifonn enteritis. Proceedings 12th, 
International Pig Veterinary Soc1ety congress. The Hague, Netherlands. 1992. 254. Edit. by 
Scientific committee of 12th 1.P.V.S. congress. The Hague, Netherlands (1992). 

6.- Dziaba, K .• Szynkiewicz. Z .• Jakubowski, T. and Wojcik, V.: The etTect of oral 
vaccination of piglets with a killed Colibacillosis vaccine om facultatively anaerobic 
bacterine of the large intestine. Proceedings 1 lth, lnternational Pig Veterinary Society 
congress. Lausanne, Switzerland, 1990. 161. Edil. by Scientific committee of l lth l.P V.S. 
congress. Lausanne, Switzerland ( 1990). 

7.- Dziaba, K. and Jakubowski, T.: The etTect of an inactivated oral vaccine as a feed 
additive in the control of Colibacilosis in piglets. Procecdings 12th, lnternational Pig 
Vcterinary Sociely congress. The Hague, Netherlands. 1992. 253.· Edil by Scientific 
committee of 12th 1.1'.V.S congress. The Hague, Netherlands (1992). 

8.- Ewan me, A.T., Niclsen, G C. and Skadhauge, E.: Age-Related inhibition of enterotoxin 
Action in pig small intestinc. Procecdings 11 th, lnternational Pig Vcterinary Society 
congrcss. Lausanne. Switzerland, 1990, 146. Edil. by Scientific committec of l lth l.P V.S. 
congress. Lausannc, Switzcrland ( 1990). 

9.- Fahy, A. V., Connaughton, D.1., Driesen, J.S. and Spicer, M.E.: Field trials with an oral 
/,',co/i vaccinc (Autovac) to prevente post-weaning coliform enteritis. Proceedings 12th, 
lnternational Pig Veterinary Society congress. The Hague, Netherlands. 1992. 255. Edit by 
Scientific committee of l 2th l.P.V.S. congress. The Hague, Netherlands (1992). 

10.· Francis. H.D. and Willgohs, A.J.: Evaluation ofa live avirulent facherichia coli vaccine 
for K88+, Lt+, enterotoxigenic colibacillosis in weaned pigs. Afil. l.~.~ .. ·~: 1051-
1055 (1991). 

11.- Gordon, M.V. Whipp. C.S, Moon, W.H., O'Brian, O.A. and Samuel, E.J.: An 
Enzymatic mutan! of Shiga-like toxin 11 variant is vaccine candidate for Edema Disease of 
swine. lnfect. lmmun, §Q: 485-460 (1990). ·· · 

:" 
12.-llussnini. N.S · Studics on ''"""¡¡ vaccines: EtTect ofstorage on encÍotoxin content. ~. 
Rec., 126: 459-460 ( 1990) · · · · · · 

. . . .. •' . 

13.· Martell. D.M y Pércz. H.F.: Consideraciones sobre las diar;eas d~ los lechones. 
Avances en Enfermedades del cerdo, 1985. Edil. por Morilla, A., Correa, P. y Sthcpano A., 
321-J22. Ediciones de la A M. V.E C.. México, D.F. 1985.· , · . ' 



66 

14.-Martell, D. y Pérez, F.: Aspectos de medicina preventiva en el síndrome diarréico del 
lechón. Avan.ces en Enfermedades del cerdo, 1985. Edil. por Morilla, A., Correa, P. y 
Sthepano, A., 411-414 .. Ediciones de la A.M V.E.e. México, D.F. 1985. 

15.· Morilla, G.A.: Inmunidad del tracto gastrointestinal. Avances en Enfermedades del 
cerdo, 1985. Edil. por Morilla, A., Correa, P. y Sthepano, A., 331-334. Ediciones de la 
A.M.V.E.C. México, D.F. 1985. 

16.· Morilla, G.A.: Manual de inmunización del cerdo. !NIFAP-SARH y PAIEPEME A.C, 
México, D.F. 1993.. . 

17.· Náder, G.E. y López, A.J.: Resistencias bacterianas a los agentes quimioterapéuticos. 
Avances en Enfermedades del cerdo. 1985. Edil. por Morilla, A., Correa, P. y Sthepano, A., 
357-358. Ediciones de la A.M. V.E C .. México, D.F. 1985. · · · · · 

18.· Nagy, B., Hoglund, S. and Morein, N.: fscom (immunoestimulating Complex) vaccines 
containing mono or polivalent Pili of Enterotoxigenic E.co/i; fmmune response ofrabbit and 
swine. J. Vet. Med. 37: 728-738 (1990). · · 

19.· Ocampo, C.L. y Sumano, L.H.: Fisilolgia de la diarrea: Av~nces·cn .. Enfermedades del 
cerdo, 1985. Edit. por Morilla, A .. Correa, P. y Sthepano; A:; 323-326. Ediciones de la 
A.M.V.E.C. México, D.F. 1985. · ·. 

20.· Pankratz, D.: Hyper immune polyclorial • Andser~:,. f~·; .. pr~venting Colibacilosis. 
Proceedings 1 lth, lnternational Pig Veterinary Society·congrcss."-Lausanne, Switzerland, 
1990. 147. Edil. by Scientific committee of 1lth1 P.v.s; congress" Lausanne, Switzerland 
(1990). . 

21.- Ramirez, N.R.: Diarreas del cerdo producidas por bacterias: Avances en En.fermedades 
del cerdo, 1985. Edil. por Morilla, A.; Correa, P. y Sthepano; A., 339-344. Ediciones de la 
A.M.V.EC .. México, D.F. 1985. 

22.· Ramirez,N.R. y Pijoan, A.C.: Enfermedades de los cerdos. 2' ed. Diana, México, D.F .. 
1990. . 

23.· Sóderling, R., Móllby, R. y Tah!Velin, B.: Factores de viruleneia en cepas porcinas de 
E.co/i aisladas en Suecia de lechones con problemas diarréicos. Avances ·en Enfermedades 
del cerdo, 1985. Edil. por Morilla, A., Correa, P. y Sthepano, A;, 345-352 .. Ediciones de la 
A.M.V.E C. México, D.F. 1985. · 

24.· Taylor, J.D.: Enformedades de los cerdos. 3' ed. fil Mi!nlli!! Moderno. México, D.F. ·· 
1987. 

25.· Whipp, C.S., Samuel, E.J., Gordon, M.V., Moon, W.H. and O'Brian, A.O.: Vaccination 
to preven! Edema Disease in swine. Procecdings 12th, fnternational Pig Veterinary Society 
congress. The Haguc, Netherlands. 1992. 244. Edil by Scientific committee of 12th !.P. V S 
~· The Haguc, Netherlands (1992). 

~6.·. Wingstrand, A., ~rik~cn, L; .. Lollager, ~· a~d N,ielsen, N.C.: Mucosa! immune response 
1n p1gle1s to oral vacc111at1on wllh Enterotox1gemc />.co/i (ETEC). lníluence of the route of 



E1ifc:rmc:tlt1tlc:.rr l>igc:.\11\ou.~ 

vaccination of the dam. Proceedings l lth, 
Lausanne, Switzerland, 1990. 148. E1d

0

¡¡...cb!U'.-'2l<!l<!l!lllli'-!<º1!!!!!!Jilll..l!lL!.U!l...L.!:...!-.i!..~!!!l5.!9,;¡. 
Lausanne, Switzerland ( 1990). 



6K E"fermc,/ad~s IJi¡:estiva 

GASTROENTERITIS TRANSMISIBLE DEL CERDO 

DEFINICION: La gastroenteritis transmisible del cerdo (GET), es una enfermedad causada 
por un coronavirus, sumamente contagiosa, caracterizada por diarrea, vómito, 
deshidratación y una gran mortalidad en lechones de menos de 2 semanas de edad. Los 
cerdos de todas las edades son susceptibles. Sin embargo, rara vez mueren si se infectan 
después de las 5 semanas de edad (7, 11 ). 

ETIOLOGIA: La etiología viral de la GET fue sugerida por el reporte inicial de Doyle y 
Hutchings ( 1946), cuando describieron la naturaleza filtrable del agente infeccioso (7). 
El virus de la GET (VGET) pertenece a la Familia Crmmaviridae, género caronav/rus 
(6,14). 

Propiedades moleculares: 

Son partículas virales circulares y plcomórficas, con un diámetro de 100 a l SOnm, 
incluyendo las proyecciones de la superficie. Dichas proyecciones tienen forma de petalos, 
miden 24nm de largo y están unidas a las partículas por un segmento delgado cuya parte más 
ancha mide IOmn de diámetro (14). Su genoma es RNA de una sola banda, asociado en la 
nucleocápside con una nucleoproteina fosforilada de un peso molecular de 47,000 (47kd). 
Rodeando el vinos se encuentra una cubierta lipídica. Los fosfolipidos y glicoproteinas 
incorporadas a la envoltura viral provienen del retículo endoplásmico de las células del 
huésped. La composición de la envoltura es dependiente del tipo de célula y del huésped. 
El VGET contiene 3 proteínas estnocturales mayores (2 en la envoltura). La proteína de la 
nucleocápside (N): una pequeña glicoproteina de 28 a 3 1 kd (M) y el peplomero, de l 95-
220kd. Este último comprende las proyecciones o "picos" de la superficie (6, 14). 
En el vinos maduro la proteína N aglutina al RNA viral para formar un complejo de 
ribonucleoproteina clicoidal. La proteína M aparentemente es responsable de mediar la 
neutralización complemento-dependiente y la inducción del interferón. La glicoproteína S es 
visualizada en el 1111croscopio electrónico como la corona del virus. Las funciones atribuidas 
a la proteína S incluyen el ataque a la célula, füsión membrana! y la virus neutralización 
complemento-independícnte ( 14). 

Relaciont•s nntigtniras: 

Sólo se conoce un serotipo del VGET y este abarca las cepas del coronavirus respiratorio 
porcino (CRP). las cuales son antigénicamente indiferenciables de las cepas 
enteropatógenas. El VGET no tiene relación antigénica con los otros 2 coronavirus 
porcinos, el virus de la encefalomielitis aglutinante y el virus de la diarrea epidémica. Si bien, 
este último causa una enfermedad similar a la GET. Esta enfermedad sólo ha sido reportada 
en Europa y en Taiwan ( 14) 
El VGET, el coronavin1s canino y el coronavirus felino están antigénicamente relacionados 
(12, 14). También se rcpona relación con el virus de la bronquitis infecciosa de las Aves 
(13) 

Pro11irdatles Hioliij!irns: 

El VGET es muy estable al almacenarse congelado, pero es algo sensible a la temperatura 
del medio externo. Se repona una nula disminución en el titulo cuando el virus obtenido del 
intestino del cerdo es almacenado a -20ºC ~or 6 meses, Al almacenar a -1 SºC por 18 meses 
se obse1va una reducción del litulo de 10 a IOS. En contraste, el virus contenido en el 



lumen intestinal. al venir la putrefacción y posteriormente la desecación es más bien lábil; 
después de exponerlo 3 días a dichas condicmnes, al inocular animales con el virus solo 2 de 
4 en formaron; después de 1 O días no se detecta el virus viable por inoculación a cerdo. 

El virus es altamente lbtosensible, inactivándose rápidamente al estar en contacto con los 
rayos solares y la luz ultravioleta. En términos de estabilidad, el VGET se inactiva por 
exposición a lbrmalina al 0.03%. fenal y aldehído 1 %, betapropiolactona, hipoclorito de 
sodio. cuatcrnnrio de amonio. éter y cloroformo. 

Es resistente a la tripsina, es relativamente estable en bilis porcina y estable a pH 3. Estas 
propiedades permiten al virus sobrevivir en el estómago y en el intestino delgado ( 14). 

El VGET crece en varios órganos del animal infectado, pero el mayor sitio de replicación es 
el intestino delgado. El virus puede aislarse en el epitelio que cubre las puntas de las 
vellosidades en yeyuno e íleon, sin aparente replicación en duodeno o colon. Las células 
infectadas son destruidas durante Ja liberación viral y reemplazadas por células que migran 
de las criptas ('J). Este proceso es acompañado con un acortamiento de la vellosidad y 
crecimicnlo de las criptas. Parece ser que las células que repohlan las puntas de las 
vellosidades son refrnctarias a la infección y la enfermedad se autolimita. Como sea, el 
electo en el cerdo de perder las cdulas de las puntas de las vellosidades (encargadas de la 
absorción) es una inhabilidad para hidrolizar lactosa y la subsecuente hipertonicidad en el 
contenido luminal. resultando en deshidratación (6). 
Se postula que el ciclo de replicación del VGET en las células epiteliales intestinales de 
absorción en recién nacidos, implica la asociación de microcanalículos como vía de entrada 
del virus a la zona apical de la célula. La replicación viral se lleva a cabo en la zona interna 
de los canaliculos o vacuolas. La maduración viral se efectúa por la proyección a partir de la 
membrana de la vesícula envolvente, hasta la liberación y concentración de numerosas 
particulas viricas. Posteriormente, sobreviene la degeneración celular y la liberación del virus 
(12). . '. 

En el caso del coronavirus respiratorio porcino (CRP), este infecta las célula/~piteliales 
respiratorias y a los nmcrófogos alveolares, causando una infección, subclinica -, e 
i111nunodeprc.sión (6.1.J). · .· >':: 

SIGNOS CUNICOS: 

Desde el punto de vista epizootiológico se. consideran 3 presentaciones de la GET: 
Epizoótico, enzoótico y coronavinis respiratorio (7).: 

GET Ettizoí1tir11: 

Se refiere a la ocurrencia de la GET en una piara cuando la mayoría si no es que todos los 
animales son susccptihlcs Cuando el virus es introducido en la piara, la enfermedad se 
discmin:1 nipidamcnlc en cerdos de todas las edades. Se presenta en granjas sin antecedentes 
previos de la enlcnnedad ( l .J) 

Los signos tipirns en lerhon~s consisten en vómito, acompañado de una diarrea acuosa y 
usualmente de colnr amnrillo. rúpida pérdida de peso, dcshidntlación y elevada morbilidad y 
111<>rtalidad en lechones de menos de 2 semanas de edad. La diarrea en cerdos jóvenes es 
profusa, y las heces frL•cucntcmcnh: 1.:onticncn pl•qucñns cuajos de leche no digerida. El olor 
de las la.•ccs L'S 11111y ofensivo 
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La severidad de los signos clínicos, la duración de los mismos asÍ c~mo la ,;,orbilidad y la 
mortalidad están inversamente relacionado a la edad del cerdo. La mayorla de los cerdos de 
menos de 7 dias de edad morirán en 2-7 dias de aparecidos los primeros signos. La mayoria 
de los lechones de más de 3 semanas de edad sobrevivirán pero permanecerán emaciados 
por un tiempo. · . ·,: .· . 
Los signos clinicos en cerdos en crecimiento o en finalización y en· cerdas, se limitan 
usualmente a inapetencia y diarrea por 1 o 2 días, con vómito· ocasional, Las pocas muertes 
obse1vadas se deben probablemente a complicaciones como estres e· infecciones secundarias 
que frecuentemente ocurren después del crecimiento, Algunas cerdas en lactación presentan 
fiebre, agalactia, vómito, inapetencia y diarrea, La severidad de estos signos se debe al 
elevado grado de exposición al vims por el estrecho contacto con sus lechones afectados o a 
factores hormonales que influencian su susceptibilidad. En contraste, las cerdas que no 
tienen contacto con los lechones afectados, usualmente cursan la infección con pocos o 
nulos signos clínicos (14). 

GET Enzoótiro: 

Se refiere a la persistencia del vims y la enfermedad en la granja, ocurriendo como resultado 
de una continua o frecuente entrada de animales susceptibles. que cuando se infectan, 
tienden a perpetuar la entermcdad en la granja.( 14) 
Se presenta en granjas grandes (+1000 vientres), de ciclo completo, con calendarios 
continuo de servicio, que años atrás sufrieron un brote de GET (7), 

Los signos que muestran los cerdos infectados son usualmente similares, aunq'ue menos 
severos a los observados en cerdos susceptibles de la misma edad:. La muerte· es baja, 
aunque la difusión puede llegar a ser alta. Se observan retrasos en el crecimiento de estos 
animales. Las cerdas no muestran la enfermedad ( 14). 

Coronn\•irus 1·cs11i1·ato1·in: 

En cerdos de todas las edades el CRP generalmente causn unn infección respiratoria 
subclinica. Se ha reportado liebre y disnea post inoculación intratraqueaL Además, baja de 
peso en animales de 90 dias de edad, esta baja no se observa en cerdos de 15 semanas de 
edad (14). 

INClllENCIA, l'IU:VALENCIA. TRANSl\llSION, l'ERIOllO DE INCllDACION, 
J\IORlllUl>AI> Y l\IORTAl.ll)AI>: 

lncidt•nrin y p1't\'nlt'lll'ia: 

La enfermedad fue reportada por primera vez en 1946. Posteriormente a su reconocimiento 
en los Estados Unidos, se reportó en Japón, en 1956, e Inglaterra en 1957. A la fecha ha 
sido reportada en muchos paises Europeos, de América central y del sur, Canadá, Taiwan, 
Corea, Filipinas y China ( 14). 
Los brotes de GET generalmente se presentan en invierno ( 14, l 5). 

En 1970 en la Ciudad de México y en San Martín Texmelucan, Puebla, se presentaron 
bro~es ~le In ~uc parecía ser GET. Posteriormente se constató la presencia de la misma en el 
tcrntono nacional ( 1 O, I 1 ). · 
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Los csl udios epizoo1iológicos indican que la GET se cncuenlra bas1an1e difundida en 
México. En1rc 1%9 y 1976 se enconlraron 168 broles de la enfermedad en 10 difcrenles 
Es1ados de la Repllblica. 
La época del año en que aparece con más frecuencia los broles en México, se silúa enlre los 
meses de oc1ubrc y abril, siendo marzo el mes que se registran el mayor número de casos. Se 
desconoce la forma en que el virus sobrevive en los meses que no hay casos, aunque se 
sospecha que sea por medio de portadores sanos ( 12). 
Se cree que la aparición eslacional de los brotes se debe a la susceptibilidad del virus al calor 
y a su folosensibilidad ( 14, 15). 

Transmisión: 

El virus esla presenle en grandes cantidades en las heces de los animales afectados y puede 
ser cxcrelado en heces de cerdos recuperados hasla por 1 O semanas ( 15). 

La diseminació.n de la enformedad en una granja se produce: 

A.- La inges1ióií. de. heces infectadas por cerdos en conlacto con ani111ales :i.nfectados ( 14, l S). 

B.- Por inhalación o ingestión de galas de mi11eria fecal ( 15): 

C.- Conlmninación de material o corralelas con heces ( 1 ( 15), 

i'or lo ge;1eral. la diseminación de la enfermedad enlre g~~nja~"~¿ ¡;;o;f·~c~·Jor: 
·~- . , : ·:r. : ,. ,. ·. • ' 

A.- La in1roducción de cerdos afecl<1doso portadores, 

R.- Transporte indirecto de material infcctiv~ en botas, vchicÜlos.éontnrnina~os, etc. 

C.- Transmisión por viento a distancias de hasta i.dki1i fi4, l 5). :.::_· 

D.- El virns puede ser transmi1ido cnfor;liá' pási~·a'~n.efinlcsÍino de ~stori1in¿s; gatos, 
zorros, o perros. El virus puede sobrevivir )i"permaneccr infectivo'durnnté 14 días en perros 
(5,9,I~). ·.. ·. :.· ·. · · ::''.e:•·.:·"··"··:;' / ... ·.' ·· 
La mosca doméstica 1a1i1bién se ha propuesto. cómo posible vectú ( 14 ¡: 

Pe1·iotlo dr inc11hnfiói1: ,~­

Se habla de un periodo de incubación de 16 ~ 24 hrs, Este. est~rá influenciado por la edad del 
animal. inmunidad del animal y la dosis infectanle con la que tuvo contacto. (6, 12). 
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Mol'hilidnd y i\lorlalidnd: 

La morbilidad en la GET es de 80-100%, aún en animales en desarrollo o en cerdos aduhos 
(6,14,19), 

El patrón de mortalidad en lechones de una piara no inmune es el siguiente ( 12): 

l•·•I 

i---------._;;,0-_,7_d~1~·a~s _______ ~l ____ __;l~O~O~n~·o~r~c~i~en~t~o~.-----l 
... _ .... _ ..... _ ............. _ .... _._ ... ·.·.· .. ·. ·¡_s_

8
_-___ 1_

2
_"' ___ I_ ' .. :.: .. ~.ª .. s.s..... ..... . ...... L.. .......................... ~.0. .. P.9..f. ~i.C..".!9. ............................ .. ............. _, .. 4 ..... -.------1~01' cie_Jl~C-----

2 J o más días 1 Rara. 
c=:::::.~=ti_<l[;¡¡9~::~~::=:==::······r····· .. ····· ....................... ii .. ;;~·;:·~i·~·;;;~·:····· .. ···· ...................... . 
Como se mencionó en los casos de GET enzoótica la mortalidad suele ser menor ( 12). 

INl\lllNIZACION: 

l'roduclos comel'cinles en l\léxico: 
.. _- . ; -· 

No existen produeÍos biológicos comerciales contra la GET en México(Se comercializan de 
laboratorios e.~tranjeros).' · · · 

lnm1111011rofilaxis: 
' '. 

El VGET es una de las principales causas de mortalidad en lechones inenores de 2 semanas 
de edad y por su compleja epizootiología es dificil establecer buenas medidas de prevención, 
control y erradicación (8). · --

Los mecanismos y la durnción de la inmunidad activa en cerdos después de la infección oral 
con el VGET virulento no ha sido bien caracterizada. La infección intestinal en cerdos en 
edad reproductiva resulta en anticuerpos séricos detectables que persisten por cuando menos 
6 meses, hasta posiblemente muchos años. Está bien documentado que estos anticuerpos 
circulantes (adquiridos pasiva o activamente) proveen una pequeña protección en contra de 
una infección subsecuente del VGET 
Recíprocamente. Jos cerdos recuperados de GET son usualmente inmunes a un subsecuente 
desalio, prohahlc111en1e debido a la inmunidad local dentro de la mucosa intestinal. La edad y 
el estado in111une del ani111al al momento de la infección, así como la severidad del desafio, 
dctcrminnn la presencia y duración ele dicha inmunidad activa. 
Estudios indican que el cerdo es completamente inmunocompetente al nacimiento con 
respecto a la producción de anticuerpos humorales y mucosales, pero en el intestino, un 

'"Pronlu;um de Espcd.1lutillc'i Vdcri11:11i:1s. l.&' cJ. IJJ~t.J.&. 



tiempo de maduración adicional es requerido para que el animal pücda montar una respuesta 
ele anticuerpos con In magnitud de niveles alcanzados en adultos. 

Ademíls de la inmunidad mediada por anticuerpos locales, I~ respuesta inmune mediada por 
células es también importante en la inmunidad activa en contra de las infecciones por el 
VGET. Esta respuesta incluye inhibición de la migración de macrófagos, inhibición de la 
migración leucocitaria, citotoxicidad directa por linfocitos, respuesta proliferativa de 
linfocitos, toxiciclacl mediada por células espontáneas, y toxicidad mediada por células 
anticuerpo dependientes. 
Un estudio reciente repo11a la ausencia de citotoxicidad linfocitaria en cerdos recién nacidos 
y un decremento de ellos en cerdas parturientas. Se propone que la falta de actividad de las 
células "K"(KILLER) y "NK"(NATURAL KILLER) en contra de las células infectadas por 
el VGET, está correlacionada con el aumento en la susceptibilidad en cerdos recién nacidos 
y cerdas parturientas a la infección por dicho virus (14). 

lnmu11idnd 11rti\'1t t•11 rt•rdus rl'IJl'oductorns: 

Como ya se mencionó, cuando la hembra se infecta con el VGET este se multiplica en las 
vellosidades intestinales. estimulando a las et\lulas plasmáticas a producir anticuerpos de la 
clase lgA secretorios (lgAs) y de la clase lgG e lgM. La hembra gestante, una vez inmune, 
pasa lns anticuerpos séricos (principalmente lgG) y una pequeña cantidad de lgM, que se 
acumulan en la glándula mamaria al calostro. Los linfocitos que producen la tgAs se 
acumulan en la glándula mamaria y la producen durante la lactancia. 

Debido a que, durante la gestación no hay paso de anticuerpos a través de la placenta, los 
lechones al nacer se encuentran sin inmunoglobulinas tanto en la circulación, como en la 
superlicic de las mucosas; por ello, la madre debe proporcionar a su progenie los 
anticuerpos en fürma pasiva. Esto ocurre dentro de las primeras 24h de nacidos, periodo en 
el que c~istc una pcrmcahilidad selectiva de la pnred intestinal hacia lns inmunoglobulinas, 
las cuales pasan a circulaciún general y protegen así a los lechones de infecciones sistémicas. 
La inmunoglnhulina lgt\s no se absorbe, por lo que permanece en el intestino protegiendo al 
lechón de in!Cccinnes intestinales, bacterianas o virales 

El calostro tiene un altn contenido de lgG, menor cantidad de lgAs y de lgM. La leche tiene 
nuis Jg,\s e lgM y una escasa cantidad de lgG. Por otra parte, debido a que la lgAs que es 
resistente a la degiadación proteo\itica protegerá constantcmenlc al intestino de infücciones 
locales. 
En el casn del VGET. es necesario que la madre produzca los anticuerpos específicos de la 
clase lg.As y que se los pase a los lechones durante el periodo de lactancia; de esta manera la 
ca1uada cst¡1r:t ¡1n11cgi(la contra la cnfcnnedad ( 12) 
:\ partir del concepto. de pro1ccción a los lechones vía calostro se han desarrollado varios 
métodos inmunoprnl1li1cticns para proteger a los animales recién nacidos del VGET: 

Licu<ulrn~ -
Con el lin de detener un brote. es comlln a nivel de campo que a las cerdas gestantes se les 
den licuados de intestinos de lechnncs enfermos o muertos por GET (8,9, I O, J l, 13). Si bien, 
es1a práctica es teóricamente correcta. se ha observado que puede hncer que el brote se 
pmlnnge. pnn1uc en g1.·111!1 al nu se hace adecuadamente. Por ejemplo, se utilizan los 
int1.·~tinus di! li..·1.'11on('s que muiil'ron durnntc la noche o que estaban moribundos. en los 
cuale:-. ha disminuido considl.'rnhlcmcntc la concentración del virus. Siendo lo adecuado 



colectar los intestinos de lechones que apenas comienzan con los signos de diarrea ,.ya que 
es el momento en que se obtienen el título viral más alto en el intestino (9, 1 O). 
Otro error que se comete es que una vez colectados .los intestinos, ·se licúan con agua a 
temperatura ambiente y se ponen en una cubeta; posteriormente,· el licuado se administra a 
las cerdas gestantes mezclado con el alimento. Con este procedimiento se inactiva la mayor 
parte del virus y el que queda no logra causar infección en la cerda. El uso de un recipiente 
limpio. con hielo alrededor evita que el virus se inactive; asl como evitar el contacto con la 
luz del sol ( 1 O). . . . 
Por otra parte, en el intestino del lechón existen otros virus y bacterias que también se 
pueden difundir en la granja y que a través de pases en los animales pueden exacerbar su 
patogenicidad. Sin embargo, este aspecto de infección múltiple puede ser favorable, ya que 
al infectarse la hembra con varios microorganismos también se producirán anticuerpos que 
protegerian a los lechones de contraer otras enfermedades entéricas, además de GET. Con el 
objeto de eliminar la contaminación bacteriana del intestino del lechón infectado con GET, 
se hacen diluciones de intestino al 10%, en un diluente adecuado, se centrifugan a alta 
velocidad para sedimentar bacterias; el sobrenndante (que contiene el virus) se envasa y se 
congela, para posteriormente administralo a las cerdas gestantes con el fin de provocarles la 
infección ( 12). 

Es esencial para obtener una buena respuesta que el virus sea patógeno y se replique 
activamente en el epitelio intestinal de la cerda; esto se evidencia por la presencia de diarrea 
post inoculación en algunas de las cerdas cuando.menos por 1 día (7). · · 

Cuando se usan licuados se ha obseniado q~e la mortalÍd1Íd en los lechon~~ di;minuye en 
grado variable, pero debido a _que la inmunidad obtenida es parcial, en ocasiones no logra 
parar el brote, pudiendo co.ntinuar por_varias semanas (I0, 12).· .,. •e>.· · 

~tro procedimiento de campó; ol'uy: si~1Íl~r ~ ios H~~ado~ •. q~e; ~e pu~cÍ~· uÍHizar para 
mmumzar a las cerdas gcstante~.cs_ el s1g~1ente:y.; .~:·:.<-·;-¡;;;;·;, ~, :· J :f·«~:;t:. -/>/·~· :¡.· -.. -. )' : : ... 1-

· .. · .: ·~.~··.<·: <:--.· <..?>· :':/.(--~· ;",'::; _\,:- ;.-,,._ ·:-·~::-·:.[.-'-<"·;::'.'.':!,:"._:·;.'·.:¡• , .. -:;_ ::~.<- ' 
A) Se sacrifican lechones qué apenas •comiéncen a manifestar los signos clihicos, ya. que la 
concent~ación rná.x,ilna,de\ vin1.s ocurre.entre las 12-14h post infe~ción:•· •,e >::·.'" •···· .. 
B) ln1nediáta111~nt~ se ·e~Írae el intestino delgado( que e~ el siti~ de replicaciÓ~ del VGET), 
se:· coloca· en. recipiente limpio, seco, y con hielo alrededor, para evitar. que el virus· se 
inactive. y se corta con unas tijeras en trozos pequeños. 

C) Se cubre el recipiente para que no le de el sol e inmediatamente se administra una 
cucharada sopera de intestinos en un poco de alimento, para tener la seguridad de que 
ingiera el virus. El intestino deberá estar siempre frio. . . 
Como se mencionó la mejor evidencia. que la inmunización fue correcta es c¡ue algunas 
cerdas desarrollan diarrea en los siguientes 4 dias indicando que eran susceptibles; si las 
cerdas no se enferman es que ya se habian inmunizado durante el brote o que el intestino no 
contenia virus. Entonces es recomendable repetir el procedimiento de inrnunización.(10). · , 
Se necesitan por lo menos 1 O días antes del parto para que la cerda inmunizada sea capaz de 
proteger a los lechones. Una vez que se logró contener la enfermedad, se deben eliminar los 
intestinos congelados, debido a que representan una fuente de virus capaz de ·ocasionar un 
nuevo brote (7,8, 1 O). 
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Experiencias con la utilización de vjrus patógeno.-

En los Estados Unidos se ha utilizado vims virulento (Missouri frozen capsule) mantenido 
en lechones, para inmunizar a cerdas con buenos resultados. En México se evaluó este 
procedimiento para detener un brote de GET en una granja de 1500 vientres, localizada en 
una zona aislada. Se inmunizaron a las cerdas entre las 5 y 3 semanas antes del parto, y se 
continuó con la vacunación para evitar nuevos brotes en los reemplazos. El estudio comenzó 
a los 6 meses de que ocurrió el brote. 
Los resultados de un muestreo scrológico mostraron que algunas de las cerdas que se habian 
infectado durante 6 meses antes y todavia tenían titulas de anticuerpos, si bien estos eran 
hajos. 
En el caso de las cerdas inmunizadas, estas desarrollaron titulas de anticuerpos elevados 
postvacunación. Dichos títulos fueron semejantes a los obtenidos en aninrnles infectados en 
el momento del brote de GET. En ambos grupos (tanto vacunados como no vacunados), los 
títulos de anticuerpos de las cerdas fueron idénticos a los de sus lechones al mes de nacidos, 
lo que indicó que la inmunidad llie pasada íntegramente a la progenie, y que el vinis no 
circulo en las cerdas o en los lechones de ambos grupos, ya que en ninglin caso se obsctvó 
incremento en los titulos de anticuerpos , 
Pélra determinar por crn11110 tiempo el calostro inmune protegía a los lechones, se 
innumizaron cerdas gestantes; a sus lechones se les permi1ió tomar calostro por 12h, se 
separaron de la madre y se alimer11t1ron con leche de vaca Se desafiaron a diferentes 
periodos y se cncontro que el calostro solo protegió por 2h, lo que correspondió al tiempo 
de vida media de las lgAs. 
El uso del virus conlicre una sólida protección al pié de cría. e impide que se presente la 
cnlCrmcdad en estos Sin embargo, este procedimiento no es recomendable para todas las 
grnnjas; quiz:i en alguna de grnn tamaño, que no venda piC ele cría y que no este cerca de 
otras granjas por el peligro de difundir el virus (9, I O). 

Vílcunns hctcrólngíls.-

Una variante del VGET con tropismo respiratorio ha sido descrita, Dicha variante es 
conocida como Cornnavirus respiratorio porcino (CRP), el cual tiene un elevado grado de 
similitud antigénica al VGET. El CRP administrado vía oral y/o intratraqueal induce 
protección pasivíl contra el VGET cuando es utilizado para inmunizar cerdas gestantes, si 
bien e.,iste controversia acerca de los niveles de protección conferidos ( 1,2). 
Sobre este respecto existen varios trabajos. En estos se concluye que: 

. La infi:ccilln con CRP en ccrdíls gestantes indL1cc una respuesta inmune tanto humoral 
co1110 mucosal. transmisible vi¡1 cnlostro a la progenie. líl cual al desafio se incrementa, 
causando una rcdm:cion 1011110 en la excreción viral como en los signos clínicos y la duración 
de los mismos (J. I h) Sin embargo, se requieren de reinfcccioncs constílntcs del CRP para 
inducir una respuL'sla dL' lgAs en la leche ele las cenias. Con la consiguiente desaparición de 
dichos 1mlicue1pns de no ocurrir las rcinfccciones. 
- Las reinfeccioncs son comunes en el campo. por lo cual las cerdas que tienen contacto con 
el VGET trnnsmitcn lg1\s anti VGET via lactogCnica a su progenie (3) 

En ~1é\ico se hicieron estudios cuyos resultados indicaban una relación ¡111tigénica entre el 
corona\'irus de la bronquitis infecciosa de las aves (CBI) y el VGET ( 12, l 3 ). Partiendo de 
dichos re~uhados se í1d111inistrú unít v11cuna que cc11llcnia ítl CBI a lechones por vía oral, 
nasal. e intramll!\Clllar y se expusic1 nn los animales en condiciones ele campo; los resultados 
indkaron que 110 huho prntl'l'l°ion de la vacuna con1ra el VGET ( 12). 
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La relación antigénica del YGET con el virus de la peritonitis infecciosa felina (YPIF) fue la 
base para estudios sobre la posible eficacia del YPIF como una vacuna heteróloga en cerdos. 
Los resultados de estudios preliminares indican que cierta inmunidad (25% mortalidad) en 
contra del YGET es conferida en cerdos lactantes al vacunar a las hembras 2 ocasiones, vía 
oral/imranasal e intramamaria con una cepa patógena del YPIF. Sin embargo, el VIFP es 
también patogcnico para los cerdos recién nacidos. Estudios subsecuentes que utilizaron 
YPIF, atenuado por pases en cultivos celulares, administrandolo por las mismas vías a las 
cerdas, obtuvieron una elevada mortalidad en las camadas (52%) y un bajo titulo de 
anticuerpos contra el VGET (14). 

Recientemente se ha propuesto el uso de un mutante del YGET como inmunógeno. Dicho 
mutante se obtuvo 111ediante un proceso de selección a jugos gástricos. La cepa "Nouzilly" 
posee resistencia adquirida, simultanea a la acidez. a la pepsina y a la tripsina. Después de 2 
administraciones orales a cerdas gestantes la cepa es capaz de inducir una inmunidad 
lactogénica protectiva a sus lechones de hasta el 96%. Al utilizar la via intra111anrnria 
(inyectado al tejido mamario) ofrece una pobre protección (46%). Con la via intramuscular 
el nivel de protección inducido es moderado (58%).(Cuadro-1) 

CUAl>l~0-1.- lnnmnitlud Lucto¡:énicn indncitlu 110r lu ce1111 Nuuzilly: Com11:1rnción 
entre la ruta ornl, intrnmusrul:tr e intrmunnrnria.(1) 

lf\.1m/vacunada 
TiVtivñciiiiiilia 

.9.~.~~?.~~.~·-~:~!'i.~~:~.'i~.·~···· 

1/4 .................. .... 4¡9· 

....... ~!.~ ....... . 

Vacunas ntl'nu:ulns L' inncti,•adas: 

.... ¡.. ... }2/~8(16'1.'~) ........ ··.·.·.·.·.·.·.·.! 
. 5~!?9.(?ª~!~} 

. ............. ~li~2.\9~'Y.·L ..... .J 

En los últimos afias se han hecho intentos de producir vacunas que no provoquen ni 
difundan la GET. Uno de ellos. consiste en utilizar el VGET aislado en células de riñón de 
perro. al cual se le dan pases hasta que pierde la pntogcnicidad hacia el cerdo. Con este virus 
se elaboró una vacuna que se ha utilizado en los Estados Unidos desde 1965. La vacuna se 
aplica por via intramuscular a las cerdas gestnntes, 60 y 30 dias antes del parto~ los 
resultados de la exposición de los animales al vims de campo. indican que el grado de 
protección trnnsfcrido a los lechones es bajo o nulo. 

~1cdiantc pases en cultivos de riñón <le cerdo se logra una vacuna atenuada, que al 
administrarse vía mal, " cerdas gestantes 3 o 4 semanas antes del parto, protege a la 
progenie de la misma al desafio (sin causar signos clínicos en las cerdas) ( 12). 
En un principio las vacunas con vims atenuado se aplicaban por vía intramuscular. pero 
debido a que no brindnba protección se empezaron a administrar por via oral, tanto a cerdas 
gestantes como a los lechones al nacimiento. De hecho, los resultados indican que la relativa 
protección contcrida via calostro es mediada solo por repetidas ingestiones de lns cepas 
atenuadas ( l ,9, 10, IR) 

Como :-;e lrn venido mcndonando, la inmunidnd en lit GET se logra a travCs del calostro y la 
leche de la madre. la que debe contener elevadas cantidades de inmunoglobulinas de la clase 
lgAs, rrnrn que proteja a los lechones de contraer la enfermedad. Pnra que se produzcan 
lgt\s es necesario que líl cerda se infecte con el vinis entre 5 a 3 semanas antes del parto~ de 
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esla manera, los linfocilos del in1'es1ino migran lia:s1á la glándula mamaria. dc:mde producen' 
lgr\s durante la lactancia. · ·' · -: ·. •· .· -: •. , .... • .•-: '..> · : · 
Las cepas de campo patógenas inducen una respuesla'lgAs a nivel mucosas que protege al 
lechón de la infección. Las cepas· atenuadas inducen principalmente lgG que ni protege a 
nivel mucosa del tracto gas1roinles1inal (9, I O). :· · · · 

CALF.NllARIOS \' VIA: 

Cnlendnrins: 

La presentación temprana de la GET en lechones. hace necesario el buscar prevenir la 
cnfennedad mediante la presencia de anticuerpos maternos especificas en el calostro. Se 
necesilan por lo menos 1 O di as nnles del parto para que la cerda inmunizada se capaz de 
proteger a los lechones por lo que el calendario de inmunización más recomendable es 
administrar el virus a las cerdas entre las 2 y 5 semanas antes del parto ( 10.12). 
Es necesario para evitar la GET epizoótica se transforme en cnzoótica. el exponer a todos 
los animales al VGET (de la forma que se prefiera) hasla que los signos cesen. En especial 
con los animales seleccionados como reemplazos del pie de cría. . · .' 
Se puede romper el ciclo del virus con la implementación del sistema de partos "lodo denlro, 
1mlo afüera" ( 1 O). 

Vacunación de cerdas lactantes o en desarrollo.- La vacunación de· los .lechóncs Íecién 
rrncidos se ha intentado. con vacunas atenuadas por la vía- oral, buscando .,que ~el _·vi11:1s 
atenuado actúe por interferencia de receptores. No se ha demostrado dicha interferencia, y . 
se requieren por lo menos 5 días para que la protección de~ida. a: la.- inmüni.zación sea_ · 
inducida. Esta falla en inducir interferencia temprana hace qu'e la vacunación en lechones sea 
un método poco efectivo. .·· . .'_ .. '.:.'. :, ... ·.~:,::;_ ./.: .·::· 
En cerdas en desarrollo la aplicación de vacunas atenuridas Vía oral º· intrapcritoneal, en 
etapas tempranas de la vida del cerdo, al parecer proporciona una respuesta;'inmune 
aceptable, sin embargo, no hay que perder de vista la presencia de anticúerpos maternos los 
cuales intcrlicrcn con la vacunación ( 14). ' ' "' · 

\'ius dr nplirnrilm: 

Oral/in1u111asal.- Esta via es la de ~lección para la administración de virus activo Ó ;tenuado. 
Tiene la ventaja de que sigue la vía natural de infección y por lo tanto ocaciona.una elevada 
respuesta de anticuerpos que se mantiene tanto a nivel sérico, como en calostro y leche (2,6, 
<J,10,12,14). .. 

lntrnntuscular.- Se ha utilizado para vacunas ele virus ntcnuado en cerdas:' Se-·<,:>bsCiva .que 
reduce la mort.1lidad en lechones. pero no la morbilidad. Esla vin tiene dos desvenlajns,clos 
vacunados desarrollan una pobre inmunidad a nivel mucosa y los anticuerpos encontrados en 
calo.<lrn y la leche son pobres y la mayoria corresponden n lgG y esla inmunoglobulina no 
proporciona prntccciUn efectiva a nivel intestinal (14). . · ... :·-·~. :"-. · _. 

lnlrnmanrnria - La inyección inlrnnrnmaria en cerdas scroncgativas resulta en títúlos cleVados 
de lgG en cnnlra del virus GET La protección es buena (14-26%) en.las camadas de cerdas 
vacun"das. p1esumihlc111enle debido a los excepcionalmente ahos niveles de lgG presentes 
en el caloslru ( 14) • .. .. 
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TOXICIOAD: 

No hay reportes. 
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ENFERMEDAD DE AUJESZK\' 

SINONIMIAS: Pseudorrabia, Prurito loco, Parálisis infecciosa bulbar (7,21 ). 

DEFINICION: Es una enfermedad infectocontagiosa, causada por un herpesvinis, que 
afecta principalmente a los porcinos, y se caracteriza por causar en los. lechones signos 
nerviosos, respiratorios, fiebre y muerte; en adultos, se asocia a trastornos respiratorios y 
reproductivos {18,28). · .. '':: 

ETIOLOGIA: La Enfermedad de Aujeszky (EA) es causada por Un ~iriis d~ la familia 
Herpesviridae, subfamilia herpe.11'iridae, género her¡w.wiru.1· s11is ( 17). . . · · · · 

El virus de la EA (VEA), posee una cubierta lipidica .y s~I~ sereconoce un ·serotipo del 
mismo(l4,16,27). ; •. · ... 

C11n1cterísticn~ hiológicas y retllicacíón: 

La secuencia de grandes porciones del genoma del VEA ha sido identificada. Dicho genoma 
consiste, básicamente de 4 partes: La región única larga (IJL), la región única corta (US) y 
otras dos regiones que se reconocen como "repetidas". Las regiones repetidas poseen la 
información que codifica a las proteinas reguladoras entre las cuales figura la "Proteína 
inmediata temprana". Las regiones UL y US son de gran importancia, pues contiene la 
información que codifica a la enzima Timida-kinasa(TM) y a las glicoproteinas de la 
superficie (9). 

Por medio del análisis de cultivos celulares infectados por el VEA se ha p·odido comprobar 
que el virus codifica para cuando menos 8 glicoprotelnas(S,27) y aproximadamente otras 30 
proteínas que parecen ser no glicosadas ( 15). · 

En base a la experiencia que se ha obtenido en el estudio del virus Herpes simplex J 
(patógeno para humanos, muy similar al VEA), se sospecha que las glicoproteinas son los 
principales antígenos. Está claramente demostrado que la envoltura viral presenta dentro de 
sus elementos constitutivos gran parte de las glicoproteinas . 

Se ha establecido una clasificación con números romanos y se reporta que algunas de estas 
glicoproteinas se encuentran en forma de complejos unidos por puentes disulfuro 
(CUADRO-!). Así pues se lmbla del complejo gl, que está formado por la glicoproteina 1, a 
la cual se le unen las glicoproteinas IV y V. Los complejos de gil y gil! están formados por 
la unión de subfracciones (3 en cada caso) de la glicoprotcína 11 y la glicoproteina 111 
respectivamenlc. Otras proleinas del VEA que se les reconoce actividad antigénica son: 
gpSO, gp63 y gX. En el caso de las 2 primeras se sabe que son glicosadas y se denominan 
"gp" (glicoproteinas), seguido por su peso molecular, de la gX se sabe que es antigénica y 
relativamente abundante en forma libre en el medio de cultivo donde se mantienen las células 
en las que se replica el virus (15). 

Existen características importantes de las glicoprotcinas del VEA que vale la pena 
mencionarse Algunas de ellas no son esenciales para la replicación viral. Así pues es posible 
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encontrar virus infectante que carece de gl, de glll, de gp63 ó de gX·(IS),. Algunas 
glicoproteínas son esenciales para el crecimiento del virus en cultivos celulares, como lo son: 
gil, gH y gpSO. La PK, la gp63, la gl y glll así como la enzima TK;· son importantes para la 
expresión de la virulencia, mientras que las proteínas gX y la 28K no lo son.<· . · ·-.· ... " · .:· · 
Parece que la gl juega un papel importante en el tropismo hacía tejidos y facilita Ja' difusión 
del VEA a cerebro. La gl y glll están involucradas en la liberación del virus a partir de 
células infectadas. La glll, también está relacionada con la adsorción del virus a las células y 
con la termoestabilidad del virus. La gpSO, gl, gil y glll se expresan tanto en la envoltura 
del virus como en las membranas de células infectadas. Por el contrario, la gX se expresa 
como un precursor ligado a la célula, que requiere de una separación proteolítica para 
convertirse en una proteína extracelular (9). 

CUADRO-!.- Glico11roteínas drl VEA reconocidas por Aes. presentes en el suero de 
animales couvalcdcntrs (9). 

Dt:NOMINACION COMUN ELEMENTOS QllE LA l'ESO l\IOLECl'LAR 
INTEGRAN 

.. ..si.. .. .. ..... s1,g1y,gy ........... : ......... J7o. 9~,62 __ -·-·--< 
___ g)L__ _ ____ !!¡¡_,!lb_,!!.~ ______ _j __ ~,~6,....7'=-5~8 __ _, 

.............. g.u.1. . .... . 111~,llJb,111c ... ; ............ 9·ª····~7.. •.. S..ª·· .. : 
. gpSQ(glYL . .. ! . ~g ··j 
... ______ .. SE~~ .. -- ......... , _ --- ------¡ 

g.>.'..... ····-~j:.:_~:: _____ -:::==_::::::__ ........... ___ f_:::-__________ _s>L___¡ 

El VEA al igual que los dcmils virus Herpes tiene la capacidad de provocar infecciones 
latentes ( 1,23 ). El VEA tiende a infectar los tejidos nerviosos (neurotropismo) y, una vez 
ubicado permanecerá nhi en forma nparentemenle inactiva (9). El virus latente puede 
reactivarse y ser excretado con o sin manifestaciones clínicas por parte del· hospedador, el 
cual se convierte en un peligro permanente para los individuos susceptibles que lo rodean. 
Animales adultos pueden quedar como portadores sanos hasta por 6 meses, sin manifestar 
signos elinicos de la enfermedad, pero eliminan el virus (1,23). 

El virus de la EA sólo persiste en tejidos nerviosos y posiblemente en linfocilos (macrófagos 
alveolares) (9, 14). 
La enzima TK juega un papel de gran importancia para que el virus pueda replicarse y salir 
de las células del sistema nervioso (9). 

Cararlerislirns fisicoquimirns: 

El VEA es sensible a los disolventes de lipidos (alcohol, éter, acetona) ( 1 ). Enzimas como la 
tripsina, fosfatasa alcalina y fosfalasa ácida, afectan su envollura (33). La urca y los 
delergenles desna1uralizan ni virus por completo. Es sensible al calor (7). La inactivación 
aumenta con l;1 tcmpcraturn se inactiva a SºC y 20°C en 15 y 2 semanas respectivamente. A 
JSºC el virns se inactiva en S horas y a 55ºC no se detecta ningún virus después 10 minutos 
(4). Se inactiva ron los rayos gamm~t. rayos "X", luz ultravioleta y lamparas germicidas (7). 

Congelado a -20ºC puede perder su lilulo infeciante paulalinamcnlc. El VEA puede ser 
congelado con éxito a -70ºC adicionandole un dilucnle de buena calidad proleica y 
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mantenerse por más de 3 años. Puede ser liofilizado. Puede mantenerse hasta por 2 años en 
un medio seco y al vacio (7). · . · . · . 

En gener~I podemos decir que el VEA es bastante susceptible ~I .;,~dio exte~ior. E.s decir 
fuera del organismo del hospedador; en ·las condiciones del. medio ambiente se· inactiva 
rapidamente (aprox. 72hrs.) (1). .. . . . .• 

Se ha rep~rtad~ cj1;e el~EA ~obrevÍve en Ía piel de conejo por 4 semanas y en músculo de 
·cada veres hasta 5 semanas (21 ). · 

Huéspedes susre11tibles: 

El VEA ·puede hospedarse en la mayorla de los mamíferos y experimentalmente en muchas 
aves. Afecta a cerdos, bovinos, ovinos, perros, gatos, ratas, y ratones. Los caballos son 
susceptibles, pero rara vez resultan involucrados en el brote. Los cerdos son mucho mas 
resistentes a la infección del VEA que otras especies ( 1,20), y rara vez muestran prurito 
(1. 7,20,21,32). 

SIGNOS CUNICOS: 

Los signos clinicos asociados a la EA dependen de la cepa viral involucrada, dosis infectante . 
y edad del cerdo ( 13, l 6). 

EA e11 adultos: 

En cerdos adultos los signos cllnicos son ligeros, con una rápida recuperación. Puede haber 
fiebre ligera, anorexia, depresión y vómito en algunos casos. Si no· hay asociación 
bacteriana la recureración ocurre en 4.g días, manifestandose con la desaparición de la 
fiebre y retorno de apetilo (3J), 

En las cerdas llega a haber signos respiratorios (estornudos y tos) al comienzo de la 
enfermedad. Después hay temperatura elevada (41-42ºC), anorexia, constipación, depresión, 
ptialismo y vónuto; la cuenta leucocitaria es normal (16,33). El virus atraviesa barrera 
placentaria de modo que si la infección ocurre a los 40 dias de gestación, habrá muerte 
embrionaria, y a los 60-80 dias se presentan casos de abortos en las cerdas infectadas. Si la 
infección se presenta al final de la gestación, se retrasa el parto hasta 17 días y habrá fetos 
macerados y nacidos muertos ( 10,27), mientras otros podrán nacer y permanecer 
aparentemente normales; estos se pueden infectar con el virus presente en la leche materna. 
Aproximadamente el 20% de las hembras reproductoras recuperadas de un brote quedaran 
infertilcs por un periodo estral (33). 

Los signos nerviosos pueden presentarse, pero solo esporádicamente, y pueden variar desde 
trcmorcs musculares hasta severas convulsiones (16). 

Las pérdidas pueden incrementarse dramáticamente por una infección ·secundaria por 
Ac:tinohm:i/111.\· p!t.•111·op11e1mumiae ó l'as1t·11rella 11111/toc:ida, debido a la inhibición en la 
función ele los macrófogos alveolares causada por el VEA (9, I J, 16,21 ). 
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EA en lechones: 

Los lechones provenientes de hembras afectadas con la EA muestran signos clínicos de la 
enfermedad a las 36hrs. postinfección (20). . . ·· . · . · 
Presentan disnea, fiebre, ptialismo, fiebre, vómito, diarrea o constipación, seguida de 
depresión, tremores de cola y flancos, ataxia, nistagmos, movimientos de carrera, 
convulsiones intermitentes, postración, como y muerte en las siguientes 36hrs. Algunos 
solamente pueden caminar hacia atrás o en circulos y cuando caen presentan "movimientos 
de carrera"; hay mirada fija (7). Algunos cerdos tomarán la posición de "perro sentado" por 
la parálisis de los miembros posteriores ( 16). 
La temperatura se elevada a 4 l-42'C y la cuenta leucocitaria es normal. El reflejo corneal no 
se pierde (7). 
Los lechones de cerdas que sufrieron la infección al término de la gestación nacen débiles y 
muestran los signos clinicos inmediatamente. En estos cerdos la muerte se presenta en las 
primeras 12 a 48 hrs. de vida ( 16). 

INCIDENCIA. Pl~EVAl.ENCIA. THANSl\11SION, PEHIODO llE INCllDACION, 
MOHlllUllAll \' l\IOHTAUllAll: 

Incidencia y 11rc,•nlenrin: 

La EA es una enfermedad de distribución mundial. Sólo dos paises con producción porcina 
intensiva han escapado de ella: Canadá y Australia (7,9). 
En Gran Bretaña y Dirrnmarca, la EA ha sido erradicada con éxito, pero la enfermedad es 
enzoótica en el resto ele los paises del mundo con industria porcina inte11siva (9). 

En México con el fin de llevar la producción y mejorar la calidad sanitaria en . las 
explotaciones porcinas, se estableció una Campaña Nacional, obligatoria y permanente, parn 
prevenir, controlar y erradicar la EA del territorio Nacional.' · 

La Campaña comprende 3 fases, de acuerdo al comportamiento y distribución. ~e la EA; 

Primera fose.-(zonas en control) . :.: .. : .• :,,::: .< ::.•• · .:.,·:':~·· ·: 
Los productores de granjas ubicadas en Estados que presenten y/o tiene evidencia serológica 
de la EA, deben optar por iniciar los. procedimientos de la¡.Campaña:con'uno de los 
siguien1es planes de acción: · ".•·~ '· · · · ··· · •.;;.;: "' ':: · ;. ,.. · 

. ·:.~-.~·;'.~:· _, .. <,·.:;;;:{·: .~'.·· ·.e'.:,. 

Plan A) VACUNACION: V~cunación permanente, . asi i como .'i:onfról. de la 
movilización de cerdos. · · -. ··.: ·:-·'-+•'e•>'··;-;;•./!'-·· ·':', · ·-·- .:., .... 

... . .. \ ~-~· ~. ·:>-..-.:. ~¿,;.;; . <>~~· .if};:~ ,;)./:,·:·'.::- , .. :.;. :.- .·: ' .. ; ... ' 
Plan B) l'HUEllA \' ELll\llNACION:,Sé 'éontinuará'co'n la vacuná'ción permanente 
y se efectuarán muestreos serológicos·, 'con la finalidad dé eliminar. de la granja los 
reactores positivos• al virus de campo. Este plan finalizará cuando· se eliminen de las 
granjas todos los reactores. \ ·· ·'· ::;/··.'~ .. 

-A111c1>ro)cc10 de l;i Norma Ofici:il Mc.\ic;111a de la C:1111p;1íl:1 Nacio11:1.I p:1~a In_ ~:imCÜci1CiÓ11 de I;~ 
Enfcrn1cd;1d de A11jcs1!..) , · · ·~ · 
• Rc;1ctnrcs Posili\ os A111111;1lcs con c\·idcncia scrológica de conÍnclo con el VEA. 
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Plan C) PIARAS LIBRES: Se otorgarán constancias de "Piara Libre" de la EA, 
cuando: a) La granja cumpla con lo establecido en el plan B o bien b) en la granja no 
se practique la vacunación y los cerdos resulten negativos al probarse 2 veces contra la 
EA con un intervalo de 6 meses. Este plan finalizará cuando todas las granjas, en la 
zona previa, definida, obtengan su constancia. 

Se¡¡un.da fase.-(zonas en erradicación) 
Los estados que hayan c'umplido con la fase precedente, se incorporará a los procedimientos 
de la erradicación, que incluyen la suspensión· de la vacunación, el control estricto de. la 
movilización de cerdos, asi como la vigilancia epizootiológica, La duración de esta fase será . 
de un año, durante el cual no se deberán presentar casos clinicos;:. ni ¡,detectare cerdos 
reactores positivos al virus de campo. " . .. " .. " . 

Tercera fase.-(zonas libr~s) . ' . ·· , .· .•.. , :, : ·, .. :;\<'·.} <." /' .·. 
Se declarará como zonas libres cuando: a) Démuestren mediante estudios epizootiológicos 
que .i:~tán libres o bien b) hayan cubierto los procedimientos de ·erradicación .y ·cumplan 2 
años más sin la presencia de la EA, ni ,cerdos reactores po~itiyos al yiru~ de cam,~o. · · · 

¿~,:,.:..'· '. :' 
,, : ··;.' , ·.,: ..• i 

En el informe Anual de. la Dirección General de Salud Animal de 1993, se. refléren los 
siguientes datos sobre la prevalencia de la EA en el territorio Nacional:'·· ·· · · · · ' · 

En el Estado de Sonora se efectuó un muestreo serÓlógi~~ de tÓdas l¿~ra~j~s po;cinas de 
la entidad, con objeto de determinar el grado de prevalencia de esta enfermedad habiéndose 
detectado únicamente en 8 unidades del municipio de Ca jeme. · .... ·: .. 

Un total de 160,534 animales fueron vacunados en las entidades de Guanajuato, Jalisco, 
Michoacán, Querélaro, Quintana Roo y Sonora. ..· . .:\· ::"'.· :.•:' ··., 

Del Estado de Chihuahua se recibieron 2,630 sueros, de los cuales 2 resultaron positivos.·. 
Con basca lo anterior, se finalizará la investigación epizootiológica y,se'programará un: 
nuev~ muestreo en las unidades de origen de los sueros positiyos. · .. :, . .. :·· ... : .··."· 

Se atendieron 14 brotes en 6 Estados icluyendo Jalisco .. 
:.-:.·:_ 

Las ~acunas que se utilizan son inactivadas con genoma· completó o con del~cción gl 
negati.vas. ·, .. · .. 

En los estudios seroepizootiológicos en Sinaloa de 4,090 sueros:. Ul; result~ro~·:positi~os 
por medio de la prueba de inmunoperoxidasa, considerandose esto' como' efecto post­
vacunal al no haberse presentado evidencia clínica en las unidades de produ~ción. 

Transmisi6n: 

Los cerdos ponadorcs constituyen la via principal de diseminación de'la enfermedad a 
granjas no infectadas ( l 6,3J). 

En ciertos paises se ha responsabilizado de hi diseminación de la enfermedad al lraslado de 
verracos. A trnvCs ele embriones se ha transferido.virus capaccs'dc p~ovocar serocónvcrsión · 
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en la hembra receptora. El tratamiento ·de los e~1b~iones con' tripsina parece- s~r la solución a 
este problema (5,33). · · "· "· . .. · ·:· · ." · . .,'. · .,_,-: >.. .. · • ·. 
' ' ';. .<· .' ' ' . ·. . > .... • • ' :. • ·:·. ·; • • • .... ,' ~ • '·. ', • • 

En cuanto a lo; sém~ntales se reporta el~yaculado co~o fu~~t~de di~eminación del virus, 
hasta en un 13,7% de los animal.es cllnicamente recuperados de un brote de EA."EI virus se 
encuentra 'en el sei11en colectado 'para. inseminaCión artificial,.siendo potencialmente activo 
para la-transmisión'.de la''EA:.,EI virus se;encuentra'en.elliquido seminal y no en el 
espermatozoide(S). :'' .·: _ ":: .:.:.¡;:- "-.:"·-'_,;;.,···/:: ·:;-<·":.-~.. ···• "' · 

'"'r 

La transmisión transplace1{taria'de I~ ~erda a 's~s1producto'{s~ dá en cualquier. tércio de la 
gestación (l l, 18,33). _. :"- .. , .•-,:.·:.,. .. -: :'._'·. '/•:'·,·,.·:>:.';'\_:,,. •·/· .··, :t:. · .:"'' ·: ,- :- -"· - • · :. -
En lechones de cerdas infectadas la tr~llsmisión se da vialact~génica(33), · 

Aún en ausencia de cerdos: la infec~iéJn i~~~,a~e¿~'.~n i~~;a;i~ion~: d¿rante 4'a7 ~e~anas, y 
otras especies animales (como -las'. ratas)· pueden·i servir ;'de. reservorios. de . la·. infección. 
Especies como los n1111iantes, perros y gatos; pueden diseminar el virus. • <X;- : .. · · -... · 
La infección a través.del aire puede producirse a distancias 'de un kilonietro y el virus puede -
estar 1>resente en heces de los ·cerdos con· el consiguiente ;riesgo potencial de su reciclado 
(16,32,33). . -'"·' - , .. 

l\lorbilid1ul y 11101:11Í1idlu1:; 

Eri lechonc.s d~ ,;~ dia a 2 ~cn1anas de edad, la morbilidad de la EÁ es 4e un 100% y la 
mortalidad también· es del 100%. . · · _ -· · _ · < . · 

En lechones d~'j a~ ~~¡~;~nas, la;111orbiÚdad es de un sÓ%, éon una mortalidád del 40-
60%. ' 

.,·. ··1· 

En cerdos en ci~6imie~io y en e~gorda, la i11orbili
0

dad es de un 1 o~:Í.0% y la mortalidad 
es del 10%. '· .. ,•' .. - . .-,.,-: .. 'i.;:·. · ··.-_, • · 

Los cerdos adultos son poco susc~pti\ÍÍes y la lliortalidad es baja (0-2%), las cerdas 
infectadas abortan.·.:.. .-. · : ·. ·- · ·-·"" ,; · ,· · .. "" " -- " .:-· 

Los bmt~s d~1r~~ g~Í1er~l111~~1~ ~l;;d~d~r de 15 dia~: pe;o en l~s ;eproductorns pued~ 
durar de Ja 4 meses (19.29,33), , _. . _ 
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en la henibra receptora. El tratamiento' de lo~ embrionés contrip~ina parece ser la solución a 
este problema (5,33). · · · · .; · 

En cuanto a los sementales se 'reporta el ey~cula.do como fuente de dise~inación del virus, 
hasta en un 13. 7% de los animales clínicamente recuperados de un brote de EA. El virus se 
encuentra en el semen colectádo para inseminación artificial, siendo potencialmente activo 
para la transmisión de la EA. El virus se. encuentra· en elllquido seminal y no en el 
espermatozoide (5). · . · . : • •·. · •., : · · •. · 

" . 

La transmisión tran~placentaria·d~ la cerda a s~s produ:ctcis se da.en cualquier.tercio de la 
gestación (l l, 18,33). · . . ... , .• •, · .· · ·· 
En lechones de cerdas infectadas la transmisión se da vía lactogénica (33) .. • 

Aún en ausencia de cerdos, la infección pe;man~ce:~n i~s;alacionesdu~ante 4 a 7 se;,,~nas, y 
otras especies animales (como las ratas) pueden; servir. de ,reservorios. de la infección. 
Especies como los rumiantes, perros y gatos, pueden diseminar el virus: . . . . · •• .... 
La infección a través del aire puede producirse a distancias de un kilometro y el virus puede 
estar presente en heces de los cerdos con el consiguiente riesgo. potencial de su reciclado 
(16,32,33). ' '. . .. 

Periodo de incubación: 

El Periodo de incubación del VEA es.de 2 a 4 dia;g~n~~almente (16,33). 

l\lorhiliilad y· mm·lalhlnd: 

En lech~ncs de undia ~ 2 semanas de ~dad, In morbilidad de la EA es de un 100% y la 
mortalidad.también es del 100%. ·· •: ' .· '. ·. : . .,. .. · .. 

En lechon~s•de 3a4semanns,1~ morbilidad es de .un 80%, con una mortalidad del 40-
60%. . 

En cerdos et: cr~ci1i1iento y e~ engord~. ia morbiÚdadJs de~~ 10~20% y la ~oríaiidad 
es del \0%. ·· · ." .':•· ; .. " ... ;, •. • · ·"'" ,.)'. : >• " ... : .... 
Los cerdos adultos s~npoc~s~~~~ptibl~~ y la iííb~~li~ad ~~baja(0-2%), ;as cerdas 
infectadas abortan. ·'. / :: ' . · . "· • · · .... · ··• ."·" · ·· .. 

Los brotes duran g~n~raltncnt~ ~lreded~r de i 5 dias.· pero' en las reproductoras puede 
durar de 3 a 4 mcses (19,29,33). ·· ·. · · 
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INl\llJNIZACION: 

Productos comercinles en México:• 

NOl\IBRE COMERCIAL FORMULA VIA 
lnavac-Aujeszky, ANCHOR. Cepa Bartha, GI-, lnact.+adyuvante IM 

oleoso. 
Provivac-Aujeszky, INTERVET. Cepa Phylaxia,GI-, lnact.+adyuvante IM 

oleoso. 
PR-vac (killed), SMITH-KLINE. Virus inact.,Gl-, +adyuvante. IM 
Suvaxvn Herdfcnd PRV. SOLVAY. Cena lowa S62, lnactivada. IM 

Ex11erie11cias \'ncumlles: 

La respuesta inmune que se desarrolla contra el VEA es de gran importancia para los 
especialistas es salud y producción porcina .desde tres puntos, de .vista, a) En animales 
adultos la respuesta a la infección es capaz de evitar. los daños severos; b) Un programa de 
prevención basado en el uso de vacunas requiere de un conocimiento a fondo de lo que es la 
respuesta del animal a la inmunización y a la posible infeceión,' finalmente c) la detección de 
la infección a nivel poblaciones comúnmente se lleva a cabo por medio de la detección de 
anticuerpos específicos ( 15). · .... · " · 

Antigeniciclacl ele las glicoproteínas del VEA: 

Iglesias ( 1993), cita los trabajos de Hampl y col. los cuales dejaron claro que, las 
glicoproteínas codificadas por el VEA en las células infectadas son la parte más importante 
del mosaico antigénico del virus. Cuando compararon la actividad de las diversas clonas 
para neutralizar al VEA, encontraron que el virus es neutralizado en forma consistente por 
anticuerpos monoclonales contra la glll. También observaron actividad neutralizante en los 
anticuerpos monoclonales gil, pero esto solo ocurría cuando la prueba se hacia agregando 
complemento. Posteriormente se comprobó que cerdos recuperados de la infección tenían 
concentraciones relativamente altas de anticuerpos especificas contra las glicoproteinas gl, 
gil, glll. 
Utilizando cepas mutadas deficientes en gl ó en gl ll, se pudo demostrar que gran parte de la 
capacidad neutrnlizante del suero de cerdos convalecientes estaba dirigida hacia glll, 
mientras que poca o nula actividad ncutralizante estaba dirigida hacia gl. 

En un experimento diferente se comparó la actividad la actividad neutralizante de 
anticuerpos especilicos contra 3 distintas glicoproteínas del VEA. Para esto se inocularon 
cerdos con las glicoproteínas gil, glll y gp50. Se comprobó que en todos los cerdos había 
anticuerpos que reconocían al virus, usando una prueba basada en la destrucción de células 
infectadas en presencia de complemento. Cuando se evaluó la capacidad de los sueros para 
neutralizar al VEA se encontró, que el suero de todos los animales inoculados con gp50 
neutralizaba el virus. El suero de 1 de 3 animales inoculados con glll lograba neutralizar, 
mientras que los sueros de los animales inoculados con gll no neutralizaron. 

• Prn11111;1rio de Especialidades Vc1crinari;1s, 1 .. ~ed. 1JJ.IJ-l. 
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Cuando se realizó la misma prneba pero agregando complemenfo, los inoculados con gp50 
subieron sus títulos neutralizantes, los glll siguieron igual y los cerdo inoculados. con gil 
mostraron una excelente neutralización. . :·· · · :: . • • . 
La misma colección de sueros se utilizó para evaluar su potencial-. en la: prneba de 
citotoxicidad mediada por anticuerpos. En esta prueba el suero de. animales inoculados con 
glll fue muy superior en actividad al de los otros sueros (15) .. · ·c .. · · · · · 

Este último dato coincide con lo referido por Egger y Viss~r· (t9ef4), ~ue la ~ni desde el 
punto de vista inmunogénico, es la glicoproteína de mayor importancia, dado que la mayoría 
de los anticuerpos neutralizantes se dirigen precisamente contra ella.' No se.desarrolla ningún 
anticuerpo neutralizante contra la gX y se encuentra niveles .muy· bajos de anticuerpos 
neutralizantes contra la gl negativa. · · · , · 

Mukamoto, et al( 1991) reportan que el uso de la gp50 como inmunól¡leno, con una dosis de 
1 OOmcg/cerdo, protege al desafio, con una elevada producción de anticuerpos neutralizantes 
y sin presencia de signos clínicos. En cerdas gestantes, con 2 dosis produce una respuesta 
humoral que es transmitida a la progenie vía calostro. · · 

La pro1ifernción de vacunas elaboradas a partir de mutncioncs que provocnn la ausencia de 
una o varias proteinas virales, ha permitido valorar en forma comparativa el. impacto 
antigénico que cada una de estas glicoprotcinas tiene en animales vacunados e infectados 
(15). • .. 
La delección genética, en su porción responsable de la enzima TK, reduce la virnlencia del 
virus de la Et\, confiriendole seguridad para ser empleado en la elaboración de vacunas (9) .. 

'. : 

Existen datos derivados de infecciones con otros herpesvirns que indican que la destrucción 
de células infectadas a través de la acción conjullla de anticuerpos específicos y leucocitos 
(polimorfonucleares), es un mecanismo relevante en el proceso de defensa ( 15). · · 

Rcs¡mesta inmune mediada por células: 

Está claramente establecido que los mecanismos de defensa contra el VEA 'no· quedan 
limitados a la actividad neutrnlizante de los anticuerpos, más bien es la. suma de las 
actividades de los anticuerpos y las células del sistema inmune. Como se· mencionó 
anteriormente los polimorfonucleares en especial los neutrófilos, participan activamente en la 
destrncción de células infectadas que han sido reconocidas por anticuerpos especificas. Este 
método de defensa, es uno de los que involucra anticuerpos y células, y es por eso que 
algunos autores no lo consideran como un fenómeno que pertenece a la inmunidad celular. 
Algunos de los mecanismos de la inmunidad celular que han sido evaluados en casos de la 
infección con el VEA son, proliferación de linfocitos, actividad citotóxica de los mismos así 
como producción de moduladores de respuesta. 
Existen datos en cuanto a la par1icipac1ón de las glicoprotcínas en dichas actividades, la 
gpSO y gil l sun antigenos reconocidos por linfocitos sensibilizados ( 15). 

Vnrunns: 

Las vacunas ¡u.:tivas no csistcn comcrcialn1cnte en ?\1éxico buscando prevenir el riesgo de 
regresión del virus vacu1ml a su forma patógena; además, los animnlcs inmunizados con 
vacunas vivas eliminan el virus, pudiendo diseminar la infección (26). 
Las vacunas de virus irmctivado estimulan en los porcinos principahncntc la producción de 
inmunidad humornl Los titulns de anticuerpos obtenidos con estas vacunas oscilan entre 
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1: 1 o y 1 :40, mientras que en los animales expuestos. al virus .de campo. se obse,..Yan títulos 
mayores o iguales a 1: 128; además en estos últimos se desarrolla inmunidad celular (26). 
Cabe mencionar, que los títulos de anticuerpos individuales. no. siempre tienen ~orrelación 
con el grado de protección al desafio (l,9,10). .. . : ., '. : :,:-.;· :<: :-; .. ::·, . .,. :: : 
Los resultados a la vacunación contra la EA, ya sea con vacu·nas activas o inactivadas, han 
sido variables, dando una protección de 10-94% con vacunas vivas; y un 50~ 100% con 
vacunas inactivadas (2).. . . · ··· '· ' · 

Marcadores: 

La introducción de la ingenieria genética allanó el camino para el desarrollo de Ías vacunas 
"marcadoras". Mediante la delección de información especifica del genoma viral, ·ha.sido 
posible producir partículas virales fenotipícamente diferentes a las que se ·presentan 
naturalmente en el campo. Así pues al suprimir, por ejemplo, a la fraccion gl del genoma 
viral, el. virus resultante no presentará la proyección gl en su envoltura y, consecuentemente, 
el sistema inmune del animal inoculado con este virus no queda expuesto a la glicoproteina 
gl de tal manera que no producirá anticuerpos contra ella. 
Se han desarrollado diversos sistemas de marcadores. En los Estados Unidos y en Japón se 
encuentra actualmente en el mercado tres sistemas de marcadores a base de defección del 
virns, en sus fracciones gX, gl y glll, respectivamente (9,43). 
En Europa y México solo esta permitido el marcador mediante delección de la fracción gl. 
Existen diversas ventajas del marcador gl en comparación con los otros: la giícoproteína gl, 
está implicada solo de forma limitada en la inmunidad, mientras que tiene una influencia de 
gran importancia sobre la virulencia del virus; en otras palabras, su eliminación mejora 
significativamente la seguridad de las vacunas a virus activo contra la EA. 
Después de una infección de campo siempre se producen anticuerpos antí-gl, los cuales 
persisten durante más de 2 años. Todos los virus de campo probados hasta la fecha 
contienen la secuencia gl. por lo tanto, todos ellos estimulan la producción de anticuerpos 
en contra de ella. 

Las vacunas marcadoras mediante dclccción viral han hecho posible diÍerc~ciar 'a los 
animales sometidos a una infección de campo de los no infectados, o bien de los que, sin 
haberse infectado, recibieron la aplicación de una vacuna marcadora. La prueba seroiógica 
para efocllrnr la dilerenciación es la de ELISA (3,9). ·· · . 

Vacunas in:u~th•ndas gl negativa: 
. • ¡ , . 

La vacuna de VEA inactivada con defección de la fracció·~ gl, ~s la vacuna que aprueba y 
autoriza la Campaña Nacional de Control y erradicación de la EA. - ·- ' -· -

Como se mencionó la tendencia de utilizar este tipo de vacunas,: tler~e como ~bjetivo el. 
poder diferenciar animales vacunados, de infectados por el virus de campo; mediante la 
detección de anticuerpos contra la gl, la cual esta presente en todas las' cepas de campo del 
VEA (9, 15.17,21,22,24,25,27,31,34). · · · · 

La.vacuna inacti':ada !\1- induce ele.vados titulos de anticuerpos y tiene ia'veniaja.~e q·ue no 
se mtroduce un virus vrvo a la granja (16,33,36), aunque no confiere una proteccron total al 
desafio (9, 19,31 ). . · ' · 
Por ser inrictivada la gl~ permite la inmunización de las cerdas buscando que ·transmitan 
inmunidad pasiva via calostro a su progenie (11,13,16). · . 
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Aunque en muchos de los casos la aplicación de esta vacuna reduce los signos clinicos y las. 
pérdidas económicas por mortalidad, y baja en la ganancia diaria de peso (GDP), esta no es 
capaz de prevenir la infección, la eliminación ·y la,latencia,'del·~vinis. de· campo 
(2,8, I 0, 17,30,31,33,34). . . . . 

'~ ~'-

La vacunación reduce la excreción del virus de campo, dich~ r~d~~ción ti.en~ reláciÓn directa. 
con la dosis de antigeno vacuna!. En términos generales,' cuando .el .nivel de ·excreción es 
bajo el nivel de protección es bueno .. Los títulos de anticuerpós ·.seroneutralizantes 'son 
inversamente proporcionales a los niveles de excreción viral (2,8,27,35,37,38,40). Si bien, la 
mala ventilación y temperaturas mayores de los 32ºC prologan la excreción ( 1 O). · · 

. . . 

Alvarez y col ( 1993). reportan una reducción en la incidencia y la prevalencia' d~ la EA al 
utilizar le gl- inactivada. · 

Adyuvantes: 

El uso de adyuvantes oleosos incrementan los anticuerpos neutralizantes a la vacunación, 
favoreciendo una menor excreción viral ( l 8, 19,27,37,38,42). 
Pijoan y col. ( 1989) cita a Lomniczi, et al, que reportan que las vacunas inactivadas 
adicionadas con adyuvante oleoso, son lo suficientemente potentes para inducir resistencia a 
la replicación viral por el VEA en la nariz del cerdo. 

CALENUAIUOS DE VACllNACION V VIA: 

Vac111111ció11 eu cerdns: Los anticuerpos presentes en el calostro juegan un papel de gran 
importancia en la protección pasiva de la desendencia. Esto se logra durante las últimas 
fechas de la gestación mediante la concentración, en el calostro, de los anticuerpos de la 
madre desarrollados contra antígenos externos, a los que se haya enfrentado previamente; de 
esta manera, al mamar el calostro, sus lechones adquirirán pasivamente los anticuerpos de la 
cerda. Los anticuerpos maternos protegerán a los lechones de los efectos clínicos severos de 
la EA hasta las 9 a 10 semanas de vida del cerdo (3,7, 11,27,30). Aunque, se ha reportado 
que cerdos con elevados niveles de anticuerpos seroneutralizantes obtenidos via calostro, 
pueden ser infectados en forma latente sin presentar signos clínicos durante la infección 
aguda, con la subsecuente reactivación natural cuando los títulos de anticuerpos maternos 
menguan (23 ). 

Es importante el efecto de la vacunación en cerdas de 2 o más partos, ya que las pérdidas 
económicas por mm1alidad en lechones y números de cerdos afectados son mínimas en estas 
cerdas (8). 

En el caso de las primerizas el efecto de la EA es notable no sólo en la difusión del virus si 
no también en la pérdida de lechones (8). 

Calend!lrios: 

Hembras, Prirncri,zas: .Prfmcra vacunación 2 semanas antes de Ja_.monta. Segunda 
vacunación 4 sem~nits antes del parto (28). 

Cerdas Adultas: Vacunar un mes antes del parto (28). 
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Vacunación en lechones: En los lechones la ·aplicación con vacunas inactivadas trae 
consigo el desarrollo de inmunidad humoral protecliva. Morilla, refiere que en lechones con 
una vacunación adecuada dicha respuesta es detectable hasta por 6 meses y que los animales 
permanecen resislenles al desafio aun tiempo después que los niveles de anticuerpos han 
desendido aún por debajo de los de1eclables por la prueba de seroneutralizantes (24,26). 
El nivel de prolección parece reducir: conforme aumenta el inlervalo de tiempo entre 
vacunaciones. Con vacunaciones· a inlervalos cortos se reduce el nivel de excreción viral 
postdesafio y consecuenlemenle la diseminación de la EA en la granja (36). 

Calendarios: 

Primera dosis 2 semanas de ed~d. Segunda vacunación a las 4 semanas de edad (26). 

Vacun~ción en v~rrncos: ~~ ~~~~riaciÓn'e~ Jeiracos ~d ~i~·sa ~i~gúnefe~t;en 1icalidad 
del semen (6).· .. :,, :. :., ... :.·./ ;::.:(' ·· ..... , . .:.·,>}::,: , ... ::, ,:.:·;:. ·•.;., .:•j• .. ·.:·.• ... ,.::··, ···;:: .. ·.,··· .. <· . 
Se deben vacunar anualmente, en ·cualquier tiempo repitiendo la dosis 2 á 4 ·semanas después 
(26). · ·. 'º" ;'.:':· ... ·· .... · ··:,·:, .. •·:: .. ····"·~···(~:. •·.·>: ;,•,:.;·;.:;·:o:-.•,: .............. r···· .\·, .,.,.. · · , .· 
:r~r:;~~~¡:•r~~~~~~:i~.dd~~~~iTói~~s ~a~=~~g~i{~:~e~i~s~~t~~~g~~~~ad~~e~r~~iª~~ 
(2). ·, ..•...• > ',:···"· . .." .,_. < c::1,;:.,;x·>•<;('.'~··:.''.\:;·•. 
Ví;t .~_é n1llir.~ción:: , ··~ ·.,·,:.::.::·-.:~: :.:·1; · <·,~·.:·: · ~::·:·~~. i ·-': 

;~ .· . : ~_.;-.· 
En el caso de las vacunas ln~clivadas' gl: lavia de aplica~ión ~s intramúscular.' '> .' : 
Se han realizado esludios para saber. en cuantó influye la· ru·ta· de aplicacióri.'de la ·vacuna en 
la respuesta inmune del ani1:~al. : • .. , .. · : " ,:,.~. ;,;• >J •} · · •. ·.: . 
Ruta i111radem;~I: No ~s ~fecÚ~á al J1i1i,,"ar. vinis · idaclivadó;. ad;miÍ~\ d~ requerir el 
disposiliv[J ~special para, la aplicación de la ~acuna (39). > .... , .... : ... :;,, · .. , .. ':· 
Aerógena (aérÓsoÍ): Se utiliza para vacunas con cépas ;apa1óg~ií'á'fi~>~fi~re ~cim~ 
protección adici<?nal a la vacunación inlramuscular (3, 12) .. ·. 

TOXICIOAO: 

Las vacunas COI\ ndyuvanles oleosos llegan a provocar reaccione~· inílamat~rias ~n el sitio de 
aplicación, que pueden llegar hasla la formación de granulomas y zonás:de necrosi~ (41). 
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ENFERMEDAD DEL OJO AZUL 

DEFINICION: El Ojo azul (EOA), es una enfermedad del cerdo asociada con la infección 
de un Paramixovirus, caracterizada por desordenes nerviosos, falla reproductiva y opacidad 
de la cornea (27). 

ETIOLOG IA: El virus de la EOA fue aislado en 1981 por Stephano y col.. Posteriormente 
en base a sus características morfológicas y fisicoquimícas se caracterizó como un 
paramixovirus (Stephano and Gay, 1983, 1984, 1985), mostrando una nula relación con 
miembros del mismo género. Al virus se le denominó "Paramíxovirus del Ojo Azul" (POA) 
(25,27). 

Moreno y col. también realizaron la caracterizácíón del virus a partir de otro aislamiento, 
refiriendolo como la cepa LPMV (virus La Piedad Michoacán) (16). 
Ambos grupos lograron reproducir la enfermedad. ( l 6, 19,22,27,29). 

Actualmente existen otros 7 aisl~mientos reportados (PAC 1/5 y CI, C2), que han sido 
asociados con brotes de la EOA. Al parecer no existen variaciones entre las "cepas", 
concluyendose que se trata de el mismo agente ( 13, 19). 

En el "First lnternational Symposium upan Pig Paramixovirus", realizado en la ciudad de 
Puebla, se llevó a cabo una reunión entre las partes involucradas en lo referente a la 
nomenclatura del virus. De los resultados de esta reunión se concluyo que el nombre más 
adecuado para el virus es: Paramixovirus porcino de la Enfermedad del Ojo Azul(PPOA) y 
que cualquier aislamiento posterior al POA (Stephano y col.) deberá ser referido precedido 
por este nombre, seguido del elegido para el aislamiento, como por ejemplo: PPOA, P AC 1. • 

El PPOA se replica y produce efecto citopático en una gran variedad de cultivos celulares 
(1,4,5,6,9,16,21,27,29). El virus hemonglutina eritrocitos de mamíferos (incluyendo el 
hombre). asi como de aves (9, 16,22,27,29). 

Tnmn1in Y. morfologín: 

La examinación con microscopio electrónico del PPOA ha demostrado que son partículas 
con un tamaño que varia de 135-148nm a 257-360nm (9,27,29). El virión es pleomórfico 
pero usualmente muestra ser . más o menos esférico; no se han observado; formas 
filamentosas> Posee una envoltura la cual está cubierta con proyecciones o espiculas en la 
superficie. . . . .. · . · . . ·.·. . · . " 
La nucleociípside de las partículas virales rotas son en ocasiones obser\ladas como una 
entidad simple con un'diámetro de 20nm y una longitud de 1000-1630nm o más (27,29). 

l'ro¡iied:ults hinliigicas y re11licarión: 

El POA se ha replicado en diferentes cultivos celulares (riñón de cerdo, tiroides de bovino, 
embrión de bovino, dermis equina, testículo de cerdo, riñón de hamster y células VERO), 
donde causa efecto citopático (27,29). El efecto citopático va desde la formación de 
vacuolas citoplasmáticas y sincitios, hasta la muerte celular dejando pequeñas placas 
(16,27,29). Dichos efectos comienzan a observarse a los 2 días de inoculación siendo 

• · D;llo no rcícrido en l;1s memorias dd simposio. 
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completo a los 5 días. En embriones tanto de pollo como.de ratón tiene actividad hemolítica 
(16). ' : •,'' ' 

La hemoaglutinación con elusión espontánea ha sido descrita en eritrocitos de pollo, cuyes,; . 
ratones, ratas, conejos, hamsters, caballos, cerdos., cabras, gatos y perros, asi,com_o en los 4 · 
grupos de eritrocitos humanos (27,29). · . ., j(.'. ·,;:~,· · ·. · 

Cuando menos 6 proteínas estructurales han sido reconocidas ~~·'~1 PPÓ~Ú?k·L~'~roÍeÍ~a 
"P" (fosfoproteina), la "M" (matriz proteica), la "NP" (nucleóprotelna)Sla·,."L'!;(proteina· 
larga), y 2 glicoproteinas la "NH" (hemoaglutinina neuroaminidasa);cy la·"F;~ (glicoproteina. 
de fusión). Las glicoproteinas se encuentran en la envoltura.: La primera: tiene actividad 
hemoaglutinante y de neuroaminidnsa, y la segunda es responsable de la actividad formadora 
de sincitios (23). • , "· . . : .. 
Tanto la glicoproteina "HN" como la "F" al parecer son dominantes, ·ya que, mediante 
anticuerpos monoclonales en contra de las mismas se logra neutralizar al virus. Dichos 
anticuerpos además de bloquear la infección viral, son de importancia para pruebas 
diagnósticas de la EOA ( 13,20). 

Existen receptores celulares especiticos para el PPOA en la superficie celular de las células 
del huésped. Dichos receptores son carbohidratos que contienen ácido siálico (16,23,24). 
Diversos trabajos han demostrado la presencia de residuos de sialil-lactosa en tejidos 
respir~torios y nerviosos de diversos mamíferos (23,24). Las moléculas de ácido siálico y 
sialil(02,J)lactosa estún presentes en la superficie celular de las células del SNC. 
principalmente en corteza cerebral, cerebelo, tálamo y bulbo raquídeo, dándose la mayor 
cantidad en ese orden. En aparato respiratorio dichos receptores se encuentran en mayor 
proporción a nivel bronquial. Cabe mencionar que la posición y forn.1a de los receptores 
también inlluye en la unión del PPOA a los mismos (24). Además, se ha demostrado la 
expresión elevada de estos compuestos en la etapas fetal y neonatal. 
La especilicidad por azúcares de PPOA podría explicar su atrncción por los tejidos de 
cerdos jóvenes (23 ). 

El PPOA y en general los parnmixovinis, tienen 2 formas de entrada a la célula, al fusionar 
su envoltura con la membrana de In célula huésped o bien por endocitosis. Posterior a la 
replicación. al salir. el virus toma parte de la membrana de la célula huésped como su 
envoltura, ya como vims madum ( 1 ). 

El sitio inicial de la replicación del PPOA al infectar al cerdo no ha sido establecido. Sin 
embargo, se requiere que la replicación se de en las células de la mucosa nasal y de las 
tonsilas. A través de la mucosa nasal el vinis alcanza los nervios que la inervan (se observa 
replicación en el axón de las neuronas). llegando a nervio olfatorio y de ahl a SNC (2). 
También se replica en traquea y pulmones diseminandose via sangre al resto del organismo. 
Al parecer el PPOA atraviesa barrera placentaria causando mortalidad embrionaria. En 
cornea el¡irus causa inclusiones citoplasmaticas y presencia de mononucleares (27). 

Pro11ietlatlrs lisiro<t11imic;1s· 

El PPOA es sensible al éter, cloroformo, formalina y beta propiolactona. Es resistente a la 
actinomicina D. Se detecta inactivación viral después de exponerlo 4 horas a una 
temperatura de 56ºC (27.29). 

'j 
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sialil(02,3)1actosa est:in presentes en la superficie celular de las células del SNC, 
principalmente en corteza cerebral, cerebelo, t:ilamo y bulbo raquídeo, dándose la mayor 
cantidad en ese orden. En aparato respiratorio dichos receptores se encuentran en mayor 
proporción a nivel bronquial. Cabe mencionar que la posición y fonna de los receptores 
también influye en la unión del PPOA a los mismos (24). Además, se ha demostrado la 
expresión elevada de estos compuestos en la etapas fetal y neonatal. 
La especilicidad por azúcares de PPOA podna explicar su atracción por los tejidos de 
cerdos jóvenes (2.1 ). 

El PPOA y en general los paramixovims, tienen 2 formas de entrada a la célula, al fusionar 
su envoltura con la membrana de la celula huésped o bien por endocitosis. Posterior a la 
replicación, al salir, el virus toma parte de la membrana de la célula huésped como su 
envoltura. ya como virus maduro ( 1 ). 

El sitio inicial de la replicación del PPOA al infectar al cerdo no ha sido establecido. Sin 
embargo, se requiere que la replicación se de en las células de la mucosa nasal y de las 
tonsilas. A través de la mucosa nasal el virus alcanza los nervios que la inervan (se observa 
replicación en el axón de las neuronas), llegando a nervio olfatorio y de ahí a SNC (2). 
También se replica en traquea y pulmones diseminandose vía sangre al resto del organismo. 
Al parecer el PPOA atraviesa bitrrcra placentaria causando mortalidad embrionaria. En 
cornea el virus causa inclusiones citoplasm:iticas y presencia de mononucleares (27). 

Propieda1lts fisico<111imit·as· 

El PPOA es sensible al etcr, cloroformo, fonnalina y beta propiolactona. Es resistente a la 
actinomicina D. Se detecta inactivación viral después de exponerlo 4 horas a una 
temperatura de 56ºC (27,29). 
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Huéspedes s11sce111ibles: 

Los cerdos son los únicos animales que se reconoce· sean· afeclados clínicamente por el 
PPOA bajo condiciones naturales. Experimenlalmente,. afecla a· ralones y embriones de 
pollo; perros, gatos y conejos no manifiestan signos clínicos pero en conejos hay producción 
de anticuerpos (22,27). · · · · 

SIGNOS CLINICOS: 

La EOA puede empezar en cualquier área de la granja, pero es usualmente obser\rada 
primero en el área de maternidad, con signos nerviosos y elevada mortalidad en lechones. Al 
mismo 1iempo, se llega a observar opacidad cornea! en algunos cerdos en crecimiento y en 
engorda. El porcentaje de mortalidad se eleva rápidamente y después decrece en poco 
tiempo. Una vez que el brote inicial terminó, no aparecen nuevos casos clínicos, a menos 
que se introduzcan cerdos susceptibles a la granja. 
Los signos clínicos son variable y dependen principalmente de la edad de los cerdos. 
Lechones de 2-15 dias de edad son más susceptibles, y los signos son repentinos en el 
comienzo. Lechones sanos súbitamente muestran postración y/o signos nerv1osos1 pero. la 
enfermedad usualmente inicia con liebre, pelo erizado y espalda arqueada, algunas veces 
acompañada de constipación o diarrea. Estos signos son seguidos por desordenes nerviosos 
como debilidad, ataxia, rigidez en extremidades, tremores musculares, postura anormal 
(perro sentado) o el apoyo de la trompa en el suelo. La anorexia no ocurre mientras los 
lechones caminen. Algunos de estos muestran hiperexcitabilidad, con chillidos y 
movimientos de carrera al ser manejados. Otros signos incluyen letargia con movimientos 
involuntarios, pupilas dilatadas, una aparente ceguera y en ocasiones nistagmos. 
Algunos lechones sufren conjuntivitis con inflamación de los párpados y lagrimeo. 
Frecuentemente los parpados estan cerrados y las pestañas cerradas por presencia de 
exudado. En un 1-10% de los lechones afectados, la opacidad cornea! uni ó bilateral puede 
estar presente. Frecuentemente, dicha opacidad esta presente sin otros signos y comunmente 
se resuelve en forma espontánea. En el primer caso, los lechones mueren a las 48hrs. de 
aparecidos los signos, pero en los últimos casos, la muerte ocurre después de 4-6 dias. La 
mayoría de las cerdas de camadas afectadas permanecen clínicamente normales. Algunas de 
ellas muestran anorexia moderada 1 ó 2 dias antes de que aparezcan los signos clínicos en 
los lechones. Se llega a observar casos de opacidad cornea! en la maternidad durante los 
brotes. 

Cerdos de más de 30 días de edad muestran signos moderados y transitorios como anorexia, 
fiebre, estornudos y tos. Los signos nerviosos son menos comunes y obvios, pero cuando se 
presentan consisten en apatía. ataxia, caminar en círculos y movimientos oscilatorios de la 
cabeza. Así como en lechones, la opacidad uní ó bilateral y la conjuntivitis continua 
apareciendo por más de un mes, sin presencia de otros signos clínicos (27). 

Las cerdas gestantes y otros cerdos adullos, también ocasionalmente desarrollan opacidad 
de la cornea. En cerdas preñadas un número creciente de anímales repiten calores 
(7,9,26,28). Se han observado abortos en algunas hembras. Durante el brote, también hay un 
aumento de mortinatos y fetos momificados, arriba de un 24% y 12% respectivamente 
(26,27). Así como reducción en el número de lechones por camada (7). . · · · 

En piaras afectadas por la EOA, un 14-40% de los verracos muestran reducción en la 
fertilidad, asociada a un incremento en el tamaño tanto de los testículos como de los 



epididimos (26,27). En un 60-70% de los casos este crecimiento es unilateral (7). Hay 
presencia de líquido en escroto (hidrocele) y a la palpación se evidencia inflamación de los 
epidídimos, así como presencia de concresiones en los mismos (7,20,25). Posteriormente, 
hay atrofia de o los testiculos (7,20,25,26,27). · 
Al examen de semen, este puede estar chocolatoso (presencia de sangre} y/o acompañado de 
pus. También se observa una reducción substancial de 50% hasta en un 100% de la 
motilidad espermática, así también en la concentración. Hay presencia de espermatozoides 
muertos y de células inflamatorias y epiteliales, como un aumento en anormalidades (7,25). 

INCIOF.NCIA. l'RF.VALF.NCIA. TRANSl\llSION, l'F.RIODO DF. INCIJBACION, 
l\IORlllUDAI> \' l\IORTAUllAI>. 

Incidencia y prrvnlenria: 

La EOA sólo ha sido diagnosticada en ~1éxico; cmpczo a conocerse en 1980 en la zona del 
Bajío (8, 9, 18,27). 
Los primeros brotes comenzaron en gra1tjas de La Piedad. l\1ichoacim. En ese mismo año se 
presentaron múltiples brotes en los estados de Guanajuato y Jalisco (9,27). A finales de 
1982 se detectaron brotes en el Estado de México; en 1983 en el D.F., Nuevo león, Hidalgo, 
Tlaxcala, Tabasco y Querétaro; en 1984 en Tamaulipas (9). También hay reportes de brotes 
en el estado de Puebla (27). Sin embargo el principal foco de la enfermedad se centra en los 
estados de Michoacán, Jalisco y Guanajuato donde existe una densa población porcicola 
(3,9,27). 
Se ha observado que los brotes ocurren a lo largo del año pero, estos se dan en mayor 
nl1111cro en los meses de marzo a agosto. los cuales tienden a ser los meses más calurosos del 
año en la República Mexicana (8,27). 

Trnnsmisión: 

Los cerdos infectados en forma subclínica son el principal reservorio del PPOA. El virus 
puede ser diseminado por personas y vehículos, y posiblemente por pájaros y por el viento; 
otras vías de ini'ccción no han sido demostradas. Se presume que la infección natural. es 
adquirida por inhalación (22,27). 

Periodo de inruhncir'm: 

Los lechones de un día de edad desarrollan el cuadro en un lapso de. 20. a 66hrs. post 
inoculación. Mientras que en cerdos de engorda se presenta de 11 a 19 días post inoculación 
(22). . . 

El virus puede aislarse de diferentes· órganos desde· el día · 3 post-in~culación. ·:(pulmón, 
traquea, páncreas, intestino, ojo), hasta el dia_ 17 post-inoculación (Cerebro, bulbo olfatorio, 
trigémino) (2) · · 

l\lorhili<l:11I y 111nrrnli<l:11I; 
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La morbilidad de la EOA en los lechones es de un 20-50%, con una mortalidad de 87-90%. 

En cerdos de más de 30 días de edad sólo 1-4% del total se ven afectados y la mortalidad es 
generalmente baja. Aunque se llega a observar hasta en un 20% (27). 

En Verracos la morbilidad es de un 14-40% (7,25,27). 
La mortalidad tanto en verracos como en cerdas es rara (25,27). 

JNl\111NIZACION: 

Produttos tomerdales tonlra la eníermedad:' 

No existen productos comerciales contra la EOA. 

Experiencias con vncunas: 

La EOA se ha convertido en un problema con un fuerte impacto económico en México, de 
ahí que, el desarrollo de vacunas en contra de la enfermedad este justificado ( 14,27). 

Como se mencionó (ver etiología), dos estructuras del PPOA destacan en importancia, la 
glicoproteina "F" y la glícoproteína "NH" ( 13, 19). A la primera, se le atribuyen la formación 
de sincítios en la célula, mientras que la segunda es reconocida como responsable de la 
citoadherencia viral a las células del huésped; además de ser altamente antigénica (30). Esto 
sugiere que la respuesta antígéníca provocada por un ínmunógeno debe encaminarse en 
contra de las 2 glicoproteínas, ya que se ha comprobado, que con el uso de anticuerpos 
monoclonales específicos encontra de las mismas, se logra neutralizar al PPOA 
(13,19,20,30). 

La vía de infección, el sitio primario de replicación y la ubicación de los receptores al PPOA 
sugieren una protección contra la enfermedad mediada por anticuerpos lgA (18,23). 

Una vez que diferentes autores llevaron a cabo el aislamiento y la caracterización del PPOA, 
se han ensayado diferentes vacunas. 

El tipo de vacunas comunmente empleadas en contra de enfermedades virales son las que 
contienen virus atenuado y las inactivadas (9, I 0, 11). . 
Las vacunas atenuadas en términos generales son mejores inmunógenos, debido a que los 
virus modificados se replican en las células del hospedador induciendo una mayor respuesta 
inmunológica, además de ocupar receptores. También se refieren como más económicas 
(9, 14, l 5). Sin embargo, la investigación entorno a un virus atenuado requiere que esta sea 
inocua y dada la premura de buscar un inmunógeno contra el PPOA, es factible utilizar una 
vacuna inactivada que controle el problema (9, 10, l I ). 

Por lo general, para la elaboración de la vacunas ínactivadas los viriones son tratados con 
agentes químicos que suprimen su actividad infectante. En estos casos las vacunas deben 

• Pro11111:1rio de Espccialid;idcs Vc1crinarins, 141cd .. 93-94, 
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contener altas concentraciones del vinis para producir una respuesta apropiada, además de 
uso de adyuvantes que incrementen aún más la respuesta inmune contra el antigeno {9). 
La vacuna inactivada tiene la ventaja de.poder utilizarse sin problemas de reactivación viral 
por lo que aún siendo el problema endémico se puede vacunar al pie de cria {15). 

Stephano y col. en 1992 reportan el uso de una vacuna inactivada obtenida a partir de 
cultivos celulares, en cerdas gestantes buscando prevenir la EOA en los lechones. 
Las cerdas fueron inoculadas intramuscularmente 2 veces, a los 85 y 100 di as de gestación. 
La protección conferida a la progenie fue baja en lo referente a presencia de signos clinicos y 
mortalidad {28). Sin embargo, el mismo Stephano reporta que actualmente, ha probado a 
nivel de campo otra vacuna también inactivada con resultados altamente satisfactorios, de 
hecho, refiere una protección de.hasta un 80% en animales inmunizados.• 

Fuentes y col. ( 1993) evaluaron· en diferentes trabajos la inmunidad humoral generada,. 
inocuidad, y potencia; de una vacuna inactivada, al aplicarla en animales en crecimiento y a 
cerdas gestances. · · · · · '" 

" 

La vacuna se obtuvo de la cepa POA-87, con un titulo de 106'.S/n\t,·' inactivada ·con 
propiolactona, estabilizada y adsorvida en un gel de Al{OH)3 como ad0Jvnnte.': 

La vacunación en cerdos destetados fue a las 6 semanas d~-~dad\on ~na .dosis 
0

de 2ml, via 
subcutánea post auricular, revacunando a los 15 días; por la misma vía. •; .- · 
Las cerdas recibieron Sml de la vacuna a las 4 y 2 semanas antes del parto, por la vía antes 
mencionada. · 

La prueba de inmunogenicidad en los cerdos destetados se1ialó la présencia de anticuerpos 
contra el PPOA . después de la primera y segunda aplicación; posteriormente en los 
muestreos mensuales hubo un decremento progresivo de los títulos, los cuales variaban de 
un animal a otro. 
Los controles {no vacunados) puestos en contacto, con los inmunizados no mostraron 
presencia de anticuerpos en ninguno de los muestreos. 
El registro de la temperatura de todos los cerdos no señaló variaciones significativas 
(9,10,11). 

En el caso de las cerdas inmunizadas, hubo una protección al desafio de un 71.4% de los 
lechones, sin que se observara ning(m efecto colateral en las cerdas ( 11). 

Hernández Jauregui y col.( 1994) desarrollaron y evaluaron una vacuna inactivada de PPOA. 
Para la inactivación del virus se utilizó formaldehido al 1 %. Aplicaron 1 ml de la vacuna, en 2 
ocasiones eon un intervalo de 20 dias, a cerdos de 1 O días de edad. Asi como a hembras a la 
mitad de la gestación. 

Todos los cerdos vacunados respondieron con anticuerpos circulantes y una reducción 
subs1ancial de los signos clínicos postdesafio. 
Una respuesta similar se observo en los lechones de cerdas inmunizadas. A estos animales se 
les vacunó a los :10 días de edad, generando una respuesta de anticuerpos potcncializada. 

• Co11111111cac1011 ¡ll.:r!-.n11al con el Dr Stcph;mo 
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La vacuna demostró ser completamente segura e inocua al agregarse a medios de cultivo ó 
al inyectarse intra cerebralmente a ratones (12). 

Olvera ( 1992), también evaluó una vacuna inactivada, pero en suspensión oleosa. Inmunizó 
a cerdas a los 85 y l 00 días de gestación, por vía intramuscular, con 2ml de dicha vacuna. 
Los lechones fueron ·desafiados a los 7 días dé edad con el PPOA. 

La vacuna c~ntirió prote·c~ió~:~~nt;a: lo{~ignos de la EOA en el 77% de los lechones de las 
cerdas inmunizadas y contra la mortalidad en el 85% (17). 

¡·_,, ').',-
\· .·;,¡:_.'.: .. ··. -

Iglesias y col.(1994) útílízaron °Ull~,'.~ll¿~~a~irÍacti~ad~· cuya semilla son los aislamientos 
referidos previamente como C 1. y C2. inactivados con bromo etilenamina y adsorvidos en 
Al(OH)3. . ..... ·· · ·. 

Primero evahiafon I~ res~ÜestahuÍnorál en'raÚ:~es: los cuales reCibieron2 inoculaeiones con 
un intervalo de: 14.'días:y·posteriormente'.fueron:desatiados a los:7 días de la segunda 
inmunización.. · -:.' .. ~-~~~-;:;' -~ <_);~_.:"-:_·:· ·.<·;·, ' · ;:,:- · · · ·-

._~ .. <:-~ '-'..' . .;:' ' . 
En Jos ratones .in1riuniz.ad.os\húbo :una· :protécción'•.consistente. (se hicieron varias 
repeticiones), en todos los casos la protección.fue arriba del 80% y en muchos casos llegó al 

100% .. ·· << .·. \'• ::': ·.,~. ··< •>, / : p. '. ... · 
Posteriormente·'se evaluó esta .·misma·.·vacuna·· a;·nivel• de',campo' 'en: cerdos. de granjas 
particulares. Enestos cas~s se trat~de ~edirla .re~puest~ humoralp~stvacunación. 

Los r~sultados obtenidos s~n ~~co ~lgni~~~ti\lo's'.d~~Ício~ ~q~:~::~ ;.~ gr:~jas Ía infécción era 
endémica. No obstante se.·detectó un claro beneficio· en. el uso; de .la vacuna,cen cuanto a la 
reducción de casos clínicos y.una disminución en.los"nivcles de diseminación viral (14) .. 

' ,_ ... ·' ·.'.<: _f" >· .:;-: ;·;~:·:; __ ~; ' 
Ady1n•n111es: ··;_;;: •··· • . 

Martínez y col.· reportmi u ria: respuest~·~ hu·~~ral: ~levada y dtJradera relacionada con· la 
adición a la vacunas inactivadas· de adyuvantes oleosos (15). 

Como se mencionó· la EOA es un itnportante problema económico en la producción 
nacional. Las. pérdidas económicas se relacionan con la mortalidad de lechones 
principalmente (9). 

Al igual que en otras enfermedudes es indispensable buscar protección via calostro de los 
lechones mediante la inmunización de la cerda. · · 
El uso de vacunas inactivadas permite la vacunación en hembras géstantes. 
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No hay un standar de cuando vacunár a las cerdas en general se refiere: 2 aplicaciones 4 y 2 
semanas antes del parto respectivamente {9, 15, l 7). 

En el caso de vacunar lechones, hay que ser cautos en granjas en las cuales el problema es 
endémico, ya que la respuesta vacuna! se puede ver interferida ·por la presencia de 
anticuerpos maternos. En estas granjas la tasa de anticuerpos está dada por inmunidad activa 
y lo que se pudiera recomendar seria la vacunación de reemplazos y cerdos en el caso de 
granjas engordadoras, previa entrada a la granja { 13). . 

Vías de adminislrnción: 

Debido a que son pocos los estudios acerca de la inmunización en contra de la EOA, no se 
proporcionan datos sobre algún beneficio por el uso de alguna via en especial. Las vlas 
subcutánea e intramuscular, son las que se refieren en la mayorla de_ los estudios 
(9, 14, 15, 19,28). . 

TOXICIOAll: 

El uso de adyuvantes oleosos via intramuscular, puede oca'sionnr formación de granulomas y 
necrosis en el sitio de aplicación.' ·. · · · · ;· 
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FIEURE PORCINA CLASICA 

SINONll\llAS: Cólera porcino, peste porcina (23,25). 

QF.FINICION: Enfermedad altamente_ con1Í1gi6s~ •. c~ÚsacÍ~ ·por, un virus de· la familia 
Togaviridae, que tiene 2 presentaciones, una aguda o Clásica y otra atípica (23,25). 

ETIOl.OGIA: El virus de la Fiebre Pordna Clásica (VFPC)esún RNAvirus pe11erieciente 
a la familia Togaviridae género peslivirus (7);•:· . ··:·: : ·. ':· .''. "· .: : ·· ., , . , 

l\lorfologin: .·,·, 

Es un virus esférico, con envoltüra lipidica. El diá~~t;~ de t6s ~iriones es de 39-40 a 70n1~ y 
eldesunucleoidede25-35nm(ll,13). : .. :· ,· .':·' ·''·:::{ "' ..... · · 
Ln envoltura de algunos viriones pueden tcnc~_ formad"~ ~-~-~~j~J 1 ?>··~ : .:: ;r 

:-~:,_? 

El VFPC cuenta con 4 protcinas estructurales, de· tas' c~al~s :3 '1a1E1';'.·É2,i y: Ef (~n la 
envoltura) son glicosadas y tienen un peso molecular, de' 50000_'. y.•: 10000: daltons, 
respcclivamcnte. La cuarta proteína denominada C es no· glicosada y. forma parte'.._de la 
nuclcocapsidc. .- ·.. :· .- :;· ·-<~ .. -~. :x'"-- .>>;~;:-'·.·:.~,'.·:-~·;,: · -~:. ;..:-. ~. · · 
Los glicopéptidos especilicos del virión eslán insertadcis':en la envoltura'viral;:que está 
formada por una bicapa de origen celular. . :•. /' ; t.:i ~J /':; ;, ~ 

A diferencia de los otros géneros de la Familia Tt;gal;;r;J,;~., l~s)Je,1·1ivin1.1· .. no causan 
hcmoaglutinación ( 11 ). 

,'·~--' ,-. 

Se pueden recuperar grandes canlidades del virus cuando se inf~ctari cerdo; susceptibles. El. 
virus está en todos los lejidos, pero particularmenle en sangre es ·donde alcanza titulos. más 
altos ( 106¡_ El virus no se multiplica en embrión de pollo. Hernández ( 1985) cita a Baker; el 
cual a través de pases alternos en cerdos y conejos adaplÓ con éxito el virus ·a estos últimos 
(cepa lapiniwda). · ·•. ,· . · · · · 

. . ; . . 
~I virus se multiplica fácilmente en cultivos d.e tejid~s y células de origen· ~orcinó: Los 
11tulos son menores que en el caso de los animales infectados y van de .10. a·. 105. La 
multiplicación in vitro no se ílcompaña de efecto citopatico. , - - · - ' ... ~,' ... _, .... ·~ · 
El virus se replica en el citoplasma de las cclulas( 11,21 ). . .. . " .. , '. 
El último paso del ciclo viral es líl gemación o brote, que en el caso de los pestil'ims, ocurre 
con frecuencia en las cavidades intracelulares de la célula ya dañada por la multipliéación 
viral )' también en l.1 membrana celular. El VFPC afecta leucocitos y células endoteliales en 
el ;mimal vivo, de ahi que cause una leucopenia tan marcada y hemorragias pete.c¡uiales en 
todo el org;inismo ( 11) ·' · · · · 

Carartrristirns hinlc}gir:ts! 

El VFPC es sensible al éler, cloroformo. desoxilalo de· sodio,· ··sapm1ina;. radiación 
ultravioleta y al pll de 3. Es insensible a la 1ri11sina y a los rayos X. Se inactiva· a 56ºC 
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después de 1 hora y después de_ JO minutos a 60"C. La resistencia del virus se ve muy 
afectada por el medio que lo proteja. Dicha resistencia, es mayor en sangre, suero, órganos, 
exudados y en particular en la médula ósea, que en la orina o las heces húmedas. En estas 
últimas el virus se ve afectado adversamente por la putrefacción. Puede coservarse a bajas 
temperaturas. En una solución de glicerol al 50% y almacenado a - l 5ºC es viable por 5 años. 
El cresol al. 2% lo destruye en 1 hora. Las soluciones de· hidróxido de sodio son 
consideradas como el desinfectante más eficaz ( 13). 

Relaciones antigénkas: 

Se s(1pone que el VFPC está presente en un solo tipo antigénico, ~in embargo, existe una -
marcada variación antigénica entre cepas. _ _ ·:... : · ;-: -- : · . 
El virus muestra relaciones antigénicas con el virus de la Diarrea Viral Bovina (VDVB). Con 
base en esta observación se hicieron estudios sobre la efectividad de.una vacuna heterotípica 
que contenia para inmunizar contra la FPC. Se observó :cierta-acción-protectora, pero 
únicamente contra cepas no virulentas (13,24). · 

SIGNOS CUNICOS: 

For11111 Cl:ísicn: 

En la forma clásica o ti pica de la FPC los cerdos ~~1~d-~·n presentar ano-rexi~. tiebrede 4 lºC o 
más, temblores musculares, leucopenia entre el 4°.y 7~ dia (9000-3000 glóbulos blan·cos por 
mm). conjuntivitis, descarga nasal y ocular, constipación intestinal 'en unos y diarrea en· 
otros. La diarrea es acuosa con un color que va de amarillo a gris. Hay vómito, 
amontonamiento, incoordinación, eritema en la piel seguido de congestión y posteriormente 
cianosis y melena. En estadios finales pueden observarse transtornos nerviosos, parálisis y 
por último la muerte. 
La mayoría de los cerdos <¡ue sufren esta presentación de la enfermedad mueren entre los 1 O 
y 20 dias post-infección (CUADR0.-1) (21,23,25). 

CUAl>R0.-1: H:isgos genernles de la FPC 11g11d11, crónica y t11rdia(21). 

RASGOS AGl'l>O CRONICO TARDIA 
mediana Ba'a 

Formas atípicas (ce11as de haja virnlencia): 

FormLWl!1ica - Los animales pueden durar hasta 100 días con los siguientes signos: 
anorexia, depresión, leucopenia (persistente), periodos de fiebre alternados con periodos de 
hipotermia, retrasos en crecimiento, lesiones en piel pudiendo haber decoloración de la 
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misma al igual que en orejas y alopecia. Adoptan una posición característica (espalda 
arqueada)( 14,21,25). 

Tremor congénito· A-1.- También conocido como mioclonia congénita o cerdos brincadores. 
Se manifiesta en lechones infectados durante la gestación o a las pocas horas de. haber 
nacido, y se caracteriza por temblores en cabeza, cuello, espalda y miembros posteriores, 
debilidad, pocos deseos de mamar y pérdida del equilibrio. Colateralmente se han observado 
momificaciones y deformaciones (cuerpo de búfolo)(23,25). 

Enfer111edad del ataQUe tardio.- Esta es una presentación congénita atribuible al contacto de 
la cerda en la primera etapa de la gestación con el virus (de baja virulencia), que ocasiona 
una tolerancia inmunológica en los lechones. Se caracteriza por un período largo sin 
enfermedad, la cual posteriormente aparece con los mismos signos del cuadro agudo pero 
sin que haya un aumento en la temperatura. Con el tiempo la mayoría de los cerdos 
eventualmente mueren (21 ). 

FPC aguda en recién nacidos.- Afección de los recién nacidos debida al contagio por madres 
no vacunadas. Los lechones mueren de FPC aguda sin que la enfermedad afecte a la madre. 
Los signos son iguales a los de la FPC en adultos(21,23,25). 

FPC por contacto con animales vacunados.- Se observa en lechones que adquieren el virus 
por contacto con animales vacunados con virus activo modificado(2 l ,23,25). 

FPC post-vncunal.- Esta forma de la enfermedad se presenta al vacunar cerdos con vacunas 
con virus activo modilicado que dias después manifiestan signos de la enfermedad que 
responden favorablemente a la terapia con quimiotcrapéuticos, lo que indica la existencia de 
complicaciones bacterianas. La mortnlidad es variable y generalmente se atribuye a las 
complicaciones ( 14,21,25). 

La presentación atípica de la FPC es la más importante, por ser la mi1s común y dificil de 
diagnosticar, además de que los animales per111anccen como portadores sanos (CUADR0-2) 
(19,25) 

CIJAllH0.-2: Fr·•ru<•nria •·on 11u• se aíslan diforrntes ce1rns ll•I virus de la H'C(l9). 

CEPAS AISLAMIENTOSffOTAL % 
1 Virulcnlas 
n~·_aj¡~ "yirulén~.i~. . . . ..... . 

l .. t~~-'~.~~¡~_!1 i!_1ap_a_r_~_1_11c..... .. . 
.. J.~.f~cción crónica pcrsistcnlc 

60/135 
37/135 

·············;¡c¡¡¡35· 
........ Jii)f 

45 
--.·.~:.·~··· ·-·-·"i1-·-·- ' 

:ff . ····1' ············7······ .... 

INClllENCIA, PREVAl.E/'ff"IA, THANSl\llSION, PERIODO llE INCllRACION, 
l\IOIHAl.lllAll \' l\IOHllll.lllAll 

lnridt•ndu )" (U't•\·alt•nri:1 

La Fl'C es una enlCnnedad de distribución mundial, excepto en los paises que ya se logró la 
erradicación como r\llmnirt, Australia, ílotswana, Canadá, Chipre,. Dinamarca, Finlandia, 
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Hungría, Irlanda, Islandia; Israel, Japón, Luxemburgo, Noruega, Nueva Zelanda, Rumania, 
Reino Unido, Túnez y Estados Unidos (2 1 ,25). 

En México considerando: 

1) Que la FPC es una enfermedad altamente transmisible de rápida diseminación en cerdos 
susceptibles con mortalidad y morbilidad variable. 2) Que constituye el principal factor 
limitante del desarrollo de la porcicultura nacional y limita las posibilidades de exportación, 
ya que diversos paises interesados en la adquisición de carne de cerdo producida en México, 
condicionan los tratados comerciales a la ausencia de la FPC. 3) La importancia económica 
de la porcicultura en el país ocupando el 2° lugar en producción de toneladas de carne, fue 
necesario establecer una Campaña Nacional, obligatoria y permanente, para Prevenir, 
Controlar y Erradicar la FPc.• 

La Campaña se integra por etapas o zonas del país, con base al comportamiento 
epizootiológico de la FPC. 

Zonas o etapas: 

1) Zona en control.- Se considera para esta etapa las Entidades del país en las cuales la FPC 
se manifiesta en forma enzoótica por lo que se deberán aplicar los procedimientos siguientes: 
A) Vacunación, B) Control de la movilización de los cerdos, sus productos y subproductos, 
C) Vigilancia epizootiológica, notificación de casos o brotes, diagnóstico de los mismos y 
seguimiento hasta la resolución de cada uno de los casos. 

2) Zona en erradicación.- Se considera en esta etapa los Estados en donde la FPC no se haya 
presentado durante los (Jltimos 12 meses y se hayan cumplido los procedimientos descritos 
para lns zonas en control. además de aplicnr los siguientes reconocimientos: A) suspensión 
de la vacunación, 13) control estricto de la movilización interestatal de cerdos, asi como de 
sus productos y subproductos, C) vigilancia epizootiológia (denuncia de brotes). 
La Dirección con base en evidencias del componamiento epizootiológico de la FPC, podrá 
omitir a su juicio alguno de los procedimientos señalados. 

3) Zona libre.- Se considera en esta etapa a los Estados en los cuales la FPC no se haya 
presentado en los úllimos 24 meses y si se han cumplido y aplicado procedimientos de las 
zonas en erradicación, se otorgará constancia de ausencia de la FPC en sus territorios. 
Además, se deberán de seguir los siguientes reconocimientos: A) se prohíbe la vacunación 
contra la FPC, 13) se mantiene estricto control de la movilización de cerdos, sus productos y 
subproductos, C) vigilancia epizootiológica, se llevarán a cabo muestreos serológicos por lo 
menos cada 12 meses. 

En el informe anual de la Dirección General de Salud Animal de 1993 se refieren los 
siguientes puntos sobre la FPC: 

- Se nrnntienen libres de este padecimiento los Estados de Baja California.'y Sonora, 
además de incluirse ya a esta fase Chihuahua y Sinaloa; en el mes de ·diciembre 
después de haberse realizado un operativo de control y erradicación de la FPC en su 

• Norma Olici;1! l1c In Campalla Nacional para el Co111rol )' 1;1 Erradicación de In FPC. 
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territorio, Baja CaÚfornia Sur recu~cró su. situación de libre de esta enf~rmedad (Brote 
reportado el 4 de mayo de 1993 ). · · · · · 

- A la. fase de. e;rr~dicaci¿n. se in~~rpo;~ron los ks;~d~sde Co~l;uÜa, Nuevo León, 
Tamaulipas y Yucatán (ya se considera libre). .·::>:,.: ..... · .· >;:;< <> . ;;·.· ...... · ... · ... 

,.J >' •' 1' <> .... .: 
· - En lós É;i~dos cie Guanajú~ii:i/· HÍdalso: Jali~~a:·.Mi~hi:íácári;\Qubréiaro, l>üebla y 
Tlaxcala . se··efectuaron ·durante· todo. el año actividades··· de. control' intensivo . de . la 
enfermedad. ,._ . _.- __ , ;·;;:. ·.: i'" ... y. ,. ~x:.~ <n-'· ~';,~· .... :.?.: ;< ' 

- Se vai:unaronS;6 I0,000 cerd~s ~n' 2.5 Est~dosdehiR~pÓblica. ..· 

- En el. año . s~' presentá~on 's b;~les ~~~· 'u°n . :~tat'~~: ii~' ~a~6s en los. Estados de 
México, Baja California Sur,Veracruz. Michoacán y'el D .. F:: T.: .,;. · · 

Trnnsmishln: 

La enfermedad se disemioia por contacto directo o por medio de objetos contaminados con 
el virus. El papel de insectos hematófagos no se ha confirmado' ( 13). ·· · . 

En México El virus se difunde por el movimiento de animales infectados, de su carne y 
subproductos. Otra fuente común de diseminación han sido los desechos de restaurante que 
contienen embutidos de carne de cerdo contaminada ya que con frecuencia se utilizan para la 
alimentación de los animales. ·· • · · 
La entrada de reemplazos portadores asi como el uso de semen contaminado son vías de 
entrada del virus a la granja ( 19,25). · ' 

Período de incuhaci<m: 

El PI depende como se mencionó con anterioridad de la virulencia. de.1 virus, edad al 
contacto, tipo de infección y respuesta inmune del animal: 

. . .-. ·. -

P.I. en infección sobre aguda: muerte sin mostral- signos. 

l'.1 en infección aguda: 6· I O días.· 

P 1 en infección crónica: más de 10 dlas (21)., 

1\101·tnlídml y 111orhili1lml: 

La morbilidad y la mortalidad con cepas vi~,i~ntas en anininles no in~unizados tienden a ser 
elevadas. En animales que hayan tenido contacto previo o inmunizados la mortalidad será 
menor ( 19,21.25). · 

En caso de cepas de baja virulencia la mortalidad será baja; pero por la inmunosuprcsión que 
causan predisponen a i111'Cccio11es secundarias .. De presentarse, la mortalidad aumenta ( 17). 
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INMUNIZACION: 

Productos Comerciales en México:• 

NOMBRE COMERCIAL FORMULA VIA 
Certicen. SYNTEX. Virus activo modificado. IM 
Certivong, SYNTEX. Virus activo cena China. IM 
Clasivac plus, BIVE. Virus activo cena GPE. IM 
Colvasan plus, SANFER. Vin1s activo cepa PAV-250. IM 
lngeivac, ANCHOR. Virus activo modificado. IM 
PAV-Plus 250. BIVE Virus activo cena PA V-250. IM 
Porcivac. HOECHST. Virus activo cepa PAV-1. IM 
Vadimum. Sl\11THKLINE. Vinis activo ceoa china IM 

Ex11erirncins a In \':tcmutción: 

En la mayor parte de Méxieo la FPC es enzoótico. El control se ha efect
0

uacl~·a iravé~·de la 
vacunación. Sin embargo, actualmente es necesario erradicar. la enfermedad debido a las 
pérdidas ec~nómi~as que. provoc~. además de impedir a .la industr,!.ª porcina.·establecer. un 
libre comercio nacional e 1ntcrnac1onal. . . :-,: .': .;--.. ::..,::\ · :? -· 

El objetivo de la vacunación ha sido reducir el número de.broies ag~dci~ d~la enfer~edad; 
cuando se ha usado en forma masiva, junto con otras medidas de control ha_sidci decisiva 
para erradicar la enfermedad, como fue el caso.de Holanda (20) .. 

Rrs1111rst11 humoral y celular: 

Las vacunas inducen anticuerpos neutralizantes en cerdos. Se ha demostrado que existe 
relación directa entra la concentración de anticuerpos ncutralizantes y la protección contra la 
enfermedad, pues animales vacunados con títulos iguales o mayores de 1 :25 no mueren a1 
ser desafiados. Después de desafio todos los animales muestran un aumento en los títulos de 
anticuerpos. lo que indica que la protección se deben la rápida respuesta anamnésica. 
Cuando los cerdos tienen títulos bajos de anticuerpos y se infectan con VFPC patógeno son 
capaces de excretar al virus(CUADR0-3)(20). 

CllAnlt0-3: Títulos 11• A111irurqws y r.sistl'lld11 lle los rerllos 111 desalio (201. 
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Morilla (1993,1994) cita a Van Bekkun, el cual seilalÓ que 116.cerdos inmunizados con la 
vacuna de cristal violeta (No en México), 33 (28%) no tuvieron anticuerpos, pero resistieron 
el desafio: ello indica que quizá no solo los anticuerpos neutralizantes son responsables de la 
protección ( 19,20). •; ' · . . · . • , 

Induce.Ión de I~ m1i,;!5j~ lwol~~l~rn: ·_ 

Se ha enc~ntrado qt¡~· la' inmi;nidad en cerdos vacun~dos ~~ establece desde el cuarto día 
post vacunación y dura por lo menos 6 meses; aunque se ha .determinado que con una sola 
vacuna la inmunidad pernrnn'ecé por toda la vida productiva de los cerdos en engorda ( 19). 
Lechones con anticuerpos maternos mayores o iguales 'a" 1: 1000 aún tendrian anticuerpos 
detectables al cumplir los 4 meses de edad lo que les permitirla resistir la exposición al 
YFPC de campo (5). · · · · · · 

Vnrunns: 

La cepa vacuna! más utilizílda ha sido la china, que se ha mantenido en conejos, sin 
embargo, existen otra cepas que se muhiplican en cuhivos celulares. No se han encontrado 
diferencias entre las cepas vacunales que se utilizan con excepción de la GPE. En general, 
las vacunas no producen efectos indeseables aunque no son del todo inocuas (20). 

Las inmunógcnos existentes en México son vacunas activas, ya sea de ~epas atenuadas o de 
cepas que han demostrado hasta cierto punto ser inocuas, además de antigénicas para el 
cerdo. En general este tipo de vacunas proveen una elevada respuesta antigénica al 
replicarse en las células del cerdo inmunizado. Además permiten la llamada "vacunación 
sobre brote", la cual es una interferencia viral de los receptores al YFPC de campo por la 
cepa vacunal. Por otra pa11c estas vacunas presentan el problema de difundir el virus (en 
algunos casos) de aninrnlcs vacunados a no vacunados. Se reporta que en ocasiones y con 
cepas cspccilicas han llegado a revertir y volverse virulentas. Interfieren con el diagnostico 
scrológico. La vacunación a cerdas gestantes es limitada. y así como hay autores que 
refieren que no causan problemas, hay otros (en mayor medida) que refieren que estas al 
replicarse en el cmhrión. causan malformaciones. así como presentaciones atípicas de la 
en!Crmedad y tolerancia inmunológica ( l 3, 18, l 9,20,21,25). 

Cepns \'11cunnlrs: 

En ~1Cxico las vacunas comerciales antes mencionadas son aceptadas por la Campaña 
Nacional de Control y Erradicación de la FPC. Dichas vacunas son: 

Virus activo 111odilicado: 

Este vinis se pui!dc rcplic11r para su obtención en células de riñón de cCrdo y bovin'o. así 
como en leucocitos de cerdo. 
Las vacunas que contienen este vinis son muy recomendables porque producen excelente 
inmunidad Con algunas de ellas no hay bloqueo sérico, ni interferencia de anticuerpos 
maternos. 
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Estas vacunas tienen la desventaja de que difunden el virus de los cerdos. vacunados a los 
susceptibles pueslo.s en. contacto(25). · •., · ·. · · ; .· .... ·· 

Los inmunógenos. que coJ¡¡~f1~~ '1a ~ep~' ~~V,1 ~dnfi~r~'n ·~·~~· ~g¡¡d/~~~{~i~i~ri ~ las 7~ hrs 
por bloqueo de receptores:'.No' produce'reacción post-vacuna!/ No hay· eliminación ·.de virus 
post-inmunización. Brindan protección hasta por 2 años al 100% de los animales vacunados 
(14). •· :-- . ·· ";· •'-"· : .... '. .'. ··.'• ."'.,' .. .,;.::·<<· .. , .. •·:·•·;;·::·:· .. ·· .. · 
Se reporta como la vacuna más utilizada contra la FPC en el~Edo:'de México (10). ' 

PAV-250: 

La cepa PAV-250 fue obtenida en la Universidad de Cornell, mediante 250 pases del virus 
en cultivos PK 15 de cerdo (8,25). 
Las vacunas con la cepa PAV-250 tienen la ventaja de que además de ofrecer un alto indice 
de protección. no se difunde de los cerdos vacunados a cerdos susceptibles puestos en 
contaclo (7,8,15,25). Ofrecen un 100% de protección al desafio en pruebas de laboratorio. 
En pn1ebas de campo ofrecen con una sola dosis un 90% de protección mientras que con 2 
dosis ofrecen un 100% (8, I 5). y además no causan inmunosupresión de los cerdos 
permitiendoles responder a otros antígenos (15). . 
Con la PAY-250, se pueden in111unizar con éxito a los lechones independientemente de la 
presencia de anticuerpos ma1ernos de 1, 7, 15, y 21 dias de edad. Cuando se vacunó a los 
lechones a los 1, 7, 15 y 21 días de edad no produjo reacciones indeseables importantes en 
los mismos. ofreciendo una protección del 100% (6). 
La vacuna PAY-250 liofilizada conserva su potencia hasta por 5 años bajo condiciones 
adecuadas de al111acenaje (9). 

~: 

Esta es una cepa de virus activo modificado en cultivos de tejidos, que fue desarrollada 
originalmenle en Japón (2,25). 
Como características básicas de las vncunas elaboradas con la cepa GPE podemos enumerar 
que, no dillinden, no revic11cn, protege al tercer día post vacunación por interferencia, 
genera anticuerpos al scpti1110 día, confiere inmunidad por 2 años, y es altamente 
inmunogénica (2,21,24,25). 
Martinez y col.( 1991 ), reportan diferentes grados de protección entre vacunas comerciales. 
Dicha variación va de un 33 a un 85% de protección. Dichas diferencias las atribuyen a las 
diferencias en cuanto a contenido o masa de antígeno. 
Los niveles de anticuerpos maternos iníluencian la eficacia de la vacuna. la protección que 
confiere la vacuna a animales con títulos de anticuerpos maternos menores a 1:16 es del 
100%, en animales con títulos de 1 :32 a 1 :512 es del 50% y no tiene ningún efecto 
protectivo cuando los títulos son mayores de 1 :512 (2, 16). 

i;&pa Chinn: 

La cepa china es un virus activo lapinizado de alto pasaje que de acuerdo a la literatura ha 
dado resultados altamente satisfactorios. Confiere a los lechones de cerdas no inmunizadas, 
una sólida protección contra el virus de campo a partir de los 7 dias post vacunación (4-6 
dias post vacunación hay protección que se llega a acompañar de liebre por 2 a 3 dias)( 12). 
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Una vacunación de refuerzo antes de ia pubertad en hembras seleccionadas para reemplazos, 
asegura inmunidad conlra la FPC durante el resto de su vida reproductiva (4 años)(22). 
Fabricantes y aulores refieren que la cepa china es efectiva e inocua al aplicarse a cerdas 
gestantes, dándose la transmisión de la inmunidad a la progenie vía calostro. Dicha 
inmunidad protege a los lechones durante las primeras semanas de su vida (19). En contra 
parte Abalos y col.( 1989), reportan a la cepa china como responsable de abortos y 
mortalidad de lechones debido a In transmisión congénita de la cerda vacunada al producto, 
adem;\s de eliminarse al medio e infectando a susceptibles. 

CALENllARIOS llE VACllNACION Y VIA: 

Vacunación en lechones: 

Los lechones provenientes de madres no inmunes pueden ser vacunados desde el primer día 
de edad, sin embargo cuando se vacunan los cerdos en la granja. los anticuerpos maternos 
generalmente inlerlieren con la primera vacunación ( 19). Además si tomamos en cuenta el 
conceplo general que exisle acerca del sislema retículo endolelial del cerdo encnrgado de 
producir los anticuerpos. es que alcanza su madurez en lo referente a una producción 
adecuada de anlicuerpos hasla los 21-28 días de edad, antes de esto, los anticuerpos 
producidos si se les vacuna serán pocos y se corre el riesgo de que no alcancen a proteger 
adecuadamente al cerdo ( 14). 

Con eslas observaciones pode111os decir que no es recomendable inmunizar a los lechones en 
sus primeros días de vida. pues el lechón no podrá montar una respuesta adecuada ( 4). 

Por olro lado. si el lechón 111a1110 calostro de su madre y esta estaba vacunada contra la FPC, 
le transmitirá anlicuerpos malernos por esla vía. Es1os anticuerpos duran en el lechón de 21 
a 28 días aproxinrndamenle, por lo que. si se vacuna en esta etapa, por un lado, no podrá 
producir una adecuada respuesta de anticuerpos, y ¡mr airo lado los anticuerpos maternos 
mterferirán con la vacuna inaclivandola en mayor o menor grado, dependiendo de que tantos 
anticuerpos tenga ( 14). 
Coba y col.(1991), resaltan la importancia de la cantidad del virus vacuna! para lograr 
sobrepasar la interferencia causada por anticuerpos maternos. 

Se ha delerminado que los lechones de cerdas vacunadas están protegidos contra infecciones 
letales las primeras semanas de vida, pero cuando se infectan pueden sufrir una infección 
subclinica y llegar a excretar el virus ( 19). 

Vacmrncii>n de las cerdns: 

Las cerdas deben ser vacunadas cnda 6 meses o después de cada parto. el momento óptimo 
es el destete. sí este es a 21 o 28 días o bien junto con sus lechones sí el destete es después 
de 28 días; cenias que por algún mo1ivo no hayan desletado (aborto, falta de leche, pocos 
lechones que se les quitHron. camadas muertas, etc.), deberán de vacunarse al momento de 
rcinh:grnrse al lnlc de cerdas para ser servidas nuevamente. Las hembras primerizas de 
ree111pla1.0 deberán vacunarse un mes antes de entrar al área de servicio ( 14). 

Vnr11naci1)n l'n rl'nlns grslanll'S! 

La vacunación de las ccrd¡1s gcslantcs es un tema delicado, puesto que la utilización de virus 
vivo. en el primer tercio de la gestación puede producir alteraciones en los productos y 
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diseminación del virus. Si se ·vacuna al final· de la gestación pueden nacer cerditos 
muertos.( 13,25). 

Se han hecho numerosos. estudios para determinar· si existe un efecto deletéreo en los 
parilmetros productivos cuando se vacuna a cerdas gestantes: En animales .vacunados 1, 4 y 
5 semanas o después del servicio o 6, 4 y 2 semanas antes del parto, se encontró que el 
promedio de di as de gestación fue de 1 14 y el número de lechones vivos fue de 7 .6; no hubo 
mas mortinatos o abortos que los que normalmente se informaba en la granja; pero debido a 
que no hubo testigos no se determinó si la vacunación afectó o no el. numero de cerdos 
nacidos vivos. Por otro lado, cuando se inmunizaron cerdas 2 a 13 dias antes dela monta, se 
observó que con la vacunación disminuyó el número de lechones vivos en las hembras de 
primer parto. Este dato fue significativo, pues corresponde: al. calendario normal de 
vacunación de las cerdas en las granjas, que es al deslete o 7 dias ante.s.d~ la monta.(20). 

Baéz y. col.( 1993), reportan altos titulas ·de anticuerpos tanto en la hembras,· como en el 
calostro, al inmunizar a las hembras durante el celo, y a los 30, 60 y 90 dias de gestación, 
con la vacuna PAV -250, no reportan ningún tipo de reacción adversa ni signos de infección 
trasplacentaria a lechones. · · · 

La vacunación con virus muerto puede reallzarse en cualquier momento y no 'debe producir 
ningún problema,: excepto cuando se utilicen lotes de vacunas mal inactivadas o lotes de 
vacunas con potencia insatisfactoria que no imnunizan (25). 

Cnlendnrios: 

Lechones: · : ;· ·· ... 
1 era inmunización entre las 4 y .6 semanas de edad. 
2a inmunización 4 semanas mas tarde (15). 

Hembra~ de'ree1Í1plazo: : . . . 
Vacunar 1 mes anles de la monta. . . . . . 

Cerdas adlltlá~: .. • .. : 
Vacunar al destete. 

Sementales:: · 
Inmunizar cada 6 'meses (14, 18). 

Vía de 11¡11iradó11: 

Se recomienda ·la vía· inÚamuscular. 

TOXICIDAll:, 

Sé reporta infcci:ión embri~naria por virus vacuna! en hembras gestantes, lo cual se traduce 
reducción de camadas. mortinatos, momias. mioclonia congénita y tolerancia inmünológica 
(1,19). .. . . . . . 

Choques iina·fi;ácticoscaus.~dos. p~; v'acun~s· que contienen virus lapinizado de alto pasaje , 
debido a la gran cnnli<lad de tejidos de con~jo que contienen_ (25). . . 
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ERISIPELA 

' ' ' 

SINONll\llAS: Erisipelas porcinas, mal rojo, entrance erisipelatoso(4,6,9) .. 
. . . . 

llEFINICION: La erisipelosis porcina (EP) es im~ enferm~dad ,infecto-contagiosa que 
afecta a los cerdos en tres formas principales, aguda o septicémica, subaguda y crónica, 
generando secuelas de artritis y endocarditis. También· puede. afectar. a otras especies 
animales como bovinos, ovinos, caballos, pavos, 'as! como al hombre (4). 

ETIOl.OGIA: Eiyslpelnthl'/X rh11sin¡mtiae (antes E.i11sidio.1·a), 
es el agente causal de la erisipela porcina. Es un Bacilo Gram-positivo con marcada 
tendencia a formar elongaciones filamentosas (9). 
Se conocen 24 serotipos de E. r/111.1·/o¡mthiae la 1 a, lb, 2, 3,... 22, diferentes 
antigénicamente entre si (10). Se considera que los serotipos más comunes son el 1 y 2;' que 
han sido aislados de las formas septicémicas de la enfermedad. Se ha relacionado el serot1po 
1 con el cuadro agudo, mientras que al 2 con el cuadro crónico (9, 10). 

C11r11rtrristir11s tisicoq11imic11s: La morfologia de E.rl111siopcr1hicre es variable. En frotis o 
en cuhivos hechos directamente de tejidos en casos de infecciones agudas, el organismo 
aparece como barras rectas delgadas, o ligeramente curvas, presentandose solo ó en cadenas 
cortas. Ocasionales formas cocoides o de bastón se han observado. Las formaciones en 
empalizada y angulares son comunes. El organismo es inmóvil, no capsulado y no forma 
esporas. Se tiñe fácilmente con colorantes comunes, aunque se decolora con facilidad, 
Después de varios pases en medios artificiales, las formas filamentosas del or¡¡anismo 
comienzan ha aparecer. Estas formas predominan en cultivos viejos, en medios que 
contengan antisucros específicos o en lesiones crónicas (9). 

C11ractel'Íslicns de crecimiculO: Las formas curvas aisladas de animales afectados por el 
cuadro agudo forman colonias lisas, usualmente redondas, convexas, de transparentes a 
ligeramente grises y con un diámetro de 0.5-8mm. Las colonias de la mayoria de las cepas 
poseen bordes redondos aunque, algunas son ligeramente más largas y otras .•ienen bordes 
ondulados (9). . · 

Las fornrns lilamentosas de la bacteria producen colonias rugosas. La mayoría de las cepas 
producen una zona estrecha de hcmolisis parcial en agar sangre, usualmente de color gris. 
Las colonias rugosas no producen hemolisis (9). -

Existen colonias intermedias que presentan características tanto de las colonias lisas como 
de las 111gosas. asumiendo una gran variedad de formas. Sin embargo, la morfologia· varia en 
algunas de sus dimensiones, conforme al medio en el cual se cultivan (4). 

l\lcranismos de •·iruknria: El mecanismo por el cual E.r/111siopcrlhiae incita el proceso de 
enfermedad no esta claramente entendido. No se relaciona al organismo con producción de 
toxinas_ ror un liempo se pensó que las hialurodinasas jugaban un papel en la patogenicídad 
pero. su producción por cepas individuales eventualmente demostró que su relevancia era 
inconsistenic Considcrnbles evidencias acumuladas señalan a la ncuroaminidasa, producida 
por líls cepas patógenas. como el factor de parogcnícídad de 1-.'.rhuxiopalhi!ll!, Esta enzima 
se adhiere en forma cspccilica en las uniones alfa-glicosadas en el ácido ncuroaminico (ácido 
sialíco). un mucopolis:tcáriúo reactivo en la superficie de la cClu1a. Esta enzima es producida 
por la hacli.!riíl duranlc la fase logari1míca de crecimiento, y cJ grado de actividad de esta 
parece ser mcnnr en cepas de baja virulencia o ai.•iru1cn1as que en aquellas francamente 
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virulenlas. No hay evidencia de relación emre · sercitipo y el grado de actividad de la 
neuroaminidasa (9). 

El rol de la enzilna en la patogénesis de la enfermedad es especulativo. La enzima no es una 
1oxina; liene. que ser producida en grandes cantidades para ser patológicamente activa; 
puede acluar sobre substratos de la paredes celulares de todo el cuerpo, e indudablemente su 
actividad alcanza elevados niyeles en la septicemia aguda. (9). 

La neuraminidasa no es el único factor responsable de la patogenicidad del organismo, por 
ejemplo, se reporta una baja en la ganancia diaria de peso (GDP) con cepas de baja y 
elevada virulencia; esta baja en la GDP y la produccion de la neuroaminidasa no son 
interdependienles. La habilidad o capacidad de adherirse a las superficies celulares juega 
también un papel en el desarrollo del cuadro, reportandose una mayor capacidad de 
adherencia en las cepas pa1ógcnas, comparativamente n las cepas de baja patogenicidad o 
apatógenas, en células de riñón de cerdo (9). 

Se conoce desde hace años que las cepas de /~r/111sio¡u11hiac varían en cuanto a virulencia, 
pero el factor responsable de es1a variación se desconoce. No hay evidencia que la virulencia 
tenga relación con la estnictura química, estructura antigénica, ó a su morfología.' Intentos . 
por relacionar la vinilencia con las actividades bioquímicas también han resultado negativos,· 
con In excepción de In actividad de la neuroaminidasa (9). · · 

Estl'llctur11s nntigénlcns: La mayoría, sino todas la cepas de E.rl11uiopathiac tiene en 
común uno o más antígenos termolábiles, los cuales son proteínas o complejos proteinas­
liposacáridos. El organismo carece de antígenos flagelares o capsulares (9). 

Resistencias: Para ser una bacteria no esporulada E.rhu.l'iopathiac es bastante resistente. El 
microorganismo resiste la lemperatura ambienlal por algunos meses; resiste también la 
desecación, la exposición a los rayos solares por 12 a 14 dias, el ahumado, la salmuera ó los 
procesos de salación. Las piezas de cerdo que tengan 6 pulgadas de grosor requieren de una 
cocción de 1.5 a 2 hrs.; se ha cncotrado que en 1ierrns alcalinas y en cultivos húmedos dura 
muchos meses. Este agente es des1ruido por calentamiento a 70'C durante 5 a 10 minutos. 
El bicloro de mercurio (1:100), la formalina al 2%, el creso! al 3.5% y el fenol al 5% lo 
destruyen en S a 1 O minulos. Se ha enconlrado que ciertas cepas sobreviven y se multiplican 
en fenol a bajas concen1racioncs, el que para otros microorganismos es letal (4). 

ll11és¡ie1lcs s11sce11tihlcs: El cerdo en todas sus edades, pero son mas susceptibles de los 2 a 
los 12 meses de edad, así como las cerdas gestantes; estas pueden abortar o parir lechones 
muertos, de los cuales se puede aislar el microorganismo. El ralón de campo puede ser un 
dise111inador importante. Bovinos, caprinos, ovinos, equinos, pavos, presentan la forma 
artrítica de la enfermedad. El hombre gencrnlmcnle padece la forma erisipcloide '/ está 
considerada como una enfermedad de tipo ocupacional. El cuyc es un animal muy resistente 
(4). 

SIGNOS Cl.INICOS: Los signos clínicos de la EP pueden dividirse en 3 presentaciones de 
la misma. Aguda, subclinica y crónica (4,9). 

Ag111lo o sr¡1tirémiro.- Caracterizado por un ataque repentino con muerte súbita en uno o 
míls animales de la piara~ otros enferman y posteriormente. algunos de: estos mueren. 
Aquellos visiblemente enfermos tienen una temperatura de 4.0·42'C ó ·más,' con signos de 
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escalofríos y otros se observan· normales aún con temperaturas de 41 ºC. En los 
sobrevivientes, la temperatura retorna a la normalidad en 5-7 dias.(4,9) 
Los cerdos afectados se apanan de los demás; pueden estar alenas ó deprimidos y cuando se 
mueven gimen por el dolor, al caminar se manifiesta paso sin flexión o bien franca cojera; la 
respiración es laboriosa y acompañada de flujo. La manifestación· de anritis puede 
permanecer o progresar a un estado crónico. los animales pierden apetito pudiendo llegar a 
la anorexia total. Los movimientos intestinales se retardan y se observan heces firmes y secas 
sobre todo en cerdos adultos o en etapa de finalización. Los cerdos jóvenes pueden 
desarrollar diarrea ( 4, 9). 

En hembras gestantes puede haber abonos (9). 

Las lesiones culáneas caracteristicas (forma de "Diamante") aparecen al 2do y Jer dla de 
iniciados los signos. Estas se pueden observar fácilmente en cerdos no pigmentados y en los 
de color son palpables (4,9). Las lesiones son pequeñas, con tonalidades de rosa claro a 
púrpura obscuro, que usualmente se inflaman, siendo firmes al tacto. Algunos animales 
mueren sin manifestar csrns lesiones. 
En casos no fatales la urticaria desaparece a los 4-7 días, sin otro efecto subsecuente más 
que una descamación superficial. 
En casos fatales, extensivas lesiones plirpura obscuro se presenta, con frecuencia en el 
abdomen, cuello, las orejas y la pane interna de los muslos. Las áreas de necrosis son 
obscuras, secas y firmes que eventualmente se separan del tejido subyacente en forma de 
costras. Las áreas afectadas panicularmcnte las orejas y la cola, eventualmente se 
desprenden (9). 

También hay descarga ocular, desarrollandose posteriormente conjuntivitis (4). 

Curso subagudo.- Los signos clínicos que se aprecian son semejantes a los observados en el 
cuadro agudo pero menos severos. Los animales 110 aparentan enfermedad~ no hay 
temperatura o si existe es muy ligera y persiste por poco tiempo; el apetito es poco afectado 
(3,5) y algunas lesiones cutáneas pueden aparecer (9). 

Curso r1·cí11iro.· los signos crónicos siguen a la presentación aguda o subaguda y se 
caracterizan por anritis(9) y cambios necróticos en la piel (4). Ocasionalmente se observan· 
signos de insuliciencia cardiaca, siendo estos más evidentes posteriormente a un ejercicio o 
esfuerzo por pane del animal, algunas veces causando muene repentina: La anritis crónica 
se evidencia por diferentes grados de rigidez e inflamación de los miembros, a veces a las 3 
semanas postinfccción (9). En algunas ocasiones la anritis se presenta en· la columna 
venebral, causando parálisis (4). · 

INClllt:NCIA, l'Ht:VAU'.NCIA, TltANSl\llSION, l'F.IUODO DF. INCIJllACION, 
l\IOl!llll.lllAll \' l\IOHTAl.IDAD: 

lnrith·nda y Prt•vakuria: La distribución geográfica de la EP es mundial; es una 
enfermedad enzoótica de tocios los lugares donde hay cerdos (4,9). 
Comunmcntc la enfermedad se manificsla en cerdos criados r.n sistemas extensivos, siendo 
menos frccucnl1! en animales alojados en instalaciones cerradas, aunque en sistemas 
intensivos con maln higiene, alimcnlación con escamochas, instalaciones con excesivas 
corrientes de aire se puede presentar (6) En l\léxico la enfermedad se conoce desde 1920. 
De esa fecha en adelante no se encuentra reportes hasta 1 <J66 que se rcaisló el agente. De 
acuerdo con los reportes hechos, la enfermedad es mús frecuente en los Estados del centro 
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de la República: Michoacán, Querétaro, Jalisco, Estado de México.·y Distrit~. Federal, sin 
embargo, recientemente parece haber tenido una extensión a otros ·Estados incluyendo 
Coahuila. lfalalgo y Vcracn1z (4). · ... , · · .. · · 

Trnnsmisión: El rescrvurio más importante de E.r/111siopatl1iae " ... . . · '.. .'· . , 
es probable111entc el cerdo do111éstico (9). Se estima que un 30-50% de los· cerdos. sanos 
albergan al organismo en sus tonsilas y en tejidos linfoides (6,9). Estos portadores pueden 
eliminar al organismo por heces, orina, saliva, y secreciones nasales. Los · animales 
recuperados también eli111inan al agente (4,9). · · ·. .. . · ·,. .: · 
La transmisión de la enfcr111edad ocurre entre los animales susceptibles, ya sea· por la 
ingestión o 111ás raramente por la contaminación de heridas en la piel. En. cuanto a la 
infección a través de heridas, se ha visto que puede suceder por la picadura. de insectos 
hematófagos (S/fl/llOXJ'" ca/citrwrs) o por problemas virales co1110 viruela porcina. En 
general, el 111icroorganismo es considerado como ubicuo en la granja y puede enconlrase 
como saprofito en una gran variedad de huéspedes, principalmente en portadores sanos. 
La importancia de los foc1ores predisponentes se enfatiza por le hecho que es muy. dificil 
reproducir la cnfer111edad en forma experi111ental, ya sea por vía oral o bien por la 
inoculación parenteral del agente en ani111ales aparentemente sanos (4). · 

1ieriodo tle lncuhaciím· 

Cuadro Agudo.- Ln bactere111ia usualmente ocurre a las 24 hrs. después dé la exposición. 
Cuadro Crónico.- Las lesiones articulares se observan a los 4-1.0 dias posteriores a la 
exposición (9). · 

l\lorhilidnd )' l\lortnlidnd: 

La morbilidad y la 111ortalidad varia d.ependie1ido' Ú las c~ndiciones higiénicas y de manejo 
de la granja, ademas de In pronta dct.~~ción, ~e_ los .a.~imalcs'cnf~~mos:· 

INl\lllNIZAC:ION. 

Productos c~111erri11lcs en l\lé~ico: • 

!iillttfl "·" 
i\'O:\llllU: COMERCIAL FORl\lllLA VIA 

ílacterina VEDI contra Erisipela 
nurcina. VEDI 

Cultivo inact. E.rhu. SC/IM 

Erihac. Lt\ PISA Cultivo inact. E.rhu.+ Al(OHh se 
Ervcell. PIER Cultivo anatól!cno de /~.r/111 IM/IN 
Ervlan. SA~FER Cultivo vivo 111od. deKr/111. IM/Or 
Eva. Sl\11TllKLINE Cepa anatóuena de /ü/ru. se 
Rusoucn. llAL-VET Cultivo inact !·:. r/111. + Advuvante IM/SC 
Suvawn 1 lerlcnd Thrix Cultivo inact. l':.r/111.+ Adyuvante IM/SC 
SOL\'A Y 
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c 1h'1 '" Ol 1 11 11 ; s. 
NOl\lllRE COMERCIAL FORMULA VIA .. 

Borde-shield 4, PIER. Cultivos inact.de Rordetel/a h., E.rh11. .JM/SC· 
v i'mte11rel/<1111. A v D. . . 

Farrowsure B. SMITHKLINE. PVP inact. Cuhivos inact. de /ü/111., 6 IM 
serotipos l..1.1plospira i11terroga11s + 
Adyuvante ' 

Parvoshield LSE, PIER. PVP inact. Cultivos inact. de E.r/111., 5 IM/SC 
serolipos Lept11s¡Ji1°<1 i11termga11s+ 
Al(OH)1 

Sowvac, SANFER. Cultivo vivo mod. de E.r/111 .. IM 
PVP inact. 6 serovar. Lef'l"sf'il'<I 
/11/el'/'llJ.!t11ls+ Al(OHh 

Suvaxyn Malerfend 7, Cultivos inact. de H11rde1el/<1 h. IM 
SOLVAY. f'as/e11rellcr 111., E.r/111., E.co/I. .. 

K88.K99,9871' y F4 I+ Adyuvante .. 
Suvaxyn Respifend 30 Cultivos inact. de Hordetella h. IM/SC 
SOLVAY f'mte11rella 111. A y D. E.r/111 .. 

+ Advuvanle 

IN\\11!NIZACION: 

En el caso de la El' se considera que exisle inmunidad natural de hasta un 23%. Como se 
mencionó la bacteria licne 24 serolipos, los que pueden inducir inmunidad cruzada en 
algunos casos, pero no en lodos (3). Por ejemplo, las serovariedades 8, 9, 10, y 20 son 
parcialmente distinlas a· la sernvariedad 2 (5). Los animales desarrollan inmunidad conlra 
cepas enzoólica; se puede exacerbar la patogenicidad de las cepas con la introducción de 
ammales portadores de nuevas cepas. 
Los animales que se recuperan tienen inmunidad duradera pero permanecen portadores de la 
bacteria (3). 

Una variedad de produclos biológicos han sido producidos con el propósito de conferir 
inmunidad en contra de E.rhu .. La aplicación de suero hiperinmune y cultivos virulentos se 
inlrodujo en 1983, con buenos resultados en cuanto a inmunidad, en la aclualidad este 
mélodo está en desuso, debido a que ofrece riesgos y puede causar diseminaciones del 
agenlc (4,9). 

La inmunización acliva en conlra de la EP ha sido desplazada por el uso lanto de vacunas 
alcnuadas (lambién llamadas avirulenlas), asi como baclerinas (9). 

Como se mencionó exislen dil'Crencias anligénicas entre los serotipos de /ü/111 (3,4,5,6,9). 
Ln cspecilicidad en la inmunidad probableme111e está dada por antigenos de superficie, los 
cuales también son determinantes especificas del serotipo (8). 

Se ha demostrado que dependiendo de la cepa y su virulencia (lisa o rugosa), el organismo 
reacciona en forma distinta. por ejemplo, una cepa avirnlenta es fagocitada en mnyor 
cantidad por los macrófagos alvcolílfes en comparación a las cepas virulentas o levemente 
virulentas ( 1 ). 
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Buscando una mayor protección ~ía ínmimiiación;~e ha'tratado de canicteri~~r los antígenos 
de superficie que brinden una mayor respuesta antigéníca. Al parecer alguna cepas poseen en 
más cantidad de die.has antígenos, e~ídenciandose esto por que s~n más inmun()g~nicas.(7).; 

Vncun11s ntenn11dns 

La atenuación de la virulencia de las vacunas de l~rh11. se ha lograd~ por pasáj~;, en · 
embriones de conejo o pollo, por desecación, o por crecimiento en un medio que contenga 
colorante de acridína (5, 9). 

Sí bien estas vacunas son comurnnente referidas como avirulentas, son ·de hecho' cepas de 
extremadamente baja virulencia para el cerdo, que a menudo retiene cierta virulencia para el 
ratón (9). Ellas estimulan inmu111dad en el cerdo por multiplicación limitada en el organismo 
(infección leve) (4,9). En consecuencia, la respuesta a la vacunación está sujeta a variables 
como la inmunidad activa o pasiva existente en el animal (9). 
Se refiere que las vacunas brindan aproximadamente 6 meses de inmunidad (4). 

Las vacunas no se deben usar junto con antibióticos porque este ataca· a la cepa vacuna! 
(3,CJ). El tratamiento antibiótico debe retirarse ctrnndo menos 8-10 días; antes de· la 
vacunación (9). 

La inmunización puede no proteger contra los 24 serotipos y la enfermedad. ;pued~· o~urrir 
ocasionalmente en los animales vacunados por ejemplo, las vacunas preparadas con los 
serotipos 1 y/o 2 (que son las más comunes), no protegen contra los serotipos 10 ·ó 20 
(3,5,8). ' ' 

-,-o~ 

El uso de inmunógenós que cont~ngan eÍ agenle vivo, deja abierta' In posibilidad, aunque. 
remota, de que los animales vacunados: se conviertan en pm1adores y diseminadorei;' del 
organismo, y seria consevible que a través de los pases " "· • 
entre animales recuperara su virulencia y volviendose un peligro pnrn 'cerdos susceptibles 
(CJ). 

Dnctl'rinus 

El uso de bacterinas consistentes de cultivos celulares completos muertos por formalina 
adsorvidos en gel de Al(OH)J 
fue reportado por primera vez en Alemania del Este en 1947 (9). Es interesante que las 
cepas del serotipo 2 dan unas reacciones inmunológicas muy fuertes, sugerente que este 
serotipo posee elevadas cantidades del antígeno de superficie que confiere protección en 
contra de la bacteria. Esto explica el porqué solo las cepas de este serotipo producen buenas 
bacterinas (7) Si bien estas no protegen contra el serotipo 1 O ( 1,3,6). 
Se dice llllC las hactcrinas ofrecen una protección de hasta pnr 6 semanas c11 cerdos recién 
nacidos Los mejores rcsulladns en cuanto a prolccción se oh1icnc cuando la cepa desafiante 
es la misma contenida en la bacterina (3,4) 
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CALENOARIOS OE VAClJNACION V VIA 

Calendarios. 

En el caso de las vacunas atenuadas inyectables los cerdos deben vacunarse a los 6 meses de 
edad, las hembras deben revacunarse cada 6 meses (4). • .. .·. :,. · '· · · · . 
En el caso de las vacunas atenuadas orales estas se usan en animales de 6 meses de edad 
administrandose en el agua de bebida y revacunandose a las 3 ó 4 semanas.después (4).· 

.. ..... . 

Bacterinas.- En el caso de los lechones se inmunizará los 15 dias del destet~ y repetir 2 ·a 3 
semanas después (3). A los cerdos en engorda se les aplica a las 6-7 semanas de edad. Las 
hembras primerizas a las 4 y 2 semanas antes del parto; hembras adultas. 2 semanas antes del 
servicio. Los Machos se deben inmunizar cada 6 meses (3,6). · · :;.~: .· · · · · 

Via de a111ir11cií111. '\~:··· ¡ 

~~' - . 
Las vías intramuscular y subcutánea se utilizan tanto para'. yacuó'ás ··¡¡\emla'dm(COOlO para· 
bacterinas. En el caso de las primeras, el administralas por ·estas ,yías se relaciona .con la 
presencia de posibles portadores sanos (9). · ' 

La via oral se utiliza para vacunas atenuadas,'. con la :ve~l;aj·á~:d:c ·~:e .:~la no produce 
portadores sanos ( 4 ). ; ,.•;.·' · · 

TOXIClllAO 

Se reportan .abortos ~~; ~1\;sodc ~¡g;1nas bacterióas y'pc)r todas las vacunas at:enuad¡s 
(3,6) .. ·.' :·: ... • .. :·:··.>:····,;··':< .. :. ':•:.•.•: .. •. ,:'.'.¡ • .. ·<•.:?:· ;'.•.:•;,:..,,./: :• ... 
Bohm. et ni. rcf~rta c¡tic cl.usci.t3nto"'d~'bactciinas ccimo vílcuna~.~n c~rdas·gestantes no 
tienen ningún e ccto detrimcntal en el desar\oll.o de la gestaciÓ•) (2). \: :· ·,., 
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LEl'TOSl'IROSIS 

llEFINICION: Es una enfermedad infectocontagiosa, zoonótica, que afecta a la mayorla de 
los mamíferos. La leptospirosis se caracteriza por causar en el cerdo infertilidad, abortos, 
mortinatos, lechones débiles al nacimiento y nefritis intersticial crónica (2,5,7,8,12). 

ETIOLOGIA: La leptospirosis es causada por una diversidad de espiroquetas ·del género 
Leptt>.,7iim, que aunque moñológicamente similares son antigénicamente, distintas. Son 
bacterias de forma helicoidal y que usualmente cada uno de sus extremos termina en forma 
de gancho. Son pequeñas, móviles, y aerobias (2). . . . 
Debido a que tienen la capacidad de causar refracción de la luz en forma similar a la del 
vidrio, no es posible el observarlas con iluminación ordinaria por lo que es necesario recurrir:. 
al microscopio de campo obscuro (8). . . 

Dentro del género l.eplm7'il'CI existen 2 especies, la hljlexa y la i11terro¡:a11.<. La especie. 
hi.flexa agrupa a un enorme número de serotipos saprofitos (8); Todas las le·p·tosp.iras: 
patógenas están clasificadas bajo la especie lnterro¡:am (4,8). .. . . 
En la actualidad se han reconocido 23 serogrupos de l.epm.vpira · i11tet'l'oga11s con 212 
serovariedades. En el cerdo se han aislado cepas pertenecientes de cuando menos 1 O 
serogrupos (2). 

Se ha informado que l .. pomm1<1 es la más frecuente en el cerdo, seguidapor\w1/co/a, 
shernw11i, fJYr<JJ.:c.!IW.\', c111."ilra/i.\·, wo/jji. hrotislava, ic:lc.!roluwmorragiae, gr1/1¡mt;11lrt>.\'O, y 
hardjo (2,7,8). Se considera que en cada región la frecuencia de las serovanedades es 
diferente (7). · 

l'ro11ied111les biológicas: 

Las leptospiras mueren rápidamente cuando se encuentran 'en un medio seco. También son 
fácilmente destruidas mediante cambios de temperatura. Son sensibles a jabones, detergentes 
y desinfectantes. Estas bacterias son capaces de subsistir en agua limpia por periodos de 
hasta 30 días ( 12). 
Como ya se mencionó, la falta de humedad es nociva para las leptospiras, por lo que es más 
frecuente la infección mediante materiales húmedos contaminados. La bacteria, en la 
mayoria de los casos, entra al nuevo huésped por via oral, por ingestión de agua o alimentos 
contaminados. Sin embargo, la leptospira tiene la capacidad de penetrar a través de las 
mucosas e incluso de la piel, especialmente cuando hay lesiones cutáneas o adelgazamiento 
de esta. En aéreas pantanosas se pueden presentar brotes con caracteristicas de epizootias. 
También se producen brotes severos como consecuencia de inundaciones en explotaciones 
porcinas. Esto ocurre también en humanos y otras especies (8). 

Unn vez que la leptospira penetra a la sangre se multiplica, y llega a la mayoria de los 
órganos. En riñón se aloja en los túbulos proximales donde está a salvo de los anticuerpos 
del huésped. Lo mismo sucede en cerdas gestantes donde atraviesa placenta y continua su 
multiplicación en el embrión, en donde no puede ser atacada por los anticuerpos maternos 
(2,7,8). . 
La diseminación tic las leptospirn en la granjas porcinas se produce con gran rapidez, 
posiblemente debido a que la orina de estos animales posee poca actividad bactericida sobre 
ellas (8). 
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llués¡mles suscel'lihles: 

Casi todos los mamíferos pueden ser considerados como posibles portadores de leptospiras, 
esto hace que pnrticipen en la diseminación de la enfermedad, tanto en animales de la misma 
especie, como entre otras .. Debido a la ·enorme cantidad de reservorios que eliminan la 
bacteria viva en la orina, es factible la contaminación del agua de lagos, rios, estanques y 
otras áreas (8). 

Infección por l .. 1mmmu1: Animales sil~estres y doniésticos son huéspedes de esta 
serovariedad. El contacto a requeñas dosis es suficiente para transmitir la infección. 
Tiene elevada excreción rena por lo que se difunde con gran rapid_ez en una granja. 

Infección por / .. 1crm.,·.,ul'/: Los animales silvestres actúan como reservorios: No 
d_ífunde tan rápidamente como J..¡mmmw. · 

Infección por f .. c111.,11·cr//x: Hay cepas especific~s al cerdo." Los· cerdos, cabállos, perros 
y animales silvestres son rcservorios. La excreción urinaria es pobre en comparación 
con / ... ¡mmoua. · · 

ln!'Ccción nor J .. cw1ic11/a: El perro es reconocido como el IÍÚésped ')' como ·posible 
vector de esta serovariedad en las granjas porcinas. Se observa un largo periodo de 
leplospiruría en los cerdos infectados (90 dtas) y tiene la capacidad de sobrevivir por 
más de 6 días en orina de cerdo. 

Infección por f .. lcl<'mhrn!111t11·l'm:ia~: El huésped de esta serovarjedad es la' rata café 
(lla1111.,· 11rnw1"}:ic11x) y es probable que la entrada de esta a la' piara sea via_ la'.orina de ' 
ratas infectadas. La excreción urinaria dura cuando menos ,35 :·días:,en :·cerdos 
naturnlmente infectados. ··:·:<>:- -_ 
Infección por / .. ¡;l'//l/Jt•l1·0/111.,a: Los anímales silvestres actúan como ·reservados y.la 
infección en el cerdo es incidental. ' · .. 

I nfccción por / ... ,t•j1·11,•: La infección de la serovariedad ¡,¡¡,..y·,j" es niantenida. por el 
ganado vacuno. La persistencia en tejido renal no se ha logrado. en·· ta infección 
experiment.,I, por lo que la infección intraespecies es poco probable.(2J.:. · 

F11clorcs 11re1lis11011e111es: 

Un mal drenaje, encharcamientos, pisos de tierra mala higiene y an.Ílllales portadores son 
factores predisponentes de la enfermedad (4,7). ·. · · ... 

SIGNOS CUNICOS: 

Lr¡i1os11irosis Aglllln: 

Esta fose usualm~1;·tc ~oincide con el periodo de bacteremia. . . , 
En infecciones cxpcriincntalcs· muchos cerdos presen1an anorexia, pirexia e indiferencia. En 
el campo esta fose de la enfermedad pasa desapercibida en la mayoría de los casos. Aunque, 
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se ha reportado hemoglobinuria en cerdos de 3 meses en casos en que la enfermedad es 
causada por cepas pertenecientes al serogrupo iclcl'o/1<wmm'l"<1Xi<1c (2). 

También puede haber ínanifestación nerviosa (incoordinación e hiperirritabilidad). Cuando 
esto sucede la mortalidad tiende a ser elevada (8). · 

Leplospirosis Cró11ica: 

Abortos, mortinatos, cierto grado de infertilidad y lechones débiles, son signos primarios de 
leptospirosis crónica, particularmente de infección por /,,pom1ma (2) ... ·. ·• , · . ·. 
Los abortos suelen presentarse en los últimos estadios de la gestación y cuando ociírreri, se 
presentan en varias marranas de la granja afectada. La presencia de infertilidad únicamente 
se ha relacionado con infecciones por l.hrali,,/al'tl (2,7,8). · · · -__ ,. 

Ramircz y col.(1991), reportan en un estudio de un brote de lep;ospl;~si~-~~ 100~ hembr~s 
en Culiacán, Sin., donde los abortos se manifiestan en diferentes etapas de la gestación; con 
repetición de calores y se observaba un escurrimiento vaginal que variaba en cuanto a su pH 
de ligeramente ácido a ligeramente alcalino. 

Es posible la ocurrencia de periodos prolongados de gestación (8). 

Los fetos al igual que las membranas fetales y los ombligos, están edematosos y las visceras 
ictéricas (8,9). 

INClllF.NCIA, PRF.VALF.NCIA, TRANSl\llSION, PF.RIOOO OF, INCIJBACION, 
MORIULIUAIJ \' l\IORTAUDAIJ: 

Jncidenri:. y pre\'alrnria: 

La leptospirosis es una enfermedad de distribución mundial ( 12). 
Como se mencionó una gran cantidad de serotipos afectan al cerdo. Afortunadamente, solo 
un pequelio número son endémicas en una región determinada. Además, la leptospirosis es 
una enfonnednd que muestra una clara "estacionalidad" en lo referente a serotipos en una 
zona especifica. Esto es, en una granja con problemas de leptospirosis los serotipos causales 
no cambian o aumentan, se mantienen. Ahora bien, si se adquieren reemplazos son 
portadores asintominicos de otras zonas o hay entrada de fauna nociva a la granja, estos 
llegan a introducir nuevos serotipos (2). 

Si bien el agente más frecuentemente asociado mundialmente con la enfermedad es la 
L.p11mm111,(2, l 2) en Mcxico existe divergencias de cual es el serotipo más común. 

Jiménez (1985), en un estudio encaminado a conocer los serotipos de leptospira y ta 
distribución de los mismos en México refiere lo siguiente: 

El Dpto. de Producción Animal: Cerdos, de la FMVZ de la UNAM de 1975 a 1985 realizó 
estudios serológicos de 4554 sueros porcinos, de los cuales el 57"/o fueron positivos a 
leptospira, el 15.8% sospechosos y el 26.7% negativos. El serotipo más frecuente fue 
l..¡11111w1111, con 1879 sueros positivos (38.08%), siguiendo en importancia Lvh~n11t111i, con 
666 sueros positivos ( IJ.5%) (4) · · 
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En este mismo estudio se anexa un cuadro de los serotipos encontrados en diferentes 
Estados de la República Mexicana el cual se presenta a continuación. 

CUADRO l-n.-Distrih11ció11 geográfica en 111 Re11úhlica Mexicana de serotipos de 
Leptospira ( 4 ). 

CllAl>RO 1-h.- l>istrihuciíin geogr:íficn eu In Re¡níhlica l\1e1ic11.11n de seroli11os de 
Lr¡1tos¡1irn (4) 

Estados , ro wolf · o IJlnu brari bal se· 

Rmnircz y l'ijoan ( 1 CJCJO). citan a Flores clcual refiere 
importante en Mé.xico (8) 

l..hym como el agente más 

Sílnchez-Mejorada y col ( 1988), en un estudio realizado en los Estados de Michoacán, 
Morclos y Mcxico. muestrearon ~ granjas de ciclo completo. En dichas granjas no se 
vacunaha y además c.-.;istia una gran población de ratas. Muestrearon tanto a cerdas 
reproductoras, como a ratas ( 10 por granja), ohteniendo los siguientes resultados: 
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- De las cerdas reproductoras, 63.6% resultaron positivas a ·una o más serovariedades 
de Lef'to.1piro i11terroKa11s, siendo la más frecuente· L.icterohaemorragfae, con un 
51% de sueros positivos: L.pyroge11es con 45.7%; L.grlppolyplro.m .con 37.1%; 
/ .. s/ier111a11i con 3 1.4% { 11 ). ·.- · · · : ., · 

- . ~ 

- En las muestras a partir de las ratas, resultaron. positivas a umi.ó ni.Is ;erovariedades 
el 42.9%. El orden de frecuencia fue: L.iclurol1aemorragiau 58%; L.pyrogu11es 33.3%; 
L.Kl"if'f'111)1>h11.w1 20.8%; L.a11l11111a/is 16.6%; l .. ,·herma11il6.6% y L:ca11ic'!la 16.6% 
(11). ,•• . . ) : . .. . 

-.:·. ¿.:_·· :::·. i . 

Rodríguez y col.( 1993 ). muestrearon cerdos de 6 Estádos: Jalisco,' Í:Ú :;' P~~bla; Querétaro, 
México y Guanajuato .. Se procesaron 191 sueros .. La distribución. de ·acuerdo a Estados de 
procedencia y serovariedades fue la s.iguiente: ,. ,. ~/''' · : \'.•: 

;,::_,)'_'. 

D.F. 21 %.- L.pyroKe""·'· :. 12%; · Lthermími /6.~~;: '¿:~í;i,/nuit;.,.; :: L.h~l/ico, 
L.wil'f"''>11/10.wr y L.wolffi 2.7%.; . . :•·· · j',;fr ;"'· .. /O:·: 

Edo. de México 17%.- Lshermm1i 12.'1o/.; •Lh<illicll, 7.3o/o; :L.,,yrngi!mis 4.8%; 
L.lum(/o y l •. w11/jfi 2.4% ··; )< ·• :; ::~;~'f':'i ;o·• .·.: 
Puebla 20%.- L.shemu111i 26.4%; i . .'grii1Í1riiy~im.wi, L:jJ~/r1i1í1;( L.pyri;ge11es y 
L.ic/(.'rohcwmm·raJ:im! 2.9o/o. . ;.: ,:·r · ·, ~,·, :::,=:~ ·~~::~ .. ·:-· -~~;-~~:·:···.:-{ ~-

Guanajuato 19.2%.- t..wolffi 19.20;._; L.c;11Íicol~;'i •. nar~:o~~L..1:rn!rmiÍ11i 3.8%. 
-,_ '•. ~-- · ... ;.•_..·, ' . ·.;· '. !_.::¡~ . •t.'~. · .. ·. "· .. 

Jalisco 25%.- L.shermmii. L.Kl'ip/111t)y1/m.w1 y L:¡mmo11a 10%. · · · 

Ouerélaro l8%.-L.slrer111a11ilO%., 

Trnn~misi(,n; 

La transmisión se produce mediante contacto con ~g~a, ',,orina y.· ot;os ~.materiales 
contaminados con las leptospirns (8). Las ralas y' otros mamíferos pueden ·actuar como 
vectores de la enfermedad {2,8,11). , · ;:.· · ..... ' . · · .. 

La infección se produce por ingestión, contact~ dircao ví'á ~mucci'sas'(oc~lar;bú~~I o' nasal); 
a través de abrasiones, transplacentaria y venérea. La. transmisión lactogénica ha sido 
demostrada experimentalmente (2,8, l 2). · · · · 

Prriodo tlr inr11h:1rU111: 

El periodo de incubación rle la lcptospirn es de 2 días a u
0

na sémana (7, 12). 
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l\lorhilidnd y morlnlidnd: 
. ' . . 

Como se mencionó anteriorment.e, ¡~· lepiospirosis se difunde con rapidez dentro del hato. 
En algunos animales la infección 'pasa inadvertida y en animales que manifiestan los signos 
clínicos la mortalidad es rara {salvo eri.los·casos de signos nerviosos). 
La mortalidad embrionaria es elevada en las cerdas afectadas (8). 

INl\lllNIZACION: 

Produrlos romcrrinles en México?< 

sirn llrs: 
NOl\IDRE COMERCIAL 

Leptobactcrina, LITTON. 

Leptofcnn S/2ml, 
SMITHKLINE. 

Leptos, LITTON. 

Suvaxyn Gestafend 5, 
SOL V AY. 

Comh: 
NOl\IHRE COMERCIAL 

Farrowsurc B, 
Sl\11THKLINE. 

Parvoshicld L5, 
SMITllKLINE. 

Parvoshicld LSE, 
Sl\11TNKLINE. 

FORl\IULA 
Cultivos inact. de /,.ictero, 
l....Krippo. 1 L.immm1e1, L:tcircr.wwi. 
L.wo{[fi, L.han{jo, L..l'e1:joe. 
+Al(OH . . 
Cultivos inact. de L.po111111w, 
L.cc111icola, L.ictera, /,.hártfjo y 
L. ,,.;,m., 
Cultivos inact. de L.l1t1rt{jo, 
L.hatc11 1ie, l.c:a11ico/a."L.i'-'IC!l'O., 
Ll{ripf!CJ., L.po111011a, ! •. tam.mvi y 
L. wol(fi+ Ad uvante. 
Cultivos inact. de / •. cc111ico/a, 
!..Krip¡w. ! .. hcm(jo, l •. iclem. y 
L. 11mw11a 

FORMULA 
Cultivos inact.de Eri.\"ipelothrixr., 
L.cc111icola, ! •. hrali.1'/al'tl, L.¡{rip¡m., 
L.lmrc(jo, /..ictcro.,y ! .. pommw. 
Parvovirus orcino. 
Cultivos inact. de L.m11imla, 
!..¡m1111111a, ! .. ¡.:rip¡m., L.ha1'<(jo y 
l •• ic..·1t.•rrJ/ut1.•11uu-rhc1Kim1

• Parvovirus 
porcino inact. 

Cultivos inact. de l .. ca11icola, 
l •. prmuma, ! .. ¡.:rippo., l • .l1t1rdjo y 
/ •. ic:ll'rolu11.•111,,rrlw~iw:. 
1~·ri.\I 1t.'/01/wix r .. Parvovin1s 

'Pro111t1ario tk füpccialil1.1d1.:s Vc1i:mwri;1s 1-1 1 cd •J.1.IJ..I. 

VIA 
SC/IM 

IM. 

IM 

IM 

IM 

IM 

IM 



Sowvac, SANFER, 

Sowvac Complel E, SANFER 

Sowvac PL, SANFER. 

Suvaxyn Geslafend G., 
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orcino inact. 
Eri.lipl!/othrix r. cepa 31 Viva 
modificada. 
Parvovirus porcino modif. Cultivos 
inact de L. hmti.1'/am, Lca11i«ola, 
l,ponuma,L.grippo., L.hardjo y 
L.ic:terohm!11wrrhcrgiae. 
+AIOH 
Cuhivos inactde Erisipelnlhrix r., 
1..hralis/cll'a, L.ca11ico/a, 
L.p0111011a,l..grippo., L.har<fjo y 
L.icleroJuwmorrhagiae 
+ Munokinin. 
rarvovirus porcino inacl. Cuhivos 
inactde L.hratislm•a, L.ca11i<'o/a, 
/,,p0111011a,L.grip¡m,, L.lmrdjo y 
L.iCll!l'fJ/wenwrrha riw.!. 
rarvovirus porcino inact Cuhivos · 
in.actde l..ca11icola, L.pnmmia,, 
L.Krippo,, l.hardjo y · 
l...icterohal!morrhOgit1e: 
+ Advuvanle. · 

IM, 

Se ha sugerido. que la ii~11i~nidád ~entra . las leptospiras , es ,d~bidá' a ila pres~ncia .··de 
anticuerpos lgAs; debido a que. la bacteria se en'cuentra localizada en Iris túbulos renales de. 
los animales portadores crónicos, aunque también interviene la lgG, particulannenle cuando 
la bacteria se encuentra cri sangre. :,- , , · · ·.·· ·· _ · ·- : · ~- · 

Se ha demostrado que los' animal~s recuperad.os de la enferm~dad pueden, tener'"'una 
respuesta inmune prolectora de hasla por·s meses. · · · · 

En las granjas existe un balance entre las leptospiras y los animales. La infección se presenla 
cuando hay más leptospiras en el medio ambiente, por ejemplo, en la época de lluvias, · 

Con la infección, los animales desarrollan anticuerpos que se detectan por la prueba de 
aglutinación microscópica en títulos mayores de 1: 100, los que persisten por 6 meses o más; 
por ejemplo, en un brote se encontraron anticuerpos antileptospira en lilulos de hasla 
1 :6400, Por olro lado, los cerdos vacunados desarrollan anticuerpos en thulos muy bajos 
(menos de 1 :SO), por lo que se hace necesaria la revacunación, El diagnóstico serológrco 
debe hacerse con base en el hato y no en forma individual (7), 

Actualmente se sabe que la vncwrncicln, es efectiva para prevenir la enfermedad clínica. Sin 
embargo. es necesario que las bactcrinas sean prcpamdas con cepas virulentas. Los 
innmnógcnos preparados con un serolípo, pueden ser efectivos para prevenir la' infección 
por ciertas cepas, pero inefectivo contra otras del mismo scrotipo.(8) La vacunación de los 
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animales deberá realizarse ulilizando las .serovariedades de mayor i.ncidencia en la regiéÍn y lo 
ideal seria con baclerinas aulógenas (7). . . · · .. : : 

: . . ' . ·'.· : '· \' 

Con frecuencia sé lÍliliz¡n ~n la p;e~áracióri de bacterinas cepas que nuné¿ fu~r;:;n virulentas, 
o que perdieron su virulencia al ser sometidas a pases indiscriminados en medios de cultivo, 
lo que comunmente .se asocia con la pérdida de componentes antigénicos relevantes. en lo 
referenle a la inmunogenicidad. ·. 

El aplica; bact.eri~as qúe están constituidas por serotipos antigénicamente diferentes a los 
que prevalecen en la región, resultan en una pobre respuesta antigénica (8). · 
Es por esto que las baclerinas comerciales contienen diferentes serotipos, para que puedan 
ser utilizadas en las diferentes zonas de México (7). . 

Moles y col.( 1993), al evaluar la respuesta serológica de cerdos, a la inmunización con tres 
bacterinas comerciales de leptospira, que conlenian S serotipos (l.ccmico/a, L.grippo., 
L.hcrrcfjo, / .. iclem., t .. pomrma) reportan a L.icterohaemorragiae como la serovariedad más 
inmunogénica. Ellos concluyen que no 1odas las bacterinas comerciales y las serovariedades 
son igualmente inmunogénicas. Debido a esto. es necesario realizar una segunda 
inmunización para que los animales respondan produciendo niveles elevados de anlicuerpos . 

En olro esludio hecho en 3 granjas que tenían baja fertilidad atribuida a L.hmtis/cn•a, se 
probaron 2 bacterinas. La A, que contenia 5 serovariedades además de la L.bra1islava y la B 
que sólo contenia las 5 scrovaricdadcs. 
El efeclo que tuvo la bacterl'na A en las granjas fue que después de la vacunación de 266 
cerdas servidas, 255(95. 9%) parieron, mientras que de las 311 cerdas vacunadas con la 
bacterina B, sólo lo hicieron 233 (74. 9%). Estos resultados indican que para obtener una 
buena inmunización se necesita vacunar contra la serovariedad de lcptospira que está 
afectando a los animales, y que la inmunidad cruzada entre las scrovaricdadcs es inexistente 
(7). 

Resuhados similares ohluvo Januz ( 1982), al inmunizar cerdas con una baclerina que 
conlenia la serovarieclad l..ta/'Cl.\fJ1'i. inactivada y adsorvida en Al(OH)3. Se inocularon 
subc111ilncamcntc y posterior111cn1c se desafiaron con una cepa homóloga de campo. 
La prolección ohlcnida postdcsafio fue la adecuada, ya que en ninguno de los animales 
inmunizados se observó signos clínicos de la enfermedad. Un mes después de la 
inmunización la lasa de anlicuerpos era de 1: 117, )' de 1 :70 y 1 :30 en el tercer y quinlo mes 
rcspccti\'amente. 6 meses después de la inmunización los anticuerpos estaban presentes en el 
suero de todas las cerdas inmunizadas 1: 18. 

Curie el al ( 1990), inmunizaron cerdos de 6 meses de edad 4 veces a intervalos de 7 dias con 
una inyección que contenía / .. ¡wmo11a patógena e inactivada. Posteriormente, estos cerdos 
se sangraron y se colectó el suero. Este suero se administró vía oral a 4 lechones de menos 
de 2 horas de edad Cua1ro días después fueron desafiados con una cepa homóloga de 
campo. Ninguno de los lechones desarrollo signos de la enfermedad, ni tampoco se logró 
aislar la bactt..ria de sangre o riñones. La protección contra cepas homólogas se confirma 
llllC\'íll11Cl11C 
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CALF.NllARIOS DE VACllNACION V VIA: 

Las bacterinas incrementan la .resistencia' de'los·cerdos contra la infección hasta por un 
periodo de 6 meses, por lo que se recomienda revacunar. . 
Si nunca se ha vacunado y ocurre un brote de leptospirosis se puede vacunar a todas las 
cerdas de la granja para tratar que se_e.sta~lezca el. nu~ero mínimo de portadores (7). 

El calendario es: 

Inmunizar a las hembras prirneri~~s ivec~s; 2s~J0°y 10~15 dfás anÍesdei servicio.· 
A las hembras adultas al destete. y a los sementales cada 6 meses(7).· · ' 

Ví11 de
0

1111licación:· -"·,' .. · ._?.;:~· ;:·.:; ·, ·•·/ . •:' i/ ,. 
\,' 

Los. l~bora.t?ríos . reco!ni~n~la~ la ·",~fa ,' il11ra1iiuscular. y ; algunos la subcutánea para la 
admrn1slrac1on de sus b1olog1cos, . ; :::: :"·· : :;< .'· :' :;··::;,:'.'· ;j . 
No hay reportes de algún beneficio por el uso de una u·o.tra vía. 

TOXIClllAll: 

No hay reportes. 
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PARVOVIROSIS 

l>EFINICION: La paivovirosis porcina es una enfermedad_ infectocontagiosa · que se 
caracteriza por causar infertilidad y mortalidad embrionaria en las cerdas (3, 13, J 9). 

ETIOLOGIA: El parvovirus porcino (PVP), pertenece a la fa~iiia P~n,¡,l'iricla11, género 
parl'ovirus. Todos los aislamientos del PVP que han sido comparados· muestran - ser 
antigénicamente similares, sino idénticos, por lo que se refiere un ·solo tipo· antigénico del 
virus. Tiene relación anligénica con varios miembros del mismo género (3,19)._ · 

Pro11iedades biolisic11s y bioquímicas: . .. · . 
El virión maduro del PVP posee una simetría cúbica, con un diámetro de 20nm 
aproximadamente. No posee envoltura y contiene ADN de cadena sencilla (3, 13). Como 
otros parvovirus el PVP está compuesto por 3 proteinas de la capside,' A; B y C, con un 
peso molecular correspondiente de 84000, 64000 y 6000 daltons. Las ·tres ·proteínas son 
estructuralmente similares (4). . .. · _ · -· · 
El virus conserva su infectividad, actividad hemoaglutinante y antigenicidad aún si -es 
expuesto a calor, variaciones de pH ó a enzimas proteoliticas. Es también resitente al éter. 
Todo lo anterior permite que el virus permanezca infectante por largos períodos de tiempo 
en locales donde se alojen animales que excreten el virus (3, l 3, 19).-

Replicación: - _ . 
Para su aislamiento se emplean cultivos primarios de embrión de cerdo, ya sea de testículo, 
tiroides o riñón en fase de división activa ( 13). La replicación en cultivos celulares es 
citocida y se caracteriza por células redondas, inclusiones intranucleares y lisis celular 
(3,19)_ 
El PVP. al igual que otros virus del género, tiene afinidad por células de división rápida, 
infectando y usualmente matando los embriones de hembras, cuando la infección se da antes 
de los 70 días de gestación ( 17, l 9). · 

Hemonglutinación: . . _ ~ 
El PVP posee una hemoaglutinina, que le confiere· propiedades .hemoaglutínantes para 
eritrocitos de humano, simio, cobayo, gato, pollo, rata y ratón (3, 13, J 9): La elusión der 
virus puede inducirse suspendiendo eritrocitos en solución alcalina buferada con un pH de 9 
(3). 

SIGNOS CUNICOS: 

La infección natural o experimental por PVP en cerdos aduhos, e incluso lechones no revela 
ningún signo clínico. 
En la cerda gestante, el virus emigra al útero y después de 20 ó 30 dias postinfección, se 
múhiplica en uno o varios embriones. Las alteraciones que pueden ocurrir en el producto 
dependerán de la etapa de gestación en que se encuentren (CUADR0-1)(13). Si la rnfección 
de la hemhra ocurre ames de los 3 S días de gestación, los embriones mueren y son 
reabsorbidos, pero cuando ocurre después, los fetos mueren y se momifican y 
ocasionalmente puede haber abortos y mortinatos; además, algunos animales infectados en el 
útero pueden desarrollar inrnunotolerancia, nacer y permanecer infectados por lo menos S 
meses después del nacinrierr10 (SJ. 
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CUAOR0-1.- CONSECllENCIAS OE l,A INFECCION POR PVP A OIFERENn:s 
INTERVAl,OS DE LA GESTACION (lnlervalo de gestación aprox. en dias)(2) . 

. ?..I~:.:·.: .. ."."."."."."."."."D."<tif.".".".:::·.::: .. ::: ............ :.:jt~~!-1..~.~········································· 
.. ?.: .. ?..<!. •...•...•..•••. ...J.zº~'~r.m,............................. ....J.!'.!:!<>. .................................................... ~"--~-~.e.Y..\Y.e..'!~.\~, .......................... ..! 
(a).- Asumiendo infección Iransplacentana 10-14 días post exposición materna. 

Se considera que a partir de los 70 días de geslación, el feto es capaz de producir 
anticuerpos de la clase lgM e lgG y resistir la infección por el PVP. Algunos autores señalan 
que incluso hasta los 90 días puede producirse la muerte de algún feto y momificarse, 
aunque la mayoría, llegan normales al parto (J, 13). 

En una explotación de reciente creación o en una explotación libre del PVP la enfermedad 
suele observarse despucs de que se han introducido en la sala de servicio y gestación, cerdas 
de reemplazo o sementales procedentes de otras explotaciones. Debemos entender que 
cuando se establece una infección por PVP en la granja. las cerdas reproductoras van a 
encontrarse en distintos estadios de la gestación. Si tenemos en cuenla que el virus va a 
tardar entre 22 y 32 (dependiendo de la cantidad de virus, estado inmune de los animales, 
tipo de confinamiento) días para alcanzar al feto e iniciar la multiplicación viral en el, 
tendremos cerdas que se encontrarán en inlcrvalos de 1 a JO días, de 30 a 37 dias, de 37 a 
70 días y de 70 al final de la gestación. Por lo que cronológicamente y tomando en cuenta 
como referencia la in1roducción a la gra1tja de nuevos animales, observaremos durante el 
primer y segundo mes un incre111ento de hasta un 50% en el nú111ero de cerdas repetidoras. 
Del tercer al cuarto mes una cifra superior al 50°/o de nacidos muertos, entre momias y 
mortinatos, junto con la mortalidad perinatal aumentada y un mayor número de cerdas 
vacías ni término del parto (gestación prolongada producida por la muerte de los fetos). Para 
este periodo, la mortalidad peri natal puede aumentar al doble de la normal en la granja. 
La últi111a secuela de la infección (5 111eses despucs) es la aparición de camadas pequeñas. 
con 111enos de 6 lechones, en un reducido número de cerdas. 

En las granjas ya inlcctadas, el problema puede ser dificil de detectar y depende del número 
de cerdas susceplibles (seronegalivas) que existen en un 111omento determinado en la 
explotación. Esle nú111ero puede ser variable de 0-40% y de 0-85% y puede provocar ciclos 
de reinfección de la mis111a explotación con indices de 0.5 n 3% de fetos momificados. 
Ade111ás, co1110 se cito anteriormente, tambicn depende de la introducción de animales 
jóvenes, sin periodo de adaptación (cuarentena) arlles de ser introducidos a locales de 
servicio y gcstnción Esto puede provocar una reactivación de la infección~ se reporta entre 
un 1 O y 15% de nacidos muertos y fotos momificados durante un pc,riodo de 1 a 2 meses, 
acompañado de un ligero aumento de la mortalidad perinatal (13). 

En general en un brote de parvovirosis los paráme1ros productivos más afectados por el 
bro1e son: porcenlaje de fertilidad dismimnda, nilmero de lechones nacidos vivos, un 
aumento marcado en el número de felos momificados, un mayor número de hembras 
repelidoras y menos lechones al destete (2). 
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Se ha calculndo que las pérdidas que llega a ocasionar la enfermedad son de 1.1 lechón por 
camada (5). 

INCIOENCIA, PREVALENCIA, TRANSMISION, PERIODO DE INCUBACION, 
l\IORHIUOAD Y MORTALIDAD: 

Incidencia y 11rev11lencin: 

La parvovirosis porcina tiene una distribución mundial. Informes de diferentes 
investigaciones indican que entre un 53% (Gran Bretaña), 76% (Finlandia), 60% (Francia), 
82% (E.U.) y hasta un 95% (Suiza) de los hatos pueden estar infectados (13, 14, 19). 

En México el virus fue identificado serológicamente en 1974 y aislado en 1982 a partir de 
fetos momificados. Desde entonces cada vez es mayor el número de granjas que lo 
diagnostican aunque son pocos los reportes en literatura que permitan cuantificar la 
magnitud real del problema (2). 

Estudios realizados entre 1982-1983 por Ciprian y cols. demostraron la presencia del PVP 
en un S.9 de los fetos colectados en el rastro de Cuautitlan de Romero, en el Estado. de 
México (l, 13). 

En otro trabajo, realizado en 1991 Rodriguez y Quintero muestrearon animales· de los 
Estados de Guanajuato, México, Michoacán/ Jalisco. y .Morelos: .-'En; este;:estudio 
seroepidemiológico se encontró que el estado con mayor prevalencia fue Jalisco·'con un 
74%, siendo en los animales de la engorda y en los .verracos .donde más :se 'detectaron 
positivos (15). · ..,. ... .. } ... ,\ •. '"·J ;.:;. ,, ..•• 

. . - -<" ,_= .. --~·_., :·_·:,._ '; .. _,-,·:.~·-r·'.;·~·, _:~:_,_.,~,--_~,--:»\i:.-:--:.-::·,~._-;:::~:- __ 
En 1993 a partir de fetos (de aprox. 1 més) obtenidos en él rastro.de Tlanepantla, Estado de· 
México, Ramirez y col. realizaron· un· muestreo. tratando de· medir':.el porcentaje de. fetos 
infectados por el PVP. Detectaron que el PVP. estaba presente en un 30.56% de los fetos 
(8,12). . . , . · ..... 

Trnnsmisión: 

Los animales se infeclan por via oronasal, ó venérea (13,19). La eliminación del virus se da 
por las heces, orina; secreciones nasales, vaginales, etc. ( 17). La excreción viral ocurre 
dentro de las dos semanas post infección (3, 17). El. verraco se infecta por vía venérea 
generalmente. Este a su vez infcc1a a las cerdas en el apareamiento, posiblemente por la 
contaminación de saco prcpucial y actuando como vehículo en la diseminación mecánica. 
aunque, se ha demostrado que hay eliminación del virus por el semen (3, 13). 
Los embriones se infectan por via 1ransplacen1aria (3, 13, 19). 
La presencia de portadores inmunotoleranles ha sido sugerida (3,5, 13). 
Los locales contaminados son probablemenle los mayores reservorios para el PVP (3 ). 

Período tle incuh:.ri6n: 

La viremia ocurre en cerdas seronegativas a los 7-11 dias postinfección. Después de 10-14 -
20-30 dias viene la replicación en los embriones (3,13,17,19). 
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l\lorhilidmi'y morlHlidml: 

Dentro. de la piara, entre un 20 y 98% de las cerdas pueden estar infectadas (3). . . 
En un estudio sobre el efecto de un brole de paivovirosis porcina, se obseivó que el virus 
está presente en un 80%, 96.5% y un 100%, en hembras primerizas, adultos y verracos 
respecJivamente (3). . · · ·:: 
No hay repones de monalidad en animales jóvenes o adultos. · 
La mortalidad embrionaria depende del tercio de la gestación en·;l que se .presente la 
infección y el estado inmune de In madre (3, 13 ). , · ··. . . ,, : ·: 
En cerdas primerizas y seronegativas se llega a prescnJar hasta un 50% de repeticiones y una 
cifra superior al 50% de lechones nacidos muenos. ·. · •:· .>. ·· .: . 
En granjas donde la paivovirosis es enzoó1ica, la repe1ición de calores. es.· del 10-30% y el 
porccnlaje de nacidos muen os de 1 O a 15% (3, 13 ). , · 

INl\lllNIZACION: 

Productos comercinles en !\léxico:• 
SI o os 

NOl\lllR•: COl\IERCIAL F'ORl\IULA VIA 
Paivo Pig, SANFER. Cultivos inact. PVP cepa NADL-2 IM/SC 

+Al(OHh > 

Suvaxyn Gesiafend, SOL VA Y. Cultivos inact. PVP cepa NADL-2 
+Advuvante. 

IM 

.: 
comh 

NOl\lllRE COl\IERCIAL F'ORl\IULA VIA .. 

Farrowsurc-B, SMITHKLINE. Cultivos inact. PVP, IM 
Erisipdotlirix r. y 5 scrovar. de 

l.<'JJ/o.11i1ú1 i. +Adyuvante. 
Paivoshiclcl L5, PIER. Cultivos inact. PVP y 5 serotipos IM/SC 

de /.L'JJ/osoira i. 
Paivoshield UE, PIER. Cultivos inact. PVP. IM/SC 

!Msi¡il'/othrix r. y 5 serotipos de 
L1..•11.\·trJs1Jinti. 

Sowvac, SANFER. Cultivos inact. PVP cepa NADL-2, IM 
f,i·isipl'/otrix r. y 6 serotipos de 
/.rpto.1pira i. +Al(OH)1 

SmV\'ac Complete E, SAJ\:FER. Cultivos inact. PVP, F:ri.1·iprlr!lrix IM 
r. v 6 scrotioos de /.<•Ulo.\tJÍl'ct i. 

Sowvac-PL, SANFER Cultivos inact. PVP cepa NADL-2 IM 
Y6. 
6 serotioos de l.<'JJ/o.wiira i. 

Suvaxyn GcsJafend G, Cultivos inact. PVP y 5 scrotipos IM 
SOL V AY. de /.L'/Jlfl.\/Jll'U Í. 
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Experiencias con lnmunógenos: 

El PVP es ubicuo en la granja, por lo que la mayoria de los animales se infectan y 
desarrollan inmunidad y solo los jóvenes son los que no han tenido oportunidad de 
exponerse al vinis. Es por este motivo que los signos clinicos se presenta principalmente en 
la hembras de primero o segundo parto, que tiene baja o nula inmunidad (5). 
Cuando las hembras de reemplazo están en conlacto con cerdas adultas son más susceptibles 
a infectarse, pero si eslc lote se mantiene aislado la seroconversión se dificulta (debido a ~ue 
no están en contacto con el vi nis a dosis suficientes para infectarse) (9, 1 O), lo que indica 
que, aunque el vinis este presente en la granja, exislen algunas áreas donde los animales son 
suscep1ibles. Esto puede explicar el que en algunas granjas se observen hembras que aún 
después de tener su segundo parto poseen bajos titules de anticuerpos (9). Por lo que, el 
riesgo de lener una infección por PVP no tenmna con la primera gestación (11). 

Con objeto de lograr un programa efectivo de profilaxis, la infección con PVP se ha 
estudiando exhaustivamente duranle los diferentes estadios de la gestación así como también 
la persislencia de inmunidad materna en cerdas jóvenes. Dicha inmunidad llega a interferir 
con la inmunización, o con la formación de anlicuerpos debidos a la infección nalural (6, 14). 

Se ha determinado que la inmunidad malerna desaparece alrededor de las 6 a 7. 1~es~s de' . 
edad. Las hembras de primer parto después de los 7 meses generalmente son seronegativas 
y eso crea el riesgo de que pueda tener problemas reproductivos por infección de PVP 
después de la monta (14). 

l111111111id11d nctivn: 

Para inducir inmunidad se considera satisfactorio que ocurra la infección natural de los 
animales (reemplazos). Esto se logra al ponerlas en contacto con cerdas scropositivas 
(3, 13,14,19). 
También se refiere como mé1odo de conlagio el añadir al alimenlo, heces ó restos de 
placenlas, asi como momias ó mortinatos y proporcionarlo a los reemplazos (5, 13). Sin 
embargo, eslas prácticas no son aconsejables, si no se aplican las debidas precauciones ya 
que se pueden diseminar n la vez otras infecciones, ademas de la imposibilidad de controlar 
el titulo vírico del material ín!Cctante (20). 
La exposición "na1ural 11 a menudo no es recomendable debido a lo duradero de la inmunidad 
materna que induce (sobre todo en granjas que producen sus propios reemplazos) ( 10, 14). 

l11mu11idud 1msh•a: 

Un método más controlado y completo para proteger a los animales contra la infección PVP 
es la vacunación~ a dermis de ser la única forma de asegurar que las cerdas desarrollen 
inmunidad activa antes de la concepción ( 14). 
Se han dcsarrollíldo tanto vacumts con vin1s inactivado como con virus activo modificado 
(3,5,14). Estas últimas inducen buena prolección y aparenlemente no infectan al fe10, pero 
debido a que el PVP es un antigcno potente (inmunogénico), las vacunas de vinis inactivado 
dan muy buen.os resullados, ademiis de no representar ningún riesgo para los animales, por 
lo cunl se pret1eren (5, 14). 
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Vacunas inactjvadas· 

Buscando conocer las propiedades inmunogénicas de las tres protelnas estructurales del 
PVP, Moli1or ~.( 1982), inocularon purificados de dichas proteinas mezclados. con 
adyuvante completo de Freud, en conejos que recibieron otras dos dosis 3 y'5 semanas 
después, con el fin de obtener anticuerpos específicos en contra de cada una de las protelnas .. 
Con el antisuero en contra de la proteína "A" se encontró que neutralizaba en un 100% la 
infección viral en cultivos celulares, con diluciones 1 :2 y 1: 1 O del mismo. los antisueros en 
contra de las proteínas "B" y "C" neutralizaban en un 100% al virus con diluciones 1:2, pero 
solo en un 50-70% la dilución 1: 1 O. No hay una explicación del porqué la diferencia entre la 
neutralización obtenida con el antisuero "A" y los antisueros "B' o "C" pero, puede deberse 
a la presencia de determinantes neutralizantes extra en la proteina "A". Estos resultados 
sugieren que los purificados proteínicos cuando son administrados en cantidades suficientes 
y acompañados de un adyuvante, estimulan inmunidad neutralizante (4). · 

Las vacunas inactivadas en general son preparadas a partir de virus mantenidos en cultivéis 
celulares, inactivado y mezclado con un adyuvante (3,5, 7, 13, 16, 18). . · 
Corno se mencionó, en el caso de cerdas de reemplazo provenientes de hembras· que · 
sufrieron infección, hay interferencia por anticuerpos maternos, de la inmunidad generada 
por vacunación (13, l 8). Debido a esto en ocasiones cerdas primerizas que son inmunizadas 
por primera vez, permanecen scronegativas (7, 18). 
Las vacunas de virus inactivados inducen en cerdas seroncgativas, elevados títulos de 
anticuerpos que son prolectores, aunque se reporta que los cerdos no obstante desarrollen 
bajos titulas estan protegidos, debido a que una vez estimulado el sistema inmune, cuando 
ocurre la infección al entrar en contacto con animales infectados- hay una respuesta 
anamnésica protectora (5, 16). 
La vacuna inactivada es muy ir11nunogénica pues hasta un 95% de cerdas de primer parto 
desarrollan anticuerpos. Además, los animales inmunizados son capaces de proteger alos 
fetos de infectarse y morir (5) La duración de la inmunidad posterior a la vacunación es 
desconocida; sin embargo, en un estudio los títulos de anticuerpos por mas de 4-5 meses 
después de la administración de una vacuna inactivada ( 12, l 8). 

Adyuvantes: 

Los adyuvantes utilizados en las vacunas inactivadas son oleosos y Al(OH)J (5, 13). Es 
importante señalar claras diferencias entre vacunas que poseen uno u otro adyuvante, 
mientras que las vacunas que poseen adyuvantes oleosos proporcionan tasas de anticuerpos 
elevadas. uniformes y de larga duración, mientras que con las vacunas adsorvidas en 
Al(OH)3 no. A estas diferencias, se debe agregar la influencia de anticuerpos maternos la 
cual es nula o muy pequeña en las vacunas con adyuvante oleoso (7). 

CALENllARIOS DE VAClJNACION Y VIA: 

Cnleudarios de v;1cu11urión: 

Para decidir si se debe vacunar en una granja, se debe determinar la prevalencia del PVP por 
medio de un muestreo serológico en hembras de cada parto. Otra forma de determinar el 
grado de difusión del virus en la granja es muestrear hembras de primer parto antes y 
después de la monta; si se tienen niveles elevados de anticuerpos no es necesario vacunar, 



pues las hembras se están inmunizando naturalmente. Pero, si. los niveles. son bajo o 
inexistentes se debe vacunar (5). 

Las vacunas deben administrarse varias semanas antes de la monta para provocar inmunidad 
a través de la gestación, teniendo cuidado que la cerda sea seronegativa ·a anticuerpos 
maternos, ya que como se mencionó estos interfieren con el desarrollo de la inmunidad. 
Estos limites definen un pequeño intervalo para una vacunación efectiva . en.· cerdas. 
primerizas cuando son servidas a los 7 meses de edad (3). . . : : 
Las cerdas de tercer parto en adelante por lo general son seropositivas, y la inmunidad 
adquirida por la infección natural es solida y duradera ( 1 O). 

Calendarios: 

Vacunar sólo a hembras de primer parto o hembras multiparas seronegativas provenientes de 
granjas' libres, entre 8 a 2 semanas antes de la monta (3,5). En· el caso de presencia de 
anticuerpos maternos se recomienda una' aplicación más 2 semanas despúés (18).· 

A los machos, a·plicar sólo.una vacu~a enlr(l las:6y 8 sema.~as _de ed~d (S)'. 
Para inmunizar· naturalmente ·a'las 'hembras de prilnero· y seguncib. parto se recomienda 
agruparlas con adultas (3,5)"además,' se' pueden mezclar en el alimento con'.membranas 
fetales, fetos momificados y mortinatos, varías semanas antes de la monta (5, 13, 1.4).c 

Vía de 11plica~ió1;: 

E~ el caso de las vacunas'e;; cbntr~del PVP se utilizan tant~ ·la vla intramusctÍlar cómo la 
subcutánea (19)... < ·, · ........ ,:·. ·:,. · .. > 
No s_e reporta algiln benefido en el uso de una u otra.vla> 

TOXICIDAO: No hay reportes. 
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ANALISIS DE LA INFORl\1ACION 

De acuerdo con la información. obÍe~lda se puede concluir: que la inmunización en México y 
: ' ·:·- . ' 

en el mundo es úna de las práétiéas de manejo más utilizadas para la prevención y el control 

' . :. ' . : :· ·-:,; ~. - ., :. . - ;_,; ' . . . . . 
Para cada,enfe'rmcd~d ex_isten diferentes tipos de inmunógenos ... Es dificil ser concluyente y. 

señalar al "mejor" 'iríinunÓge~() o técn.ica para elevar la inmunidad 'en una piara. Debido a 
. '., - . ,.. . ' •. . - . . 

-que el usC> de uno-~. oi~C!~eped~rá de ;~~ c~ndiciones d,e la 'irn~ja_ y el crit~~iodelmédico 
ve1eri1lnrio. 

Se relaciona una cle0nda'inmii~idada 1is irifeé:cio~_e~ inducidas con patógenos d,e campo 

(como en el caso de GETy_ Parv'ovir.'u:). y con la aplicación.de vácurÍ~~'~i:a~.~Si bién esto es 
. -'_- '.> - : ~:':·'< ~_::/::' :::_~-<-": _":,:·:::·_ f.~li :>'_~-,-~-;,.._·.- _-:_:~--( --~--:-: .. <~-? .. - ~->:~:~-'_·>.-.·.y·'.>'..- _J::_-;\:·. i~>;~ . ,- -, 

cierto, con el us'o de las. prime~ris sé cor~e'~I ~iesgd'dé p~Óp~g~r otfás i~f~cc!Ó~csdentro de 

la granja, además de'p~ól~ng~r. la durnciÓn del brot~: Cori el irs¿ dii vá~úri~s e~ oc~;ion~s la . · 
. , ¡;_, .\,·.e,>,·;· ·- .. - - . . . . .. 

inmunidad alcanzada' l1Ó es prciicct'éi~a. debido a 'que ~o se. ~igÚ~ la' 'entrada ~atúr~I del 
:. . '.:2.'~·· >?~;- - ::...·_· ·"-<'-----:·-,-~,-->.;/ :_:'··º·~-· ,:.< .. >.-' <.,-<:}::;;;,:,:._:._-;.; .. ~ .. ~·-~ ....... ,:·.:,.e:, 

microorgarlismo·· pá·ali,ge~·~> Las··~iiCiínas-·áctiVaS· t~1llbiérl \ie~Cn -el -in'CoñVéri!Crite :·de. _c-ruZ-ai- · 

scrológicamcn1 ~··con. los virus , de•.--~~1np~~~n·•·ejempio. · de'cs1:o~~se;f ~~ .• -.1:~~:ac~~ª~ ••. 6ontra __ la 

Fiebre Porcina. Clásic~, hzi~n~din~'.r:,:i~i~b:[ei'a ·l~~:á~Í~~le~ ~~l~~~d~~d~ u~ in~~ctados . 
-~' .. 

.. :··;;:".J.,\ .. ··:-!·'. .. \'.':;··--;<~~-:~·_: .. ,_,,, ~--··--- l_.·, 

. 7 

Con vacunas inactivas y l1~cte;inas :se ha 6'bsc~adci que dcp~~di~nd~ dg i~s.'cara~t~ristica; 
-.<:· -~,..,·,_ .... ·.--;,- : ,, '. 

flsicoquimicas del . ageríic ', es: liÍ . res¡íuest'a .: ániigénica~'' e( parvovirÜs :; ~s allarne~te 
.. __ ,.·. '·"'.'._:',," .,,, ..... ._ .. :.;._··.·~.'·"~"-··'·--._/. -~ ..... _:·(~. - .·' 

inmunngénico. por 10 que la_ irn~nmi~I'.~~ o_~t~_nida, al VáCim'á
1

r 'es clevnda: La· Vacuna ·inactiVada 

gl(-) utilizada ct\Wa la Entermcu•lll,de Aujeszky, aun~ué :ornn inní'uno~énica como la 
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vacuna de parvo, tiene la· enorme ventaja de que permite diferenciar ,serológicamente 

animales vacunados de infe~tadÓs. C~n .el u~o de adYuvante~ se ;rat~ de s~lucionar Ja falta 

de respuesta Íi la inmunización. Si bien, e~tcí se JÓgra/ algunos de ~stos ádyuvantes traen 
. , (.:, ·:r ~ ~'y ' : i7." - . 

consigo. efectos indesénbl"~ córiio I~. forrn,aéió.~ .d~ gran~lo~as ~ h~stá'.~.~c;ósis en el sitio de 

aplicación, c~mo los. ollse'rvados éri .el. caso' de lasbaétériiías éte A~ii11~haom11s . 
. . · .. :," :, :·e;;:_·~·'.·{'·; .. , ~:-~~·~··:~~-

.:/.: - }._'~·:· ';·,~,;.:::;.':·.o·} 

A nivel de cainpo ~o to.do~.~~s i~ft'.n?~e~:~:~¡ü +~~.l<is.~i~t~s result~dos en.cuanto a 

protecdón o. control. de 'ulla ,e~fé~medad. 'oi~ha¿ '.vári~cio~~s están :·dádas· por el tipo de 
,·,: _¡ -< . ,,. 

inmunógeno, el ~o~t~riÍdo d.~1 ;í~i~~i~; si~s ~~lv~ Tu i~~~ii~,¡?~;~~~n~i~·~e ~éJYtivanies: la via 

de aplicación ~'tilizáday '~1 ~~:l:~~dá~ib de·~~ci~it~i611~~~le~do. ; ; ¡. · 
<'/ ~,>;/· -.··'·' .. , -.;•. _;<:··. e~: 

' - . - \·:;·_ .: ~' -\-~ .. ;,.--.. ·: -:': .. _~'.-¡:- ,: -~: ._ ,. -
-. -~- _;:, •. - - _., -·. :.,;_--,>\·- ~ .. _,. 

En general se ob~ervall rnejCÍres ~es~IÍ~dos '~b~' i~rnurióg~n<Ís pa;~. pr~venir ~nfermedades 

sistémicas en· c~rnp~raciÓn·co~ lof~~Ódúét~s Ú;iliz~do~c~n;~arniir~orgitnis;,;~s .que atacan 

111ucosn~. E~tos• se' e;p,lic~ . po; •. l~;:inha~i:id:d'•~<l~~.·+od~iJº:s '~xist,entes·.·.par~··. c~ear,.una 
respuesta inmune especifica a nivel.mucosas: Si bien; en algunos.casos esta inmunidad se· 

- - ... ,,·;:_:¿,. ·.·.<.-±-··,'·_,·e->•',;_··.:. 

puede logra al irÍfCcta~ a lá cerda eón el ag~nt;;;·c, bi~n. i~rn<iiíi~ar á l~s hernb~as cci'n vacunas 
; ' ;'\"~·f;:: . ;'.~·3::· .'.: .. (i. ·_:::-.:_,:·,; ·:;?.¿: ::', .: ... :.(-¡ -<~'.> '(·~~;~;: ·,~i~· /;_-:·:; ?<;·\·::/, (;:_{.::'~:-<;:.~· .'.:::. ·-. : 

o bacterinas que ofrecen ima respuesta sistémica la 'cual, en ambos ·casos es transmisible' vía ( 

calostro a. sus lech:rí~~;:~ in'e~~~~i~: :¡u~~os ~;~:r;n;~~~~'~;;~¿;am:~te a; 1:~hÓn,; ~entro de. 
-~-:<_::;J:-~ -~;__,:_-,~ ·- ,..,. --, --_, --- i ·e;· -

- ·- -~ '· 

- ··' ' ·.· , . ' 

Previo a la irnpleméntación de un' programa de vacun~ció~ ·existen fact~re~ qúe deben 

contemplarse, c~nmson: i) ¿Existe In enferrned~d'.~n ~ci~~?.:i}¿Q~~·antecedentes de 
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enfermedades hay en la granja~ , 3) colíndancía o proximidad· con otras granjas, 4) el 

propósito de la granja, así como las P?sibílídade~ económic~s dei prCldu~tor. En el caso que 

la vacunación tenga por objetivo el co~i;ol ~~·~ni ~ñf~~~ed~d d~~e an~lizars;; el área donde ,''.· - ,";~·: -'<~~,~-" -·.;,¡~-, ''»-:·./:' \,::._. 

se presenta el problema, la épo·ca del aiÍci; Ía· edad° de lo~ arii¡;,alés invol~c~ados'. la cantidad 

de anim~les enférí;i;,;:1~~· sl~~6s;~IÍrii~~~d~71~ ~~;;;¡~~~~d,:¡¡~g~~lldid ~i~i l~~i¿ne~ de la 
- ' .- -~-; .. ;:1?.-;Ji,~ .:.,:,::~(~~+~~-~-; ,:,:;-!f ~·- ::·'.~~~·:_: -"~-: (-.. - .' .. ~:.:.: ,. ;,t~;:':"'-,: ,;;~:-._, ... ; ','~:: ... )~'..':: - '; -\; .: 

misma, así como la··realización ··deiniuestreos · serológicos. y· de.· se('posib.le· determinar el .. 
1·_, .~ .,.",· ··:~-~---;;;:~- "-} ,··.:.-:::;-;. 1 ,,.~ ! 

serotipo inv~lucr;:~{Yl?sªt':~e:~:;ti~~e~P~fJ.E,l ... ~~~1.i;~:i·:~d;;~S,tos?~n;6~P~ir01i!~iubic~~ 1~ . 

factores · predispo.nenles · de. una enfen)Íednd, · como ; seria üna · mala •.·v.entilación,; falta ·de 

higiene, mala ·. ~d~n1L:ió~2J~ 'c~liti~Í~t '~lltn~*icí j·~cint~n~ína~o. ··, t;ác,ti~~s:; de m~nejo 
inadecuadas ·{ti;ezcÍa. ~~~·:i~ict~ai~s 'el~: ~¡'~;~~;g~·;,ri~~~'. ~ld¿··~li~e~t;~i¿n: i~~t~;n~id~. 

' t .• ',o•- .· . ~-. , <',< ~- -· ·· 

hacinamiento),· e~trada de portadores; ~pre'sencia,de ·rallna/_1~ci'v~· 6': d~ blo~ueadores del 

sistem; inmune··. (vi~1s,d~.·í~ .. l'J~bi~ ;~ci_íci~·~ :c1i_~jc~d~?í~ I~~!e~~,C:~~d;t~t'Áujeszky y 

micoplasma~) y eÍ ~genie~ ag¡t;t~s'clioiÓgi~i;~ i~r~C:cici~o i~~~Íucrád~tlsi ~om~. ~v~lúar la 
, l.~-·: - l n" '": -'\·.'·· · ·. :-:." :: " -·;, r '· 

füc1ibilidad ec~nómica de in~t~lar.~tnpr~~rain~ d~v~clÍ~a~ión'. 
"" ~ ;-:;_·e······'"~:.'." • "~'._'.:;:," :'~;~· 'J\> 

;· .. 

El hecho de que c~d~ ~~~njJ'~~rie·~~ ~~~~t~'i~st:;1i¿i~~.~is, _rn,a~~~:; di.~d.iciÜ~~s ambi.entales 

y propósito hacen.tiece~~ri</1a'creadónde utÍ calendario'de'.vacu~ació·~ -~specitico;siendo un 
!··-:.·,-;._,·.- :-:»:•~.":~·,.·:·- -' •.:.'.~/~:-- .. , .. ~~;,·.·'.:¡; 

•• "-. -~· ... • ·.", .1. ··"-~.,·.-._,.•.· •• -··-.•--•'·'''e·.:··~··'_·;·:,~~·.·:-:·.··.~:-,•,.!:···-'.·.'.'°;',·'-" -.. ,· 

error el ittÍitar o éopiar.·caleitdariOs.de·ótras ·granjaS. Estas :éondiéiones' propiás··de la granja 

hace también nece:a;~~d Ír~ia~ de~on~~er'e~ el e~~~ i~, ~á~e .pre~~.;~¡.~;,ll;;~:¡nfe. r.·¡;,ed~d. el 
·1··.;· -

se~o1ipci oscrciva;ie1la~¡ ';!~í~~~nt{i:al'.s.~.~·1 •. ~~·~;¡~;~º i~Ü~~c¿:~ 1~fcas~s ·~~:4u~.a~n dentro 
iJf·' 

del mismo género del patógeno ·.;)dstaii .cepás qúe cruzan parcial o que 'eri deti.nitiva son 

inmunogCnicamentC d_i~tinta~. 
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El emplear inmunógenos elaborados a partir. del ágente propio de la granja, .nos da la 

seguridad de e~tar ;n~uniz~~do co~tra elag~~te ¿~u~al de I~ enfe;~edad. 

El medio ambi~ni~ '(~u~~dad,'.;emper~:~ra,., pre~~~Cia •• de.·.· gases) ·juega· un papel 

importantlsimo. en1i\rÍlogi~ ~ue detei~i~a 1ri' preJe~¿i~ de enfermedades infecciosas, como 

son la presen~ia ·~~u{p'~.¿~.e~~!vlrule:t?;,,,I~ +s~~~;lbiii;ad del animal o del hato y la 

higiene.. . .·· 
·.~r·; ,-.~ 

De ahí que se considere que lá'higienees lanío o más importante que cualquier programa de . 
;::,:'::;:-;--: ·:;,.·:. ',~·;·.«~ t·.")\X~-:.:t--·/;~·- =--:--;,_,_._ - ;_ 

vacunación. L~. inmunización se. incluye de~tr~: del ::~án~jo d~ la granja y contribuye a .. ·'··,,:· '-". - . . - -

incrementar la resist~llcia especÍti~~ luÍ~¡~· ciertó'; riíi~~!larganismos,. más no. es la. solución 
:" "··'';-· .. · .. , __ , ,;',·< .· .•• :,. \-,'!;,; :_:_'.:.,;:·:--· r: '· .. ·· -... '· • 

para erradicar únaºenfermedad de una gra~ja.o una zo~a del pais, como iampoco lo 'es un 
.• . • . ::·. ., - . ·-·· .· •··· ··,:-;'.·., ••.. -.--·-·,.-._·',;;{.o, .; 

tratamiento con quh~ioterapéuti~os. s~ req~1i~re ademá~ d~ ~st~;· .Í!ls'practi~~~ de prog~amas .. . .·- ... 

higiénicos cstrlctos, así ¿amo la eÍi.miná·¿iól1 de portadores. 
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