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RESUMEN

gran utilidad para el control y la’prevencién en la mayori

mismo, que la inmunizacion por

medidas higi¢nico-sanitarias estrictas. La estrategia‘de vacunacion no es transpolable de un




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

vacunacion especifico.



INTRODUCCION:

El cerdo és una especie que respondiendo a las necesidades de mercado y de produccion ha
sido manipulado genéticamente en las ultimas décadas para conseguir una ganancia de peso
mayor y un desarrollo acelerado en periodos cada vez mas cortos. Desafortunadamente se
ha ganado también una mayor predisposicion a enfermedades algunas de ellas de curso tan
agudo que el tratamiento clinico 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 ain mas dificil 1a clinica en esta

especie. Resulta entonces evidente la importancia: de la- medicina preventiva en las

enfermedades tanto virales como bacterianas. Y en este rubro las imunizaciones pueden ser

de importancia primordial.

Aspectos basicos de la inmunizacion:

Cualquier pro;,rama de vacunacnon lendra que tomar en. constdernclén los slguuentes

puntos(3 4,5.6 9)

[ LExlsle a enfermedad enel pais en el estado oen |a zona? :

2. LQue seroupooserovar edade de togenos estén p. "7‘

,,Que ncs&,o corre la'g g,ranja - Cuamo mas pre' aleme sea la enfermedad en la zona,

la vacumcnon debera apllcarse a menor dad con mayor ecuencla por las vias mas

efectivas y con la cepa cnpaz de p_roducur mayor mmumdady.'»

4. ;Qué enfermedades han habido en la granja?. :



5. ¢Hay animales de difcrenlé prbcedenc'm o edades distintas en la misma granja?.

6. jHay cercanla o colmdancm con otras granjas porcicolas?
A ejo que se practica en la granja.
me ales de erradicacion.

9. Tnpo de produccxon (fin zootecmco)

10, Tasas de antlcuerpos de Ia granja.

Existen faictorqé que i“nﬂuyenﬂen la respuesta inmune de los animales:

Propios del in (mogeno o de su manejo.- Cepa vacunal, potencia del lote, mantenimiento de

la cadena fria, ,c_itiv’aé'ign por mal manejo, etc (2,7,10,12).
Edad de_i animal.y estado fisiologico (1,5,7).
inmune.-

Bldqueadoréé_ :t‘ielt sisten Presencia’de virus de baja o mediana patogenicidad,

Micoplasmas, parasitos
Propios de la granja.- Variaciones de temperatura, hacinamiento, mezcla de animales de
diferente ori‘gen,' destet en acibn"reslringida ruido, todos estos factores y muchos
otros son ca‘usz‘l‘de ‘eélr

el el ammal y por lo tanto inmunosupresion. Para lograr una

respuesta mmune adecuada es nccesano chmmar todas estas causas de estres (3,5,8,12,13).



El uso de uenos farmacos- Se han reponado efectos mmunosupresores de algunos

farmacos, por elemplo la

’ treptomlcma y las (etracnchnas (1 l)

En'- México, . habitualmente s~ vacuna . para prevenir. las siguientes enfermedades

(2,5,6,7,10,13)

N fiebrc Porcina Clasica

2. Enfermedad de A'ujesiky. !

4 Gés;(égx;téfitis Transmisible del Cerdo.
5. Ojo Azul.

6. Actinobacilosis.

7. Neumonia Enzootica.

8. Rinitis Atrofica.

9. Pasterelosis neumonica.

10. Erisipelosis.

11. Colibacilosis.

12. Leptospirosis.

Comercnalmcnle existen vacunas para Rabia'y antrax que son’ enfennedades que rara vez




frecuencia |deal de vacunaclon para obtener niveles de anticuerpos protectotes,
contramdlcacmnes y otros pumos que pueden dar mayor formafidad a la practica de manejo

mas popular, la vacqnacmn.
LITERATURA CITADA:

-Cisnefos. L Y, G6nzales V. D.: Maduracion del sistema Inmune en el cerdo Lactante,

Avances en enfermedades del cerdo. Edit. por: Moriila, A., Correa, P. y Stephano, A., Si-

52, A ggm Q ngu:gna de Vetgnna[lgs Especialistas en Cerdos. México D. F., 1985,

2.-C6irea.‘G”f'P. “Los | 'olg'ogiéos (Vaciinas y Sueros) para Prevenir el Colera Porcino en
Meéxico, Avances en Enfermedades del Cerdo. Edit. por: Morilla, A., Correa, P. y Stephano,

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

3.-Cuaron, 1. J.; Las Enfermedades son un Problema de Manejo, A en enfermedad

del cerdo. Edit. por: Moriila, A., Correa, P. y Stephano, A., 17-20, A_&gmgé_nﬁqgmug
Veterinarios Especialistas en Cerdos.
Meéxico D. F., 1985.

4.-Fuentes, R. M. y Pijoan, A. C.: Clinica Porcina. Fac_de Med. Vet y Zoot, México D. F.,
1988,
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mas popular, fa vacunacion.- -
LITERATURA CITADA:

lv.-Cisneros, ‘I. y Gonzales V. D.: Maduracion del sistema Inmune en el cerdo Lactante,
Avances en enfermedades del cerdo, Edit. por; Morilla, A., Correa, P. y Stephano, A., 51-
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Meéxico, Avances en Enfermedades del Cerdo. Edit. por: Morilla, A., Correa, P. y Stephano,
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Meéxico D. F., 1985,

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

1988,
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3. Leman A, D Slraw B Man_t_,elmg, L W and Allaurc. D. Dlseascs of‘ swme “Tth ed.

Iowa State invermy Prev.s Ames lowa U S A 1992

- 6.-Lucio, B.; Si ‘ IS-25 (1993)

7. -Maquedn A L Algunos Errores F ion contra el Colera Porcino y

Calendarios  de Vacunacuon sugerldos para la Republica Mexicana, Avances en
Enfermedades del Cerdo. Edn.» por: Morllla, A., Correa, P. y Stephano, A., 105-114,

exicana de Veterinarios Especialistas erdos. México D. F., 1985,
8.-Martell, D. M. y Pérez, H. F.: Consideraciones sobre las Neumonias del Cerdo, Avances
en Enfermedades del Cerdo. Edit. por: Morilla, A., Correa, P. y Stephano, A., 453-459,

iacion Mexicana de Veterinarios Especialistas en Cerdos. México D. F., 1985,

9.-Morilla, G. A.: Un punto de vista sobre la Importancia de la Imunizacion en la clinica

porcina, A en enfermedades del cerdo. Edit. por:Morilla, A, Correa, P. y
Stephano, A., 37-50, Asociacion Mexican; Veterinarios Especialistas en Cerdos. México

D.F. 1985,

10.-Pérez, L. M.: Pruebas de Potencia para el Control de Calidad de las Vacunas de Cdlera
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19885,
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8 Enfermedades Respiratorias

ACTINOBACILOSIS

NONIMIAS: Pleuroneumonia contagiosa, pleuroneumonia infecciosa  del cerdo '
Pleuroneumonia enzodtica del cerdo, neumonia hemorragica sobreaguda (30,34,36).

DEFINICION: Enfermedad infecciosa de curso sobreagudo, agudo o ‘erénico, que se
caracteriza por causar una neumonia fibrino hemorragica, infartos en Iobulos dnafragmancos,
adherencias pleurales, etc., en el cerdo (14).

ETIOLOGIA: La bacteria Actinobacillus plenr fe (App) es el .agente causal de
la enfermedad. Es un cocobacilo Gram negauvo capsulado con actividad hemolinca (4), .
inmovil {no flagelado), no productor de esporas y anaeroblo facultatlvo 9) -

Para su cultivo in vitro requiere del factor de crecnmento "V co nombre de:

NAD (nicotinamin-adenin dinucleétido) (31).

Se han identificado 13 serotipos de App (4,24,29). Los seronpos 1,:5a:5b: 9,710y 11 nenen g
actividad hemolitica, mientras que los scronpos 2,3, 4. 6,7,8, Y 12no (4) ; .

La especificidad del serotipo _esta dada por los pohsacandos capsulares y lipopolisacaridos
celulares (LPS). Sin embargo, algunas serovariedades muestran clerta mmumdad cn.lzada.
como ocurre con la serovariedad I conla9yla 11 (9, 24 o i

Factores de vnrulencm

Actinobacillus plumo/muumunmu (App), Posee un enorme surtido de faclores de vnrulencna 5
responsables de las lesnoncs caractensucns de Ia pleuroneumonia (24). S .

Hemolisinas.- Bl App lnbera una o mas hemohsmns se han caracterizado 2 dlferentes La-
hemolisina 1 (HLyl), de 104-110 KDA, cuya produccmn esta influenciada por, calcio’ yla;
hemolisina 1T (HLyll),"de"105 KDA"cuya biosintesis es independiente de calcio, pero'si lo
requiere " para; su - actividad - hemolitica (16,24). Se han identificado, cuando’menos 3 -
diferentes patrones hemoliticos.(24) -
Se “piensa que la_ actividad- hemolitica -extracelular es responsable de las lcsnones

. hemorragicas y necréticas caracteristicas de la pleuroneumonia (14,16,24).

Citotoxinas.- Se han identificado citotoxinas (hemolisinas con actividad cuolox:ca) en App
serotipo 2 (26,40), y en el 3 (38) y en el 9 (42).

Proteasas de secrecion.- Negrete y ¢ol.(1993), obtuvieron y caracterizaron a partir de
sobrenadantes de cultivos de App serotipo 1 proteasas de secrecion. Las proteasas de
secrecion degradan a la IgA de las mucosas y a la hemoglobina. La degradacion de la
hemoglobina por estas proteasas puede ser una via de adquisicion de hierro para la bacteria.

Capsula.- La superficie externa de la bacteria esta cubierta por un polimero de carbohidrato
con carga negativa, que protege al organismo de las defensas del huésped. La capsula de
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App es inerte biologicamente confiriendole resistencia a los ataques de anticuerpos y del
complemento y atin de sueros hiperinmunes (24). :

LPS y proteinas de la membrana externa.- Tal como es el caso de todas las bacterias Gram
negativas, App : posee un: complejo ‘de membrana trilaminar. La membrana externa estd
constituida “por.: lipopolisacéridos - endotéxicos (LPS) y Proteinas ambos en Ja misma
“proporcion (24) ol :

Fimbrias.- "App’ asi_como otras especies del género Hacmaophiius, es extremadamente
_especifico en cuanto al huésped y se desconoce que cause infecciones en otros organismos
-‘que no. sean los cerdos (31). Dicha especificidad sugiere que App tiene factores de

adherencia - altamente especificos (24,47). Estos factores de adhesion son estructuras

rrqteicas extracelulares que tienen Ja capacidad de interactuar con receptores especificos de

a célula huésped iniciandose de este modo el proceso de colonizacion. Las fimbrias se

involucran en dos funciones importantes: los pilis en la adherencia y fos pilis sexuales en el

fenomeno de fa recombinacién genética en la conjugacion bacteriana. Las fimbrias de App
oscitan de entre 2 a 7 nm de diametro, lo cual sugiere, que posiblemente e} App pudiera
estar expresando en el cerdo las 2 clases de estructuras fimbriales que se han encontrado en

Escherichia coli: La "rigida" que posee un diametro entre 5 y 7 nm y que esta involucrado

en la conjugacion; y la forma "flexible" con didmetro de hasta 2nm, involucrado Ginicamente

en adherencia. Sin embargo, hace falta caracterizarlas y determinar con precision el tipo de
fimbria que se esta expresando. No se descarta el hecho de que App presente fimbria de tipo
sexual para la conjugacion bacteriana, por lo pronto la presencia dpe fimbria de conjugacion
debe considerarse como un factor mas 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 animales sin signos clinicos de ia enfermedad (20).

Factoves predisponentes.-

Seha reportado una intéraccion entre el virus de fa Enfermedad &ebAujeszkyy el App. siendo
el primero un factor inmuno supresor. que favorece la presentacion del cuadro sobreagudo
de |a(enfermcdad (9,28,31).-El estres parece intimamente ligado con los brotes agudos de
App (14).777 5 e LR :

SIGNOS CLINICOS:

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

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

Sobreagudo: El cuadro inicia con anorexia y apatia, fiebre de 41.5°C. Hay un periodo corto . -
donde se presenta vomito y diarren ligera, cianosis en piel, abdomen y orejas.. Postracién, -
vespiracion bucal, adoptan una posicion descrita como de "perro sentado”; que usualmente
es acompafiada de salida de espuma con sangre por nariz y boca, chillidos agudos, signos
nerviosos y muerte. La muerte ocurre en algunos casos a las 4-6 hrs. de iniciados los signos.-
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de - signos

Puede  haber algunos funimales'.qu‘é mueren - subit sinpr
(12,31,36,48). 7w D s e s :

Agpdo: Auri'le‘nld‘en'la lemberénhra corporal (40.5°C-41°C); depresion, anorexia; disnea,
tosidos y respiracion bucal.” Cianosis en orejas y extremidades, vomito ocasional y muerte
con hemorragia nasal en uno a cuatro dias o bien recuperacion espontanea (31,36,45).

Cféi}ico: Poca o nula fiebre, tos sibita o intermitente variando de intensidad. Pérdida de
apetito' y baja en la ganancia diaria de peso (GDP). Puede haber asociacion con otros
patogenos respiratorios (12,31,45).

INCIDENCIA, PREVALENCIA
MORBILIDAD Y MORTALIDAD.

Incidencia y prevalencia:

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

Cuadro-1 SEROTIPOS DE Actinohacillus pleuropncumoniae
1DENTIFICADOS EN DIFERENTES PAISES(43).

PAILS SEROTIPO PAILS SEROTIPO
Al ia Federal 2,39 Francia 3,29

Al ia Democratica {2,3.4,5 Gran Bretaiia 2,3,5,6,7.89
Argentina 1 Holanda 1,2,3.4,5,6,7.8,

9

Australia 1.7 Irfanda 8

Bélgica 1,3,5,7.9 Italia 1,234
Brasil 1,345 Japén 23.5
Canada 1,2.3,4,56,7 Rumania 5

Corea 2,34.5 Suecia 2348
Dinamarea ~_ 11,234,689,10 |Suiza 23,79
E.UA 13457 Taiwan 5
| Venezucla 17 Yugoslavia Yugoslavia

El principal serotipo identiticado de cada pais aparece subrayado.

En México, a partir de 1976 se observaron violentas epizootias de neumonias en granjas
porcinas del Bajio y del Estado de Tlaxcala. Estos casos se caracterizaban por la elevada
morbilidad (80-90%) y mortalidad (10-30%) que inicialmente afectd a los cerdos adultos y
con ¢l tiempo se fue quedando como una infeccion enzodtica de los lechones. La
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enfermedad no respondlo al trammlento usual con anhblohcos ni con mmumzanles usuales 3
base de pasteurellas, estreplococos ete. (9). Hi (Ahora App.)
“fue aislado e identificado en México de brotes de los estados de Tlaxcala y Mlchoacan (8,9).
A partir de esta fecha la Pleuroneumonia contagiosa ha sido descrita en la mayoria de las
cuencas porcinas del pais,

En Meéxico el serotipa "1" es el de mayor importancia, debido a que es el mas distribuido
(cuadro 2) y el responsable de los brotes mas severos de Pleuroneumonia en el campo
(8,9,29).

Cuadro-2 SEROTIPOS DE A.pleuropneumoniac
RECUPERADOS EN MEXICO (43)

o TOTAL

TADO

Jalisco 8 1 3
Michoacan 15 9 1- il it 211) -1 15
Guanajuato i3 10]-]=t11§t-t-4-1-i] 13
Pucbla 11 3 ilibi ] fafofatai] 8
Edo.México 9 G lefeiei o lalalalaia 6
Sonora 24 1 ==t 7112i-7-1-1-1i1 21
Querétaro | P {-fedbab i ala]ais 1
Yucatan 1 PO IS D P T T S B O I 1
D.F | BTy 1

0=Aistamiento no tipificable con los 9 serotipos utilizados.

Transmision:

App es transmitido por aérosoles en cerdos en contacto estrecho. Clinicamente, el patron de
la infeccion se enfoca a ciertos corrales e irradin desde eflos con una severidad e incidencia
disminuida. Las condiciones ideales para el aérosol pueden aumentar la velocidad de
diseminacion, y parece que una gran humedad y los vientos calmados se encuentran muy a
menudo involucrados en los brotes agudos. La aglomeracion y el apilamiento en clima frio
aumenta también la diseminacion de la enferimedad clinica (14). .

Como se menciond la presencia de animales portadores asintomaticos a sido confirmada. La
introduccion de reemplazos portadores es una via potencial de entrada del App a la granja

(13.20)
I’crimlo de incubacion:
Es corto, experimentalmente transcurre en menos de Ghrs. aunque en condlcnoncs de campo

varia de-12 a 24 hrs. pudienda alargarse hasta varias semanas depcndlendo da la dosis de
microorganismo inhalado (31,36). AR
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Morbnlldxul v mortalidad:

Como es de esperarse, la mayor monahdad y morblhdad se aprec aen aquellas p|aras recién
infectadas sin _experiencia previa “al ‘agente.: Sin embargo, * las : morbilidad y -
mortalidad varian considerab emen!e, atn dentro de la piara (36), i
Esta dificultad de evaluacion ha sido manifiesta en’los brotes mexicanos,: lo: que se han o
caracterizado por los siguientes hechos S

La morbilidad varia segun Ia

La perdlda por muerte puede ocurrir en edades superiores. En muchos casos cuando
esto ocurre, los cerdos fueron infectados a una edad temprana y estan reciclando ta
enfermedad clinica (I4)

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

No existe al parecer diferencia de susceptibilidad entre razas o sus hibridos, ya que en todas
ellas se ha diagnosticado 1a enfermedad (36).

INMUNIZACION

Productos comercinles en México:®

Simples:

NOMBRE COMERCIAL FORMULA VIA

Actinobac, HALVET Cultivos inact. deApp serotipos 1, 11,V ™M
y VII+ Adyuvante

Suvaxyn Respifend App, Cultivos inact. de App serotipos 1, 5,y M

SOLVAY. 7+ Adyuvante .

Mixtas:

NOMBRE COMERCIAL FORMULA VIA
Bacterina Triple porcina BHP Cultivos inact. de Bardetella b. M
valdo, PECUARIUS Pastenrellam. Ay D.

App. serotipos 1,y 5
+Al(OH)3
Hacemo-shield P, PIER, Cultivos inact deApp. 1,5y 7.+ M
s L Pastewrellam. Ay D. R

* Promuasio de Especinlidadivs Velerimrias 149 ¢d. 93-94.
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Trisen-Halvet, HALVET. - Cultivos inact, de Bordetella b. M
Pastenrellam Ay D
App L1, Vy VIL

+ Adyuvante.

INMUNIZACION:

Las hemolisinas de App, son uno de los muchos factores de virul, de este organismo

Ademas de las_toxinas, la presencia de capsula, LPS (endotoxinas), algunas protemas
membranales y fimbrias completan el complejo antigénico de fa bacteria.

Estos factores de virulencia han sido estudiados en detalle en los ultimos afios. Dichos
estudios se han concentrado no solo en la caracterizacion b si no también en la
evaluacion de su poder antigénico e incluso en la habilidad de proteger a los cerdos contra
del desafio experimental, y dado una idea mas clara de los requisitos que debe llenar una
vacuna ideal. Nos ha permitido también, comprender porqué solo tenemos proteccion
parcial con las vacunas que se ofrecen comercial nos han permitido
dlselh?r estrategias de control apropiado ain usando baclennas que no confieren proteccion
total

Bacterinas:

La inmunidad que inducen las bacterinas de App es variable, por lo que existen 2 tipos de
opiniones, una que la bacterina no debe usarse pues no hay proteccion y su uso constituye
un manejo extra de los animales (29), ademas que los beneficios obtenidos no justifican el
costo de vacunacion (13,35) y otra, en la que si es Util, pues a pesar del variable nivel de
proteccion que inducen ayudan a reducir la mortalidad en el caso de que se presente la
enfermedad (31,33), mas no protegen en contra de la infeccion (13,29,35,36).

Indudabl te, es recc dable que cuando se determine implementar un programa de
control para App se realice una evaluacion costo-beneficio (17).

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

Cuadro-3. Resultados de la vacunacion y desafio de cerdos con A. pleuropreumoniac
29).

BACTERINA MUERTOS/TOTAL PROFECCION (%
A 4/5 4/5
B 5/ 0

Testigos 313 0




14 Enfermedades Respiratorias

Antigenicidad y proteccion conferida por factores de virulencia:

LPS: Se reporta que el LPS puede conferir inmunidad parcial contra App (35). Incluso el
uso de LPS heterogeno (Cepa E coli KlS 0 J5) mostrod habilidad en estimular una respuesta
inmune (2,29,35).

Es interesante observar que Ia proleccnon conferida por LPS purificado es muy similar a la
que se obtiene con bacterinas en gel. Esto sugiere que el principal antigeno protectivo de
estas vacunas esta constituido por dicho antigeno (35).

Capsula: Al igual que sucede con LPS la ciipsuta solo confiere proteccion contra la muerte,
pero no contra lesiones (23). El hecho de que la cipsula determine el serotipo, aunado a la
proteccion incompleta, sugiere ‘que ‘la capsula también es un antigeno preservado
apropiadamente en las bacterinas tradicionales (35). La inmunizacion con material capsular
desarrolla bajos titulos de antlcuerpos 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 cél les alveolares (1).

La eficacia protectora de extractos capsulares de App se ha confirmado al aplicarlos con
Al(OH)3 como adyuvante via subcutanea (‘))

Proteinas de la membrana Externa: La membrana externa se divide en LPS y proteinas de la’
membrana externa (OMPS).
Las bacterinas que contienen OMP dan excelente proteccion en contra de cepas homologas
y buena en contra de heterélogas (46), como sea el costo del procednmlenlo usado para
preparalas es muy alto para fines comerciales. Cabe mencionar que los niveles de proteccion
que ofrecen estas bacterinas esta fuencmeme influenciado por el tipo de adyuvante que
contengan (4,37). -

Recientemente se ha descrito la presencia de protemas restrigidas por hlerro en la membrana
externa del App (24). Estas proteinas membranales son antigénicas. Sin embargo, estas
proteinas (probablemente siderdforos) 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
razon las bacterias tradicionales carecen de estas proteinas y no estimulan anticuerpos en
comra de ellas (35). De hecho se puede diferenciar a los animales vacunados de los
b do la pr ia de anticuerpos contra estas proteinas (24.35).

Noes c|ara la importancia de los anticuerpos contra los sider6foros en la proteccion contra
el App, O si su ausencia en anlmales vacunados explica la falta de proteccion total (35).

Cupnan y col (1990), realizaron un trabajo para determinar la eficacia protectora de la
mmumzacnon con proxemas de App. En este estudio se compararon tres extractos proteicos
de células. -

Un grupo fue inoculado con la fracc:on protenca de alto peso molecular; otro con la fraccion
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” protegidos contra’ Ia muerte, pero no’ se prevmo la formaclon de “secuestros"
pulmon.lrcs . :
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Estos resultados sugieren que la bacterina debe contener ademas de la OMP (fraccion de
bajo peso molecular) a los polisacaridos | li i i de

es y los lipop aridos compc

la fraccion 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 asi como la
capsula o las OMPS por si solas llegan a proteger al cerdo cuando menos en contra de fa
muerte (1,4,7,11,35).

Hemolisinas: Se ha demostrado que los animales vacunados carecen de anticuerpos en
contra de las toxinas de App, en tanto que los infectados poseen titulos elevados. Al igual
que en el caso de las proteinas no es clara la significancia de este hallazgo ya que
recientemiente se comporobo que la hemolisina (HIyl), confiere solo proteccion parcial (35),
protegiendo solo contra la muerte (4,11).

Tanto . la  hemolisina HIyl (dependiente de calcio), como la Hlyll tiene actividad
i 2Eéni demas de cruzar antigeni con las toxinas de E.coli y Pasteurella
haemolytica (15,16,42).

8!; )aumento en la inmunogenicidad de !as hemolisinas se logra al polimerizarlas con formol

La combinacion de hemolisinas con otros antigenos de App para la preparacion de
inmunogenos al parecer ofrece buenos resultados:

Bosch van den, y col.(1990), reportan que la vacunacion con un preparado a base de Hlyl y
las:OMPS en una emulsion agua en aceite, induce una proteccion completa contra la
“mortalidad y las lesiones. Ademas la proteccion se da tanto contra cepas homologas como
heterdlogas.

El mismo autor 2 afios después refiere que al inmunizar con el mismo preparado, no hubo
proteccion al desafio contra el serotipo 2 (5).

Thacker, y col.(1990), al probar un prep de célul pl y hemolisinas obtuvo
excelentes resultados contra cepas homélogas protegiendo a los cerdos contra mortalidad y
lesiones. Sus resultados coinciden con los de Bosch van den, y col. en cuanto a la proteccion
heterdloga que se logra al combinar OMP y las hemolisisnas (4,27,46).

A nivel de campo se realizd un estudio en el cual se aplico una bacterina que contenia los
serotipos 1,2,3,4,5,7 y hemolisina/citotoxina adsorvida_en AI(OH)3. En un brote el
inmundgeno real d bién se justificod econdmicamente

€ protegio adec yt
aunque en realidad esto Gltimo no era et objetivo del trabajo (33).

"Fimbrias: El poder inmunogénico asi como el protectivo de las fimbrias de App no es claro.
Sin embargo, es-probable que las bacterinas o vacunas convencionales no contengan el
antigeno, ya que este no se expresa en cultivos liquidos (10,35,47).

Enresumen 'se. puede. decir que todos los antigenos estudiados (LPS, capsula, OMP,
hemolisinas) por si solos, no confieren proteccion total, siendo esta mas bien parcial similar a
la_obtenida con las’ bacterinas. comerciales. Dichas bacterinas carecen de sideroforos,
hemolisinas .y  fimbrias,” conteniendo solo carbohidratos termoresistentes (LPS apsul
(35). .Es_probable que el mosaico antigénico de estas bacterias sea responsable de su
aparente inhabilidad para proteger contra lesiones (35,48).
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Adyuvantes:

La eficacia de las bactermas macnvndas varia conslderablememe dependnendo del adyuvante‘v :
afadido. En general, los adyuvantes oleosos :san los que handad mejores resultados™
(6,21,22,35,30.41,47). = - ;

El uso de adyuvantes, sin embargo presenta 3 problemas PRt
1} la inmunidad obtenida no_previene: completamente’ c ntra ‘lesi nes. 2) no ‘se. obtiene
proteccion cruzada entre serotipos. 3) con frecuencia se observan reacciones post vacunales
incluyendo abscesos, inapetencia, letargla postracton o fiebre (4)

Los abscesos postvacunales son un problema grave desde el pumo de vista econdmico para
el productor ya que su presencia trae consigo castigos en el precio de la carne (35).

La razén por la que aparecen dichos abscesos no es clara. Se demostro que no eran debidos
al adyuvante, o incluso a la administracion inapropiada de la - Sorp te se
encontrd que se podia vacunar a cerdos con la piel cubierta de heces: sin problemas. siempre
y cuando sc ultilizardn productos menos irritantes, .y que fa“irritacion provenia de la
combinacion de App y el adyuvante oleoso; que estos productos no causaban irritacion por
si solos. Incluso, er mismo adyuvante oleoso se puede combinar con otros antigenos sin
problema (35).

Vacunas Atenuadas;

Las vacunas de. App tiene la ventaja de estimular una proteccién més solida ademas de
promover la proteccion cruzada entre serotipos (3, 25 34,35,47).

En la literatura se menciona la cepa de baja v:rulencm conocida como cepa "BES". La cepa
sido caracterizada como el serotipo 1b del serotipo [ y se diferencia de las cepas virulentas
en poseer una cipsula mas laxa y en expresar diferentes antigenos.

La infeccién con BES no resulta en 1a enfermedad pero los animales muestran una solida
inmunidad contra el desafio de cepas del mismo y diferente serotipo ~reduciendo
considerablemente la mortalidad y la presencia de lesiones pleuriticas, ademés de provocar
un aumento en la ganancia diaria de peso (GDP) (35,47). .

Existen también vacunas das obtenidas a partir del seroupo 1 y V como son la cepa
CMSA (3) y 1a cepa Timisoara (34) respecuvamcme
Ambas vacunas ofrecen una buena proteccton cruzada y reducen las lesuones pulmonares
(3.34) , o

Sobre la eficiencia de mutantes acapsuhdos de App para |a elaboracuon de vacunas, estas
son aparentemente scsur'\s y eshb\esy provocan una, fuene proteccuon cruzada (” 5)

CALENDARIOS DE V. \CilN CION VIK:

El éxito dc un’ pmyama de vacuiacién conira APP depende no solo de la capamdad del
inmunogeno sino t1mblen de Ja estrategia vacunal emple'\da .
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El concepto critico aqui es comprender que no existe una estrategia vacunal 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 disefiar tal estrategia
son: -

1) Epidemiologia de la granja.
2) Distribucion de la paridad de la granja (35).

Epidemiologia de Ia granja:

Un programa de vacunacion debe intentar obtener el mayor titulo de anticuerpos en el
momento que ocurre la infeccion (29,35).

Dicho momento varia entre granjas y depende de los factores tales como: 1) inmunidad de la
piara, 2) flujo de animales, 3) mezclado de animales, 4) posibilidades de transmision del
agente (35).

En general se puede tener una idea aproximada del momento de infeccién 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 comiin encontrar que el brote de App es el resultado de que los
a;;males se infecten con el virus de la enfermedad de Aujeszky que es muy inmunosupresor

En algunos casos es sumamente dificil determinar el punto de infeccion basado solo en
observaciones epidemiologicas. En estos casos se lleva a cabo un muestreo seroldgico, que
ademas 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 partir del
destete o al mes de edad (35).

El muestreo seroldgico evidencia la intensidad y duracion de los anticuerpos maternos; el
tiempo donde los animales son susceptibles y el mc de la i 1on (calculando 2-3
semanas antes det momento de la seroconversion) (35).

Es recomendable no interferir con fa colonizacion de los cerdos por la bacteria, sobretodo si
no hay signos clinicos, pues solo asi se establece la inmunidad en la piara. Si se evita la
colonizacion se corre ¢l riesgo que existan un gran nimero de animales susceptibles y el
brote sea muy fuerte (30). - -

Efecto de paridad

La paridad promedio y méas importante, la distribucion de paridad en la granja tiene un
efecto ‘definitivo sobre la eficiencia de la vacunacion. En términos generales Jas hembras
jovenes tienen muy bajos niveles de anticuerpos y frecuentemente son portadoras del
germen. Por otro lado, las hembras viejas (3 partos o mis) tienden a tener mayor inmunidad
y no ser portadoras 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 llegarin al
destete infectados o bien completamente susceptibles. Por otro lado, los lechones de cerdas
viejas llegaran al destete con un buen titulo de anticuerpos. La duracion de la inmunidad
materna varia considerablemente en cada lechon. Dicha variacion puede ir desde menos de
una semana hasta mas de 8 semanas.
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Existe evidencia de que la vacunacion 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 considerabl te la decision de cuando poner la primera vacunacién. La
recomendacion clasica de vacunar al destete (3-4 sem) es apropiada en granjas con una tasa
elevada de reemplazos y muchas primerizas. En dichas granjas la mayoria de los lechones al
destete tendran pocos anticuerpos maternos y pueden ser vacunados exitosamente. Por otro
lado, en granjas donde hay muchas cerdas viejas o donde hay una distribucion bimodal de
paridad (aue es lo mas coman), esta técnica no resulta porque muchos lechones presentaran
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 distribucion de paridad o porque ésta fluctiia demasiado.

En cstos casos se intenta lo siguiente:

1) Una serologia estratificada concentrando el esfuerzo en las primeras 8-10 semanas
de edad, asegurandose de incluir animales que repr 5-10 ¢ d

2) Si lo: anterior:no “es pk(‘)sible. i'mplementar un programa triple de vacunacion

iniciando al destetey repitiendo a las 6 y 8 semanas de edad seria lo adecuado (35).

Primera inmunizacion iin”mes’ antes de:la fecha en la_que se estan presentando animales

enfermos y repetir. | despué

Si se hace perfil serologico, e acuerdo a los resultados obtenidos.

En la eleccion del inmunogeno
que este afectando a la granja (29)

’d‘ebé buscar aq I‘qué:lé‘r‘lg‘a el mismo serotipo de App

Via de aplicac

Debido “al. problema_ de ; abscesos  relacionados’ con ' Ia” administracién . intramuscular . de
~ bacterinas incluidas en adyuvante oleoso se han buscado nuevas vias, como la intraperitoneal -

y la subcuténea;

problema de_ abscesos

La via intraperitoneal con bacterinas oleosas elimina el

; " y.produce una
inmunidad mucho mas solida al desafio experimental que la via intramuscular;:2>r2: 0 o e

Enpruebas de: campo ‘no hay diferencia - significativas  entré  la"via intramusculary :la -
intraperitoneal con respecto a la mortalidad, pero en el caso de la ltima via se observd una.
disminucion significativa de las lesiones y un aumento en' la’ ganancia diaria de peso (GDP) "

(29.35).

Con la via subcutanea también se observa un

aumento en la GDP, con relacion a cerdos sin

_ inmunizar.” Aunque, la GDP es menor a la obtenida con la via intraperitoneal (35). . *.
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Vacunas:

En el caso de vacuinas ate ﬁadaé o’con cepas de baja patogenicidad las vias de aplicacion
son la aerdgena (Aérosol), ntranasal y oral (3,47).

'Vgggnagién‘ oral.* Se utilizan para cepas atenuadas, produce respuesta humoral mis en
intestino que en pulmones (32).

Vacunacion en Aérosol.- Se utiliza tanto para vacunas atenuadas como para vacunas de
cepas de baja patogenicidgd. Producen una respuesta de tipo humoral en vias respiratorias
altas y a nivel sistémico. Reduce el establecimiento de lesiones en pulmones. Se reduce el
manejo a la aplicacion (34).

Vacunacion intranasal.- Se recomienda para cepas de baja virulencia buscando reproducir la
infeccion natural y asi establecer una solida proteccion tanto a nivel local como sistémico
47).

TOXICIDAD:

Como ya se menciond el grincipal problema con las bacterinas de App es la irritacion
causada por Ja combinacidn de la bacteria y un atiyuvame oleoso. Dicha irritacion puede
llegar a causar granulomaj y abscesos (21,29,35,44).
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PASTERELOSIS
SINONIMIAS: Pasterelosis pulmonar, pasterelosis neumonica (11,12,13).

DEFINICION: Es una enfermedad infecto-contagiosa que se caracteriza por causar
neumonias de gravedad variable con formacion de adherencias y consohdacnones en
pulmones de color rojo grisaceo (11,12). .

ETIOLOGIA: El agente infeccioso involucrado en la - pasterelosus neumomca es la
Pasteurella multocida (Pm) (11,12,1
La Pm es un cocobacilo Gram- negauvo que presenta tinsion blpolar en frotls de lepdos Es
inmovil, capsulado, oxidasa positivo, fermentativo, anaerob'o facultativo (11;12,13). 7 ; .

Pm posee 5 serotipos capsulares, A, B, D, E,’ y F, de los cuales’A, B, y D' han’ Sld0<
reportados en el cerdo. Sin embargo el serotipo B ‘es’ atipic produce un cuadro-de:
enfermedad mucho mas severo. Es ademas raro, y esté confinado regiones del suroeste de -
Asia, China y la India. No han sido repomdos brotes naturales’de este:serotipo ‘en- Norte,

América ni en Europa (i1). 5
El serotipo comunmente aislado de pulmoncs neumdnicos es-el:
proporcion de cepas del serotipo D son también encontrados (11;12

Pm también posee 16 serotipos somancos Lag cepas de los scrotipos 3 y.
detectados en cerdos en combinacion con los serotipos capsulares,las cepas’.
D:3, dandose la mayor prcvalencm en ese orden (l 1;12

Factores de vnrulencm

Toxinas: : . ‘

 Tos factores de virulencia de Pm o estdn blen definidos. En pamcular a |mpomm:|a de Ia
toxina dermonecrética (TDN). Esta toxina es'el agente central en la” producclon de la rmms
alroﬁca. donde solo cepas loxlgemcas de Pm es lucradas (P D) (11

pulmones

En la actuahdad se reconoce la presencia de cepas ta n
; asterelosns

neumomcos las cuales son frecuentemente alslad

(1

Erler et al.(1992), demostraron la importancia de las toxinas ‘de’ Pm ‘al  inducir Iesnones
pulmonares mediante la aphcacmn via intratraqueal de cepas p1logenas loxng,emcas de Pm,
y atin con purificados de la TDN sola.

En otro estudio Jimenez y col.(1993), aislaron un alto porcentaje de cepas del scrotlpo D
toxigénicas a partir de fesiones neumonicas en cerdos, demostrando su importancia en el
sindrome respiratorio,

Algunas cepas de Pm son capaces de producir pleuritis y abscesos en cerdos infectados

expenmcnmlmcme Los factores de virulencia que distinguen a estas cepas de otras menos

virulentas no estan definidos. Sin embargo, se ha encontrado que las cepas del serotipo D o

?Iep;ls toxigénicas (de ambos serotipos) estin asociadas con abscesos pero no con pleuritis
1
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Capsula:

La capsula es un importante factor de virulencia especnalmente en el seroupo A, ayudandole
a la bacteria a eludir la fagocitosis por : macrofagos “alveolares,” ain . en presencia de
opsoninas, Se reconoce la presencia de acido hlaluromco enla capsula lo que le permite una
mayor colonizacion a la bacteria (8).

Citoadhesion:

La colonizacién de las superficies mucosas por Pm ha recibido atencion Gltimamente, y es de
suma importancia en el entendimiento de la patogenia del microorganismo. Tanto las cepas
del serotipo A, como del D, se adhlercn pobremente al epitelio traqueal, ain cuando las
cepas del serotipo A se adhieren princiy 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, ticnen diferentes receptores para atacar a la céluta (11).

Si bien se ha demostrado que las cepas de Pm que son importantes en los cuadros de rinitis
atrofica son las "D" toxigénicas, ese no parece ser el caso en las neumonias. En efecto, se ha
demostrado que la prevalencia de cepas A y D en pulmones neumonicos favorece en forma
muy significativa a las cepas del serotipo A. De tal manera que la flora nasal del cerdo
rinitico es de 80% D y 20% A, mientras que la flora pulmonar del cerdo con neumonia es de
55% Ay 15% D. Esto se debe al comportamiento del macréfago alveolar. Esta célula es
capaz de fagocitar rapidamente a cepas del serotipo D, pero no en el caso de cepas del
serotipo A, aparentemente debido a la presencia en estas tltimas de una espesa capsula de
acido hialuronico que fas protege de la fagocitosis (10).
Por otro lado, los macréfagos no son susceptibles a la toxina de las cepas del serotipo D.
Pero, también se ha visto que dicha toxina es capaz de provocar fesiones en pulmon.
Aunque esto no ocusre en todos los casos (5,9,10, I3)
No hay que perder de vista que la Pm ¢s un organismo presente précticamente en todas las
piaras porcinas, y que puede aislarse de pulmones de cerdos sanos. Eventos
inmunosupresoses como las anteriormente mencionados son los que desencadenan el cuadro
de enfermedad. Podemos concluir que, la Pm no es el agente primario de la neumonia, sino
que requiere de otros agentes para producir la siperinfeccion (1 l) :

Otros factores:

Un aspecto importante de Pm, es su aparente baja virulencia y la necesndad de factores
externos para desencadenar la enfermedad. Esto incluye factores climaticos, espcc:almente la
combinacién de humedad y frio, algunas virosis y micoplasmas (10 11 l2 13) R

Micoplasmas.- La infeccion por Mycopl hyopne / (M hyop) ocasiona una
neumonia ligera y transitoria. No es pues un organismo que por si solo cause un problema
respiratorio severo. Sin embargo, existe evidencia de su asociacion con primo infecciones de
Pm (1.10). Como este microorganismo se establece sobre la superficie cpltcllal de la traquea
y bronquios, es posible que interficra con los mecanismos de secrecion de sustancias
bactericidas y/o con el movimiento ciliar y sus funciones de eliminacion de moco
traqueobronquial. Aunque el mecanismo exacto no se conoce (11). Se ha demostrado que
los pulmones que presentan tanto M.Jiyop. como Pm se asocian estadisticamente con
lesiones de mayor severidad que pulmones con los mlcroor&,amsmos por si solos (1,10,11).

Virus.- No hay duda que los virus pueden causar una primo-infeccion de suficiente severidad
para suprimir las defensas respiratorias del cerdo.
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El virus de la Fiebre porcina clasica (VFPC),.incluso en forma de cepas "atenuadas”
vacunales puede predisponer a los cerdos a quedar colonizados por Pm. Este fenomeno se
debe a la replicacion del virus en los macrofagos alveolares, que son sustituidos por células
hematicas mas jovenes y de menor capacidad fagocitaria (10). ¢

El virus de la Enfermedad de Aujeszky (VEA), produce un fenémeno similar. En este caso
las cepas de campo son capaces de inmuno-deprimir al animal y permitir la stperinfeccion de
Pm. El fenémeno esta asociado también interferencia del macrofago 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 union fagosoma-lisosoma, impidiendo
asl la liberacion de las enzimas lisosomales: (10).°El VEA posee la capacidad de
multiplicacion en nasofaringe, traquea y pulmén, produciendo’ lesiones leves en el epitetio
del tracto respiratorio (4,7). Parece ser.que el VEA, afecta la remocion pulmonar de la
bacteria-a partir del 70 al 150 dia postinfeccion del virus (4).

De esta manera se puede observar que las granjas que estan infectadas con el VEA, que
vacunan rutinariamente contra la FPC, ‘o “que tienen brotes atipicos de la misma,
probablemente presentarin un mayor problema de neumonia bacteriana, debido a los efectos
del o de los virus sobre el macrofago alveolar, permitiendo el establecimiento de la bacteria
en sitios mas profundos. Si a esto-le afadimos la presencia de Mycobacterium
hyopne jere que apar e afecta otro sistema de defensa (el traqueobronquial),
tendremos una situacion potencialmente explosiva (10,12).

SIGNOS CLINJCOS:

Los signos clinicos varian en cuanto a severidad dependiendo de la cepa de Pm involucrada
y al estado inmune de los animales (10).

Cuadro agudo: Esta forma esta cominmente asociada con cepas del serotipo "B"(no en
Meéxico). Los animales muestran disnea, respiracion dificultosa con contracciones repentinas
del abdomen, postracion, fiebre clevada (arriba de 42,2°C). En estos casos la mortalidad es
clevada (5-40%). Los animales moribundos o muertos muestran coloracion plrpura en la
region abdominal, sugerentes de shock endotdxico (11). SR .

Cuadro subagndo: Esta asociada con cepas de Pm productoras de pleuritis. En estos casos,
tos y respiracion abdominal puede detectarse en | crecimiento o en finalizacion
La presencia de tos en esta edad es usualmente la marca de la enfermedad severa.
Clinicamente, esta forma de enferinedad es muy similar a la pleuroneumonia ocasionada por
“App. La diferencia radica en que la pasterelosis pleuritica rara vez resulta en muertes
repentinas. Bastantes cerdos se observan extremadamente emaciados pero sobreviven por
largo tiempo (11,12).

Cuadro crénico: Esta es la forma mas comun de la enfermedad. Se caracteriza por tos
ocasional, respiracion abdominal y una baja o nula fiebre. Los animales afectados se
encuentran en estadios finales de la maternidad o estan en crecimiento (10-16 semanas). Los
signos de este cuadro son indistinguibles a aquellos casos en que Ia infeccién se dio posterior
a la de Mycoplasma hyopnenmoniae en las que Pm representa una continuacion y
exacerbacion de la micoplasmosis primaria (11,12).
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’ INClDENCIA, PREVALENCIA, TRANSMISION, PERIODO DE_INCUBACION,
MORBILIDAD Y MORTALIDAD.

lncidencia y prevalencia:

Como se menciond Ja Pm esta presente en practicamente todas las piaras (11).

La pasterelosis pulmonar en cerdos parece ser una de las enfermedades mds comuncs de
estos animales en México. Esta enfermedad es mds frecuente en granjas que emplean

técnicas de manejo inadecuadas (mala ventilacion, hacinamiento, etc.). En particular después
dela mtroduccmn de nuevos animales, pesajes, transporte u otras causas de estres (13).

Transmmon'

l‘undamentahnenle ta transmusnon se da or contaclo dnrec(o entre ammales ponadores (lO) '
Aunque, -la transmision”por- aérosoles de un corral a otro también puede ocurrir (11). La
transmisidn se intensifica cuandoiil) Se utilizan corrales o jaulas que perm tan el comacto

2) se mezclx\n constantemen hales de dlf‘erentes grupos ( IO)

Cuando hay complicacion con otro ag,cme (sobre todo con’ mic ‘,' ) 1a tr ision ‘es
primero vertical (cerdas jévenes)'y después al momemo del deslete es honzomal (Iechones e
de cerdas jovenes a lechones de cerdas vnejas) (l . . :

Otras espet:les como roedores yr las aves (pollos) tam‘ i
la enfermedad (12)

~ Tanto la-morbilidad, como’ la dad, en‘la; pasterelosls neumonica dcl cerdo son
variables. La cepa involtcrada eniel brote.: ‘el ‘estado’; inmune- de' los-animales, posibles
complicaciones. con otros: pat( et son Iosifaclores que de(ermman el: grado de
morbilidad ymonahdad (6 l2 AT

INMUNIZACION:

Prodictos comerciales ey México:®

NOMBRE COMERCIAL FORMULA ~ - VIA
Bacterina VEDI vs. la pasterelosis | Cultivos inact. de Pm, serotipos - IM/SC
neumadnica porcina, VEDI, AyD. KA
Lapibac, LAPISA. Cultivos inact. de Pin, serotipo M

"A” +AOH)3 G

* Prontuario de Especialidades Veterimarias, 142 ed. 93-94,
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' INCIDENCIA, PREVALENCIA, TRANSMISION, PERIODO DE_INCUBACION,
MORBILIDAD Y MORTALIDAD.

Incid i y preval ia

Como se menciono la Pm esta presente en practicamente todas las piaras (11).

La pasterclosis pulmonar en cerdos parece ser una de las enfermedades mas comunes’ de
estos animales en México. Esta enfermedad es mis frecuente en granjas que emplean
técnicas de manejo inadecuadas (mala ventilacion, hacinamiento, etc.). En particular despues
dela mlroduccnon de nuevos animales, pesajes transpone u otras causas de estres (13).

Transmision: '

Fundamenlalmenle la transmtsuon se da por contacto ‘directo entre ani ponadores (IO)

Aunque, la transmision por-‘aérosoles de uin corral ‘a otro también puede ocurrir. (11).'La- =
-transmision se intensifica cuanda:: 1) Se utilizan corrales o jaulas que permitan el contacto, - -
2) se mezclan constamemente ammales de diferentes grupos (10)

co ion es

Cuando ‘hay compllcacnon con otro agentc (sobre to
del destete es horlzontal (lechones

primero vertical (cerdas jovenes) y después al momen
de ccrdas Jovenes a Iechones de cerdas VIEJHS) (l l) e

Olrﬂs especies como rocdores y las aves (pollos) tamblén pueden ser portadores y lransmmr
la enfermedad (12) : ]

I’eriddo dc incnlmcién: Es aprdximédamente de 24 trs 6 menos (6).{'.

Morblhd.ld Yy mormluhd

Tanto la morbnluhd como |a monahdad en la pasterclosis :neuménica .
variables. La cepa- involucrada en el brote, el estado inmunede: los animales,: posibles
complicaciones con otros patogenos, etc son: los factore que det minan’ el grado de :
morbllldad y mortalidad (6,12). iy

INMUNIZACION:

Productos comerciales en México:”

simples :
NOMBRE COMERCIAL FORMULA
Bacterina VEDI vs. 1a pasterelosis | Cultivos inact. de Pm‘sero(ipos‘
neumonica porcina, VEDI. AyD. .
Lapibac, LAPISA Cultivos inact. de Pm. seroupo :
"A" +AI{OH)1 Sl

* Prontuario de Especialidades Velerinarias, 14% cd. 93-94,
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mixtas:
NOMBRE COMERCIAL FORMULA VIA
Bacterina BHP, BIO-Z0OO. Cultivos inact, de Pm, M
Bordetella b.,
YAPP. - -
Bacterina triple porcina "BHP Cultivos inact. de Bordetlla b., §C
caldo”, PECUARIUS, . {Pm serotipos Ay D, 1
App serotipos 1 y 5 +Al(OH)y s
Bar-tox, SANFER. .. Cultivos inact. de Bordetella b., M
Pm serotipos Ay D, o .
toxoide de Pm "D".
Borde-shield 4, PIER. . .| Cultivos inact. de Bordetella b,
IR Erisipelothrix r.,
; Pm serotipos Ay D.
Haemo-shield, PIER, ;.- Cultivos inact, de

Pm serotipos Ay D,
Appser. 1,5, 7.

-[Suvaxyn Materfend 7, SOLVAY. [Cultivos inact. de Bordetella b.,
B : S Pm, Erisipelothrix r.,

SR LIS E. coli K88, K99, 987p y F41.

+Adyuvante

Suvaxyn Respifend ZD,SOLVAY. Cultivos inact. deBardetella b.,
PR o : . Pm serotipos Ay D,
+Adyuvante

Suvaxyn Respifend 3D,SOLVAY. | Cultivos inact. de Bordetella b.,
s e E Pm serotipos Ay D,
b ¥ Erisipelothrixr.,
+Adyuvante

Trisen, HAL-VET, Cultivos inact, de Bordetella b,
R e T Pm serotipos A y D,
App. L 1L V, VI,

+Adyuvante.

Exper_ieli&ius con inmundgenos;

Aunque tradicionalmente se ha considerado a la IgA como la'in globulina central en
secreciones, nucstra vision esta siendo ‘modificada.: En"efecto’ la IgA’ predomina en sitios
respiratorios superiores (nariz y traquea), mi G en sitios inferiores (bronquios
y arvcolos). ’ : 2 : Lo

Las actividades inmunologicas ' antibacterianas’ importantes ; so “de fijacion - del
complemento (con la subsecuente activacion de adherencia de macrofagos, quimiotactismo a
neutrdfilos), y la adherencia a macréfagos’ (opzonizacion);’ La ' IgA" carece de estas
actividades. Debido a esto, no parece representar.una barrera antibacleriana importante en
pulman. El moco traqueobronquial confiere resistencia adecuada a esos sitios anatomicos.
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Por atro lado, la IgG si presenta actividad de fjacnon del complemenm y sobre todo de
opzomzacnon Esta inmunoglobulina se encuentra apropmdamente en el alveolo, que es un
sitio anatomico rico en macrofagos. ‘La relativa - efectividad - antibacteriana: de estas 2
inmunoglobulinas queda demostrada en el hecho de que en la’nariz,"rica”en IgA, estd
colonizada por una abundante flora bacteriana, mlentras que 1 pulmo (rico’en: IgG) es
practicamente estéril en animales sanos. e
Queda pues claro, que la principal actividad inmune’ en ‘el p eside ‘en la’ lgG.‘3 en
especial debido a su actividad opzonizante (ya que las cantidades de omplememo l|bre enel
moco y en la superficie alveolar son pequeﬁas) (10)

La mayoria de las bacterinas preparadas con palogenos pulmonares han"dado resultados
pobres. Existen muluples razones para esto, y seguramenle quedan algunas por aclarar.

a) Las bacterinas parenterales estimulan poca 1 G en sitios al eolares
b) Los adyuvantes usados son poco inmunoestimulantes (10).
c) Las bacterinas no son preparadas con el vcrdadero ‘agente causal o se ehge una .
cepa de bajo poder antigénico (10,12). .

La Pasteirella es el microoarganismo que mas problemas ha causado_en’ lo que se refiere a
inmunidad inducida por bacterinas. Aunque, existen multiples® vacunas: en todo tipo ‘de
combinaciones, . los resultados de campo han sido decepctonames no’'se justlﬁcan
econdmicamente (10,1 1).

A diferencia de otros modelos bacterianos, no parece haber un aumento enla fagoc:tosns por
macrofagos en presencia de suero hiperinmune. Esto puede deberse’a la ya mencionada,
gruesa capsula de acido hialurdnico presente en el serotipo A de la:Pm, confiriendole
resistencia a la fagocitosis. Es probable que la tnica solucién al problema de vacunar contra
Pm radique en lograr estimular una poderosa inmunidad capsular. Esta~ quizd- pueda
obtenerse usando cultivos jovenes, fracciones celulares y adyuvantes poderosos (lO) .

El uso de bacterinas regionales también puede ser la respuesta al problema Eslo es,
inmundgenos preparados con cepas aisladas de casos clinicos de la region, adecuadameme
tipificados y de poder antigénico conocido (12). ) -

Pijoan cita a Awad-Malsalmeh, gt_al.(1990) que reportan desapancnon de’ Pm de Ia flora
normal de cerdos que recibieron bacterinas autogenas, esto sugiere nuevamente que los
problemas asaciados a la vacunacion comercial se deben a la mala seleccion de lacepaoa Ia
pérdida de los antigenos protectivos al ser cultivada (11). S

Bechman, et al(l‘)‘)") realizaron prucbas con bacterinas_para prevemr la paslereloms
utlllz:mdo los slg,ulemes antigenos en la elaboracion de las mismas: :

RS Cc|u|as complcms inactivadas con formalina y adsorvndas en AI(OH)3 o
' - Ex‘lrve’\’cto‘ cnpsular purificado de Pm toxigénica.
- Pro’léinas dela n\eh\brana externa.
- TO\Olde d(, P toxigeénica.

lnmumzdron fechones SPF 2 veces via subculanea a'un intervalo de 3 semanas. Dos scmanas
- mas tarde fuc.mn desafiados con una bacteria p1logena homolog,a
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La inmunizacion dc fos lcchones ‘con’ lns celulas completas ylo con
redujo cl dcsarrollo de lesuones postdesaﬂo con Ia cepa homologa

| extracto_capsular

La mmunlzacmn con el toxmde o con las proteinas de la' membrana’ externa, no redujo en.
forma s\gmf canva las lesmnes en pulmén (2

Este iltimo’ resultado  difiere :los ;obtenidos ; por; et 992).“en . un " estudio .
orientado a conocer la importancia de 1a toxina dermonecrouca (TDN ’produclda por la Pm' )
tipo D, en el desarrollo de las lesiones en la neumonia por P uurulla ERETE
En este eslud 0 s

pue “con u‘na
hnclermn macnvndn de células complct'\s adsorvidas en’ AI(OH)3:

- Las® neumonias pueden ser reductdas mediante la inmunizacién con un toxotde del’ la
“TDN.

“-'No*hay correlacidn er
) cambios pulmonnrcs (5)

los titulos 'de_anticuerpos 1a’severidad ‘en los

Como se menciond nntenormeme al parecer | ejores resultados se logran con bacterinas
“autdgenas, y en caso de brotes severos, es necesario detectar y climinar la verdadera causa. -
La erradicacion,’ de Ser posible de animales ponadores de micoplasmas,’asi como, detecmr
reactores positivos al VEA, o al VFPC (IZ)

CALENDARIOS DE VACUNACION Y VIA:

Calendarios:

En el caso de la inmunizacion contra la pasterelosis neuménica (sino es que en todas las
enfermedades porcinas en que la inmunizacion se practica), es dificil establecer un calendario
rigido adaptable a cualquier explotacion. Es prudente que el veterinario antes de
implementar un calendario realize un estudio costo beneficio. Si se decide inmunizar, debe
detectar en que ctapa 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 pasterclosis neumonica normalmente se presenta en animales en desarrollo 6 en
marranas. En el primer caso lo 10gico seria inmunizar previa entrada a la engorda con una
inmunizacion de refuerzo 2 semanas después (esto tltimo a criterio del veterinario). Con las
ccrdads la inmunizacion se practicaria en los reemplazos antes de entrar a maternidad o ser
servidas.



3 ‘ Enfermedudes Respiratorias

Vias de administracién;

No hay reportes de algin beneficio obtenido. ‘por:la eleccion de una via u otra. Para
productos comerciales se refieren las vias mlramuscular y subcutanea. (ver productos
_comerciales)

TOXICIDAD:

No hay reportes en la literatura,
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RINITIS ATROFICA

SINONIMIAS: Rinitis atrofica infecciosa, rinitis atréfica cronica, rinitis atrofica progresiva
(8).

DEFINICION: La rinitis atrofica (RA) es un sindrome clinico complejo de curso crénico,

que se caracteriza por causar estornudos y lagrimeo en lechones seguido por la atrofia

Frogreswa de los cornetes nasales. En casos graves se pueden presentar deformacnones de
os huesos nasal y maxilar (8,13,14, 22 25) :

ETIOLOGIA: Es una enfermedad mulufactonal producnda por-Bordetella bronchlseptlca
(Bb) y Pasteurella multocida (Pm) como agentes infecciosos (8,13,22,25,), cuya aparicion y
gravedad esta fundamentada en la presencla de otros factores predlsponenles (8,13,25).

Agentes infecciosos:

Bordetella bronchiseptica.- I:s un cocobac:lo Gram: egativo, iy robio (8).

El primero en asociar a este microorganismo con la enfermeda fuc Swnzer n:1956, quien
reprodujo la enfermedad inoculando, Bb aislada'de:un: casogclmlco ¢(13)}4Esta” primera -
observacion ha sido corroborada  infectando - en : forma:. ‘experimental } ya ¥ sea cerdos :
convencionales, libres de patogenos especnf cos (SPF) o Gnotobioticos (8,13,20)

La Bb tiene la capacidad de producir. la RA por. ‘st mism -aunque en forma transitoria, Una :
cepa toxigénica causa 100% de atrof ia en cerdos SPF de 3 semanas de'edad (8

Con !a infeccion de Bb da inicio la’ enfermedad ya que esta’al ‘colonizar, el epllello en las
primeras 6-9 semanas de vida del cerdo secreta una toxina la cual lrma la mucosa de Ias vias
respiratorias altas favorecnendo la colomzac:on e |nfecc10n de Pm (15 :

Afinidad 2 cf‘egto de Ia Bb por el epnelxo clhar dcl tracto respiratori

Un primer aspeclo a constderar esla marcada afinidad de Bb por ‘el epnello cnllado del tracto
respiratorio . al cual se adhiere por medio de fimbrias y prollfera hnsta alcanzar cifras
elevadas. :-"
En la region de m1yor desarrollo bacteriano (mucosa nasal y traqueal desaparecen los cilios
y -se’ produce una - reaccién neutrofilica. Luego se produce-la difusion de. una o ,mas
suslanmas toxicas en las que se incluye una toxina termolabil y una endoloxma (13,25).

“Un g,rupo de investigadores japoneses extendio estas observaclones en estudios in vitro, los
que revelaron que solo cepas virulentas de Bb se adherian a células epiteliales de fa mucosa
nasal del cerdo, mientras que las cepas avirulentas lo hacian en forma débil. En este trabajo
se corrobord la pérdida de cilios en lechones infectados expcnmenlalmenle con Bb (13).

Toxinas y otros factores de virulencia de Bb:

Montaraz (1987) cita que en 1939 Evans y Mmtland publlc'xron Ia primera descripcion
detallada de una toxina intracelular de Bb. Esm toxina preparada por medio de estados
sucesivos de congelacnon y descongelacion producna la muerte en cuyes inoculados
endovenosamente o necrosis de la dermis cuando se aplicaba localmente a conejos; l1a toxina
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. se inactivaba por calentamiento a 56°C,’ Posteriormente Nakase observo que solo cepas
virulentas del microorganismo producian la toxina, mientras que las cepas avirulentas eran
poco toxicas. S S TN

Hanada ‘et al, reprodujeron la RA inoculando intr 1 cerdos con un estracto de Bb

preparado’ mediante:la {sonificacidn ‘de. las bacterias. Los autores sugieren que el factor

responsable de’las lesiones es la toxina termolabil, aunque no se descarté la posibilidad de
- que otros factores como la endotoxina estuvieran involucrados.

Harris'y col; prepararon un estracto ‘conteniendo la endotoxina de Bb que alteraba algunos
" procesos respiratorios y la acumulacion'de calcio en mitocondrias. Este efecto era parecido

al ‘producido: por:un’ estado :de_hiperparatiroidismo el cual produce resorcion osea con
“lesiones similares a las observadas en los cornetes nasales de cerdos con RA.

Otro factor de virulencia ‘de descripcion reciente para el género Bordetella es la enzima

-adenil-ciclasa, la cual cataliza la formacién de monofosfato de adenosina ciclico (AMPc).

- Esta’enzima se describio originalmente en cultivos de B.pertussis, en donde se le adscribié
.un pesc ‘molecular de 70,000 daltons'y la propiedad de ser termolabil. Posteriormente, la
“enzima se  encontré “en - cultivos de cepas virulentas de los 3 miembros del género

- (B.parapertussis, B.pertussis y B.bronchiseptica); pero no en cultivos de cepas avirulentas
(13).

En el caso de la Bb, Montaraz y col.(1987), prepararon un anticuerpo monoclonal que
conferia inmunidad artificial pasiva a ratones desafiados subsecucntemente con un aerosol
del microorganismo. Este anticuerpo reaccionaba con un antigeno protéico de 68,000 d. de
peso molecular presente en la membrana externa del microorganismo y que poseia actividad
de adenil-ciclasa (la relevancia de este antigeno en relacion con la inmunidad inducida en
cerdos por bacterinas con Bb sera descrita mas adclante).

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

Diferencias en virulencia entre cepas de Bb:

Este es un aspecto que ha recibido cierta atencion en los dltimos aiios 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 (1987), probaron diferentes cepas de Bb aisladas de
granjas con RA en su capacidad de reproducir experimentalmente la enfermedad. Sélo un
nuimero de estas produjo la enfermedad, aunque todas las cepas probadas colonizaban el
tracto respiratorio del cerdo. Consideranto lo 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 antigeno de la membrana
externa con actividad de adenil-ciclasa (13).
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l'aﬂeurelln nmltoclda. Es un cocobac:lo Gram neymvo blpolar e oblo facultatlvo e
inmovil (22).

Existen 5 serotipos de Pm, el A, B, D, E'yF, el serotipo:
capsulares (8). Lo
El. Serotipo D (y ocacionalmente el A) es eI involu tla 1y ndo como
desencadenante de la enfermedad (8,13,22). La Pm tipo D coloniza ‘el epitclio previamente
dafiado por Bb (el dafo se puede iniciar o provocar:experimentalmente:con- irritantes
quimicos como el acido acetlco y el amoniaco)(20, 22), se rephca y liberatina toxina la‘cual a
E:onsnderacmn de la mayoria de los autores:es el iologico® cemral de la RA
1,8,19 :
La aplicacion de esta toxina purificada en forma parenteral en cerdos es capaz por si sola de
rrovocar los signos caracteristicos de la RA (3,6,8,13,19,22)."Asi mismo se ha demostrado
correlacion entre la presencia de la enfermedad y eI alslanuen!o de Pm pero no de Bb

A la toxina producida por Pm tipo D se le conoce con el nombre de toxma dermonecrética
g‘?N) Se denomina asi porque produce necrasis al apllcarse mlradermlcamente en cobayos
La severidad de los signos clinicos y las fesiones en la RA estan en relamon con la cantidad
de TDN absorvida (11).

La TDN causa atrofia severa de los corneles nasales. La perdndw de hueso y la diminucién de
la superficie del tejido conchal se debe a que la toxina induce una activacion sistémica de los
osteoclastos (1,5,12). Dicha activacion se ewdencm por. un aumento: én los niveles de
fosfatasa acida (1), asi como un mayor nimero de . vacuolas- clloplasmallcas en los
osteoclastos (12), y la presencia de células mononucleadas que probablemente repr
precursores de osteoclastos (2). También se reporta degeneracion de los osteoblastos, lo que
contribuye ain mas a la falta de regeneracion de J’ hueso (1).

Otros factores: La Pm requiere de condiciones predispe para blecerse, 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 cs un patogeno potencial comiin entre cerdos, tal interaccion- puede a
menudo ser encontrada bajo condiciones de campo. Sin embargo, no todos los hatos con
RA estain muy infectados con Bb y por lo tanto se puede sug,enr que_bajo”condiciones
naturales, otros factores ademas de Bb (por ejemplo, condiciones climaticas, medio
ambicntales y de manejo) pueden producir susceptibilidad de la mucosa : nasal al efecto
dafiino de las cepas productoras de toxinas de Pm. S

Por lo" tanto, .bajo. condiciones pricticas la RA debe de ser consn!crada
enfermedad "con “una "etiologia compleja, mulufaclonal que lnvolucra ‘tanto
|nfeccmsos como a determinantes del medio (23).

SIGNOS CL INICOS

Los signos cllnlcos de la RA no son usualmente visibles hasn las 4 12:semanas de edad o
después dependiendo de la severidad del brote, pero el lagrimeo y estormxdos ocasmnales en:

lechones son comunmente reconocidos como los primeraos signos (8,22) -
Posteriormente se manifiesta ruido al respirar, producido. por la ‘gran canud'ld dc moco -
dentro de Ia cavidad nasal. A medida que avanza la enfermednd hay. sahd'\ de ewudado B
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purulento. El Iag,nmeo que en un prmcnplo fué claro se torna de un color obscuro y viscoso
que se acumula en el angulo inferior del ojo. En este estado, se aprecia ademas una
conjuntivitis ligera, En ocasiones llega a ocurrir una leve hemorragia nasal unilateral
producto del rompimiento de vasos sanguineos de la mucosa (8,22).

De ocurrir 1a atrofia de los cornetes, se observa un desplazamiento de la linea media de!
hocico. Esto obedece al hecho que solo los cornetes de un lado sean afectados.

Cuando la atrofia es bilateral la nariz se observa mas pequefia, con formacion de arrugas en
la parte posterior del hocico ya que la piel continua con su creci normal.

Puede haber comphcacwn con Fusobacterium mcrophorm, haciendose el cuadro mads
evidente, fa inflamacidn mas severa, con exudado nasal mas abundante, de color obscuro y
de olor desagradable (22).

Si la inflamacidn persiste por mis de 2 semanas, los signos consecuentes sera de neumonia,
ya que esta es la secuela logica del padec to. La Pm después de la colonizacion migra a
tonsilas donde se establece y de ahi a pulmén (22). Esto se observa en los casos que la Pm
serotipo "A" participa en e} cuadro de rinitis (8).

INCIDENCIA, PREVALENCIA, TRANSMISION, PERIODO _DE INCUBACION,
MORBILIDAD Y MORTALIDAD.

Incidencia y prevalencin:

Es un enfermedad de distribucion mundial. Durante mucho tiempo la Gnica excepcidn fué
Inglaterra. Sin embargo, en 1945 aparecio el primes 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 lodos los estados en los que la producclon
porcina esta presentc (22)

- reagrupar alos lcchones al destete
Las vacas “conejos,”perro
(22) :

- El cerdo se nfecta con Bb; 34 di
menciond - los” factores ~ ambientales pueden ‘ :
enfcrmcd'xd pero en g:ncral hasta las 4-12 semanas de edad se observan signos clmlcos (8)

Morbilidad y u_ibﬂﬂlidadi
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La morbilidad alcanza a ser hasta de un 70-80%.
De no haber compllcamones respiratorias la monahdad es bajn o nula (8 22)
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INMUNIZACION:
Productos comerciales en México:’
simples:

NOMBRE COMERCIAL FORMULA VIA
Rhinicell, PIER, Cultivo vivo apatdgeno de B.b, IM/IN
mixtas:

NOMBRE COMERCIAL FORMULA VIA
Atromune PT, ANCHOR. Antigenos somaticos de Bb y IM/SC

Pm tipo "D". Toxoide de Bby .
Pm tipo "D".
Bacterina BHP, BIOZOO. Cultivos inact. de Bb, Pmy SC
Actinobacillus p..
Bacterina Triple porcina, PECUARIUS. [Cultivos inact. de Bb, Pm y SC
Actinobacilluy p. serotipos 1y 5
: +AI(OH)3
Bar-tox, SANFER, Cultivos inact. de Bb, Pm Ay M
D. Toxoide de Pm "D". -
Borde shield 4, PIER. - | Cultivos inact. de Bb, Pm Ay IM/SC .
D. .
Lapibac Rinitis, LAPISA, Cultivos inact. de Bb, Pm "D", M -
+Adyuvante oleoso. .
Nobi-vac Art., INTERVET. Cultivos inact. de Bb. Toxoide IMp
de la TDN. :
Suvaxyn materfend 7, SOLVAY. Cultivos inact. de Bb, Pin, M
Erisipelothrix r., E.coli K88,
K99, 987p, y F41. +Adyuvante. -
Suvaxyn respifend 2D, SOLVAY. Cultivos inact, de Bb, Pm Ay - IM/SC
: : C . D. +Adyuvante. .
Suvaxyn respifend 3D, SOLVAY. Cultivos inact. de Bb, Pm Ay IM/SC
D. Erisipelothrix r. s
- +Adyuvante. N o
Trisen, HALVET. : Cultivos inact. de Bb, Pm Ay D IM/SC
: Actinobacillus p. +A{OH)3. ;

IN.-Intranasal -
Imp.- Intramuscular proﬁmda

Fxpcricnci.ns # la inmunizacion:

La inmunizacién de la cerda ylo el lechon ha sido sin duda |a medlda que s atencion *
recibe en los Gltimos afios tendientes a controlar fa RA. Otras prachcas utilizadas en mayor o
menor escala y que no son consideradas en esta revision son la ‘quimioterapia, elimimnacion -
de pies de cria portadores y el mejoramiento en el mmejo de Ios ammales L

° Prontuario de Especinlidades Veterimarias 14* ed. 93-94, »




39 : Enfermedades Respiratorias

Inmunizacion contra Bordetella bronéhisg'nlicgb ~ En virtud de que una marcada atrofia de los

cornetes nasales solo se presenta cuando los lechones son infectados en los primeros dias de
vida, la mayor parte de los estudios se:han”concentrado en la inmunizacion de la cerda
gestante y/o sus lechones (13) : F

~La Bb inactivada"co’n_\o'.cbmp,onent‘e de’| a‘baétprina. juega un papel muy importante
* encontra no solo de la infeccion del mismo agente, sino también en contra de la colonizacion
delaPm (29), = D

La supéfﬁcie celular de la Bb contiene diversos antigenos como fimbrias, lipopolisacaridos
-(LPS) y una mezcla de proteinas de la membrana externa (OMP) (17).

Novotny'y col.(1985), en un estudio orientado a conocer la inmunidad que confieren los
antigenos de la superficie celular de Bb, obtuvieron resultados paraddjicos en la respuesta
. post-inmunuzacion. Los titulos de anticuerpos mis elevados se obtuvieron: con los
preparados menos protectores al desafio. Los anticuerpos relacionados con la proteccion se
orientaban en contra de las OMP, sobresaliendo una en especia, que parece ser importante
por 2 razones. La primera es que su concentracion in vitro es dependiente de las condiciones
de cultivo; la segunda, es que se encuentra ausente en cepas de Bb incapaces de producir
atrofia en cornetes de cerdos SPF. .

Kobisch y Novotny (1990), identificaron una proteina de 68 Kd de la membrana externa,
como el mayor antigeno protectivo de la Bb. Un purificado de esta proteina al aplicarse a
cerdas gestantes, ofrecia una proteccion al desafio a un 66% contra neumonias, reduccién
tanto en la presencia como en la duracion de los tosidos en la progenie. De 12 animales
inmunizados solo en uno se observé RA severa (8%).'No obstante, se considera que esta
proteina, por si sola no induce una proteccion solida, como la obtenida con bacterinas que
contienen el resto del mosaico antigénico de la Bb, O

En general la Bb utilizada para la elaboracion de bacterinas debe ser piliada y l‘oxigénica
(8,22.23) R )

La vacunacién en cerdas con bacterinas de Bb 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 clinica (B). . SRR A
Smith y col., citados por Montaraz (1987), compararon dos regimenes de inmunizacion. 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 (B) 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 infeccion nasal con Bb fué similar
independientemente del estado inmune de las madres, [a hipoplasia de los cornetes nasales”
fué significativamente menor en los lechones del grupo A (13). LR e

En lechones las bacterinas con Bb han sido utilizadas extensamente. -Aunque :algunos - -
observadores han concluido que brindan un beneficio limitado contra los signos clinicos de
la RA y que es generalmente menos efectiva que la inmunizacion de las cerdas (10).5" e

En algunos estudios se ha examinado el efecto de la inmunizacion con Bb en animales

posteriormente desafiados con este microorganismo y /”.multocida, De:Jong'y Rondhuis ..~

vacunaron cerdos por via intranasal con una cepa de Bb no patégena’ reduciendose
sustancialmente las lesiones producidas por una infeccion experimental con:Bb:y Pm.
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Cuando esta vacuna se probo en un estudio de campo, se redujo la presentacion de RA
severa y la colonizacion del -tracto respiratorio por Bb, aunque el efecto sobre la
colonizacion por Pm fué ligero.

En contraste _con ‘estos resultados Montaraz (1987) cita a Barford y Pedersen, que
“vacunaron ‘cerdas ' primerizas con una bacterina comercial de Bb. Los lechones fueron
inoculados en los primeros 4 dias de vida con Bb y una y 3 semanas mas tarde con Pm
toxigénica, Al " destete, los lechones de cerdas no inmunizadas e inoculados con Bb
: solamente,’ presentaban atrofia pronunciada de los cornetes. Sin embargo, después de la
inoculacién 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 patégenos involucrados en el cuadro de RA.
Dichas bacterinas deberan contener cepas toxigénicas de Pm tipo D (8,13,22).

Se refiere que estos inmundgenos aumenten la ganancia diaria de peso(GDP) y reducen el
grado de atrofia de los cornetes (18) Ademas que su aplicacion a cerdas ofrece proteccién
via calostro a sus lechones (13,22).".

Voets (1990) y Morilla (1993), en diferentes articulos refieren que este tipo de baclermas no
protege al desafio, si bien, se llega a observar un hgcro aumento en la GDP (14,2

Estudios reahzados recientemente muestran la |mportancla e la oxma liberada por cepas
toxigénicas de Pm tipo D en el desarrollo de la RA..Como se'men 0 a esta toxina se le
conoce con el nombre de Toxina Dermonecrética (TDN)(14,22)

“Se ha correlacionado ta TDN con la disminucion en la GDP observada‘en la RA (3,24,26).
La baja en la GDP también es influenciada por el gmdo de mroﬁ'l de los cornc!es(24)

Estos estudios ponen en cvidencia la necesidad de tulos elevados' de
anticuerpos neutralizantes contra la TDN, que bien, si no impiden la colonizacion, lmplden la.
destruccion de los corneles y la baja en la GDP causados’ porla TDN (14) ;

La TDN es un antigeno extremedamente potente, pero a’su;vez al
aprox. Imeg/kg P.V.)(3).
Por tal razon se han elaborado tanto toxoides como denvados productd P
genética a partir de la TDN. Se han obtenido 3 denvados Tpml Tpm-o
(3,5.16).
Se ha demostrado que tanto los derivados como el loxonde son altameme |nmunogemcos Y.
completamente inocuos para el cerdo (3,5,16,21)

r ingenieria

La adicion de toxoides de la TDN a las bacterinas en contra de los rinitis a indremenlado 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
conticnen Bb, Pm y el toxoide, se observa un aumento significativo el la- GDP
(4,7.16,18,21), y una reduccion en la presencia de estornudos y lesiones (4,7,18,21).
Morillacorrelaciona la presencia de anticuerpos maternos anti-TDN en el suero de los
lechones, con el grado de proteccion (CUADRO.-1). Entre mayor sea el tiempo que duren
estos anticuerpos en el lechon hay una mayor proteccion (14).

I 'Tpm-q L
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TABLA -1: Relacion entre la concentracién de anticuerpos anti TDN y la destruccién
de los cornetes nasales, después del desafio (14).

Titulos de Anficuerpos

oy 2.9
Sin diluir 8 43
y. i 50
:4 .0 6
:8 0.7 8
1:16 0.3 62

Las Bacterinas elaboradas con cultlvos de Bb y el Toxoide ofrecen los mismos resultados,
una reduccion sustancial de los signos clinicos, ademas una presencia minima de lesiones, asi
como un aumento en la GDP (18,27). .

CALENDARIOQ DE VACUNACION Y VIA:

Debido a que los lechones, a nivel de campo son mfectados en etapas muy tempranas de su
vida, se recomienda prevenir la RA por medlo dei paswa izando a la cerda

(14,21)
Qalendarm de vacunaclon para prevenir la RA en cerdus

-En animales traldos de otras granjas se debe ifimunizar pevna mlroducctén a la granja. hay
que aphcar 2 vacunacnones 5-4y3-2 semanas antes del parto (27) :

-En cerdas gestantes inmunizar igual que a los rccmplnzos (14

En casos graves de RA en la granja, se recomienda revacunar a los lecho; s, 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 ningin tipo’
de inactivacion de la bacterina por presencm de anucuerpos maternos.. Lo que'es el resullado
légico de esta préctica,

Vias de aplicacion:

Las bacterinas inactivadas generalmente pueden ser. aplicadas tanto por la via lntramuscular
come por la via subcutanea. En la I|teralura no se refiere algin beneficio por e} usos de una
u otra via. i

La aplicacidn nasal se utifiza para bactermas snmples de cepas apatogenas de Bb. Tienen la
ventaja de seguir la via nalural de mfeccton ademas dc represcmar menos estres por manejo
para el animal (l8) R o Ea

TOXICIDAD:

No hay reportes.
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NEUMONIA ENZOOTICA

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

DEFINICION: La Neumonia Enzoonca (NE) es una enfermedad pulmonar contagiosa de
los cerdos causada por Myce jae caracterizada clinicamente por tos,
pérdida de peso y baja monahJad (15, 23)

ETIOLOGIA: La neumonia enzodtica es una enfermedad compleja en la cual Mycoplasma
hyopneumoniae (M.hyop) es el agente etiolodgico principal. Otros agentes de variable
galogemmdad han sido_involucrados en el proceso tales como, diversos micoplasmas,
acterias y parasitos. Deficientes condiciones de manejo e insuficiente cuidado en la
nutricidn han sido también relacionados con este complejo (14).

Estudios experimentales han demostrado ?ue cultivos puros de M. hyop pueden provocar un
sindrome clinico y patologicamente indiferenciable a los casos de NE observados en el
campo (23).

En 1972 Friss aislé otro micoplasma en problemas neumoénicos al que denominéd
M flocculare. Aunque algunos autores lo han relacionado con problemas neuménicos en
lechones, su papel es ain poco claro. Sin embargo, reviste gran importancia ya que cruza
serologlcameme con M.lyop., lo que ha hecho dificil 1a serologia de esle agente (20,22).

EIM. llynrhlm\ ha sido considerado como agente causal de algunos brotes de campo de NE.
Este se involucra con problemas de artritis, poliserositis y neumonia en cerdos de 3 a 10
semanas _de -edad (14,20,23). Probablemente provoque la enfermedad como invasor
secundario (23).

Caracteristicas fisicoquimicas

. Los micoplasmas en general son de bioquimica irregular, habitualmente se identifican por
técnicas seroldgicas, existiendo -un gran nimero de’ seroupos " Afortunadamente los
micoplasmas, demuestran una gran especificidad para cada especue animal y son raros los
que afectan a varias especies animales (20).

M.hyop., al igual que los demis micoplasmas tiene la pamcularldad de carecer de pared
celular (20). Tiene entre 200 y 500 Nm de tamaiio. Puede ser observado en frotis tefiido con
colorante de Giemsa como un delicado mlcrooq,amsmo pleomorf’ ico con diferentes formas:
de coco, anillo, bipolar y triangular (23).

Cnraclernslmus de crecimiento

En términos generales los micoplasmas son fasndlosos en’sus requenmentos nutricionales
quiza_debido al pequefio tamafio de su genoma,"los: mlcoplasmas presentan una limitada
capacidad biosintética lo que los hace dependientes”de’ una’ gran’ variedad de moléculas
precusoras para sintetizar compucstos macromoleculares ‘como prolemas lipidos
membranales y acidos nucléicos (14), o
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Los mico lasmas solo prollferan en  medios de cultivo complejos en . condaclones
* microaerolfilicas (5- 10% de CO2) y puede formar colonias en medios solidos después de 2-

10 dias.” Ademas, requiere colesterol para su desarrollo fefmenta la g|ucosa pero noala

arglmna nila urea (21) R R

” Son’ mucho ‘mas- sensibles que las baclenas poseedoras de. pared celular a condlmones
ambientales ys su membrana es muy sensible al daﬁo productdo por sustancnas tensnoactwas
(14) i =

Mecanlsmos de wrulenua.

El mlcoplasma coloniza el epitelio ciliado del area - lraqueobronqulal donde puede
ermanecer por largos periodos y provoca dafios y  destruccion Vde . las: vellosidades
induciendo interferencia con la remocion bacteriana (15,22) Ademas,- las membranas " del
organismo han demostrado citotoxicidad a mononucleares en cultivo de tejidos (22) Tal vez,
a esto se deba Ja inmunosupresion que refieren algunos autores (15,22).. . T

A nivel e\penmenlal o cn animales jovenes las lesiones neumonicas producudas or M.hyop,
son de color rojo-grisicea caracterizada por infiltracion linfocitaria penbroqular de Ias que
se aisla el micoplasma en forma pura (20).
Sin embargo, se acostumbra describir como NE a las extensas lesiones de consohdaclon
pulmonar demostrables en cerdos de abasto. En estos casos es comin encontrar involucrada
a Pastearella multocida (P.m.) (1,9,11,15,22,23). De hecho, P.m. seronpo A es el patogeno,
secundario mas comiin en este COmp\ejo respiratorio (1). ;

Al relacionar la incidencia de agentes con la severidad de lesiones, se ha encontrado e .

M.hyop. es mucho mas comun en pulmones sanos, o con escasas lesiones * que en aquellos
con lesiones severas (19,20). De manera contraria resultd mas frecuente P.m. en pulmones
con lesiones severas (20). .
Se concluye en base a lo anterior que M./iyop. un agente primario capaz de desencadenar elv
proceso neumanico, pero causando por si solo lesiones de poca importancia (1,19,20). Por-
otro lado, P.m. se visualiza como un ag,eme incapaz de montar una infec imaria, pero
responsable de las lesiones severas (1,2
Actinobacillus plenropneumoniae lamblen puede causar ml‘cccnon secundana, erbando
el cuadro. De hecho esta combinacion trae consngo neumonias de curso mas agudo que. Ias
que se observan con P.m.(9,11,15,22,23).

Como se menciono, también Adenovirus, el virus-de la mﬂuenza otros mlcoplasmns y
algunos parasitos (Ascaris stum, I\fhlu\lr(mglllu\) pueden cslar involucrados en el complejo
respiratorio (14,20,22). ;

SIGNOS CLINICOS

Clasicamente la entermedad se produce 15 dias dcspucs del destele lo que sugiere que
algunos animales infectados por la madre llegm a los, corralcs de ‘destcte y dlscmman al
agente (22).

El principal signo clinico de la enfermedad es una tos crdnica no productlva El ataque de la
enfermedad es gradual, dicha tos puede continuar por algunas semanas 6 h'lstn mescs, 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 y finalizacion. Los movimientos respiratorios
son normales a menos que se desarrollen infecciones bacterianas secundarias. La muerte esta
asociada a dichas infecciones y a stress, pudiendo ocurrir a los 4-6 meses de edad. Los
brotes secundarios se evidencian con inap ia, respiracion laboriosa acompafiada de
contracciones abdominales repentinas, aumento en los tosidos, temperaturas elevadas y
postracion. La mayoria de los cerdos con neumonia enzodtica no manifiestan malestar. Hay
retraso en el crecimiento, piaras disparejas, aunque el apetito es usualmente normal (22).

En la mayoria de los casos, la enfermedad persiste en forma crénica subclinica y solo se
detecta a nivel de rastro (20).

INCIDENCIA, PREVALENCIA, TRANSMISION, PERIODO DE INCUBACION,
MORBILIDAD Y MORTALIDAD.

Incidencia y prevalencia:

Los transtornos del tracto respiratorio son uno de los més grandes problemas de [a industria
porcina. . )

La NE se ha descrito en diferentes partes 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 cc en los princip
paises productores presentan lesiones neumbnicas “tipicas: de ‘micoplasmosis y se han
obtenido hasta un 90% de aislamiento de M.yop. a partir de muestras de campo (14,22).

En México y E.U._“e_mre un 20-70% de los cerdo pafa

) an lesiones neumonicas
: tipicas (14). . -~ b

Las grandes pérdidas:ccondmicas que provoca’la enfermedad 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 cada:10% de pulmon afectado por neumonia, sin
embargo los efectos econdmicos variaran de granja a granja dependiendo del manejo que se
practique en cada una de ellas (11) R .

- Las observaciones de campo implican al cerdo via'de infeccion con M.hyop.
() aervaciones de campo mi | cerdo de infec

La neunionia se propaga de un'cerdo a otro por. cont

1 . T lo directo y: ééroéoles. debido a la
presencia de animales portadares asintométicos (14,22 : S g

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

No hay transmision transplacentaria (1).



47 ) Enfcrmadmlu: Ru.\‘pir.amrla.\' .

En la mayor parte de los casos la separacion de animales afeclados y suscepubles en corrales
a una distancia minima de 10 metros es suficiente para prevenir la transmision.* A’ pesar de
ello se ha registrado diseminaciones por ﬂérosol a dlstancnas de hasta 1. 6km e re granjas en .
regiones de clima fno y hiimedo (23). - ; S

No se conocen huespedes alternativos de esle mlcroorgamsmo (23)

Periodo de lncuhacmw

El Periodo de mcuhaclon se repona de 10 a 16 dias’en’ condiciones naturales como sea;
otros reponan una conmdemble varlablhdad en la duracion (14, 22) . :

Morbilidmlyl\loﬁnlidﬁd-’ R

La NE se caraclenza por su elevada morblhd'\d y. baja mortalidad (20, 22)
Como s¢ menciond la mortalidad “se presenn cuando hay; combmacmn de stress e
infecciones bacterianas secundarias. (20, 22) R

INMUNIZACION

Productos comerciales en México:™:

NOMBRE COMERCIAL FORMULA i
Respisure, SMITHKLINE. Cultivos de . células . completas
de . M.hyop. mnctW'\do *|
adyuvante :
Suvaxyn Respifend MH, SOLVAY. | Cultivos de células de M. hyop
L | inactivado ¥Adyuvante acuoso

Experiencias con Bacterinas:

Comu semenciond, el mlcoplaslm se I'epllC’l preferememenle en a superfme epllellal
traqueobronquial. Esta’zona estd defendida.sobre todo por anticuerpos IgA.- Esto sugiere
que un mmunoscno ‘en”contra de la enfermedad debe estimular esta inmunoglobulina
. (19,26,27).

Durante los ultimos afios se han publicado resultados de diferentes investigaciones en donde
se evalia ¢l efecto de la bacterinizacion contra M.iyop.. En la mayoria de los casos se
refiere” el ‘mismo tipo de inmunogeno, una bacterina elaborada a partir de cultivos
inactivados de AL iyop. inactivados y adsorvidos en un adyuvante (Oleoso o AI(OH)3).

Los resultados abtenidos, en general son homogéneos en cuanto a fa respuesta al desafio
(tanto experimental como de campo), siempre tomando como parametro cerdos controlcs

* Prontuatio de Especialidades Velerinarias 14%cd. 9304
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Los resultados de dlchos lrabajos concluycn que

1.-La bacterina reduce R : i .
El numero de anlmales posmvos a M hyop ala prueba de mmunoﬂorecencm (13,21).

Los dias al mercado (8 25)
La mamfeslacnon chmca de la enfcm'ledad (14 17 25)

La extensnon ‘de las lesiones neumonicas, aS| como el numero'de lobulos pulmonares
con lesiones(2,4,5,7,8,15,21,22,24 25) : ; .

2.-La bacterina causa una mejora en la converston lime oenlag

diaria de peso (6,7,2

3.-Ning(in tipo de efecto inmunosupresor por Ia apllcamon de la bacterina (3.16).

4.-Induccion de anticuerpos prolcclores en caloslros de cerdas bactenmzadas (4).

Petersen y col(1990) relacionan la efecuvndad de estabacterina con el método de
inactivacion del mlcoplasma (cabe mencionar que en los esludlos revisados se refieren 2
formas de inactivacion, cada parte defiende la suya, ain asi los resultados de ambos grupos
son similares). De hecho, refieren que no hay correlacion entre la respuesta serolégica de
anticuerpos circulantes y el porcentaje de lesiones. Concluyen que Ios anncuerpos secretores
locales y la respuesta inmune mediada por células son los de de mayor
importancia en contra de M.Ayop (19).

Estrada y col.(1993) al evaluar el efecto de la inmunizacién conjunta en contra de M.hyop. y
Actinobacillus plesropnenmoniae, en una granja en la cual los dos agentes estaban
involucrados en problemas respiratorios, observaron una diferencia significativa en el peso a
la finalizacion entre los animales bacterinizados y los controles. EI mayor peso promedlo
correspondio al grupo inmunizado.

Fitzgeral y Welter (1992) refieren una bacterina polivalente elaborada con cultivos de
Bordetella b., Pastenrella m. tipo A 'y D, y M.hyop., la cual brindé mayor proteccién'al
desafio que una bacterina monovalente de M.k p.. Ellos sugieren una posible actividad
adyuvante de los componentes de Bordetella (estimulacion de IgA secretora).

Weng y col.(1992) partiendo, de que el tipo de respuesta que se requiere en contra de ta NE,

es una respuesta secrelora a nivel mucosas, evaluaron el efecto de una bacterina micro
encapsulada via oral. El proposito de las microesferas era proteger de la degradacion

gastrica al antigeno. Ellos reportan buenos resultados con este inmunégeno en cuanto a
reduccion de lesiones. Al parccer el tamaiio del microencapsuiado influye ‘en la respuesta

gllll\lPL Nuevos estudios podran determinar con qué tamafio se obtienen Ios mejores
encficios.

|nmunil|:n| activa:

Lloyd et_al (1989) evaluaron la proteccion conferida al inocular via intraperitoneal una cepa
viva de M.hyop.. La diferencia en la incidencia de neumonia cnlre los cerdos inoculados y
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los controfes fue slsmﬁcanva, siendo la proporcion de cerdos afectados en los inoculados
mucho menor. No hubo diferencia entre los cerdos con una o dos dosns del micoplasma.

Adynvanler
Los Adyuvantes utilizados en las bacterinas - son tanto los oleosos como el AlOH)3

(2,3.4,5,7,8,9,13,19,22). No se han realizado estudios especificos sobre la influencia de los
mismos en la respuesta inmune post bacterinizacion.

CALENDARIOS DE VACUNACION Y VIA.

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

Calendarios:

Lechones.- Primera inmunizacion entre Ios 7y10 dms de edad (I 5 I7)

Engorda.- Primera i mmumzaclon al momenlo d 3
mis tarde (I ) :

Esta varia de ac rerd al mmunog_,eno uu i

Intmn)ucculﬁ. Bacterinas adsorwdas en un adyuvame el aphcarla es relauvameme sencnllo
(2, 4.5,I3 |7 21,24,25

nlrﬁpcmgneu - Para’inoculacion de cepas vivas-de Mhynp
conocimi [} ela J (I

a -aplicacion  requiere - de

ral- Mtcroencapsulados con cepas m1cl|vadas icne . la”ventaja_de poder-darse en ¢l

allmcnlo ("6)

TOXICI(",VIII)}\I):

No hay rcpd‘rrlés'l. :
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‘ COL!BACILOSIS

SINONIMIAS: Diarrea cohbacnlar :dlarrea neona\al enterilis} neonatal, diarrea blanca,
colibacilosis entérica (2,16,22). . : S

DEFINICION: Enfermedad producnda por cepas patogenas de E. ~coll que se caracteriza
(bajo ciertas circunstancias) por. causar dlarreas en lechones desde el nacimiento hasta el
destete (2,106). i Lo .

ETIOLOGIA: FEscherichia coli (l? coli) "es reconocida como el agente causal de
colibacilosis. Es una enterobacteria que probablemente constituye €l organismo vivo mas
estudiado del mundo.

Es un baston Gram negativo, oxidasa-negativo, indol-positivo, lactosa-negativo, que crece
con facilidad en medios de cultivo simples. Esta bacteria es uno de los habitantes mas
comunes de ‘la flora intestinal de los animales de sangre caliente, donde normalmente
establece una simbiosis con el haspedador, sin causarle ninguin dafio (22).

La E.coli actia en forma oportunista cuando por deficiencia de alimentacion y manejo se
inmunodeprime el animal permitiendole manifestarse (1).

Los serogrupos involucrados en la diarrea en Jechones (1 dia de edad al destete) son el 0149,
08, 0139, 0141, 0147, 0138, y en 0157 (2). En el shock y la enteritis hemorragica el 0141 y
0138, K85 y K81, mientras que en la Enfermedad del Edema se encuentran el 0139, 045,
K82 y K"EG5" (22).

La capactdad de la E.coli para causar enfermedad de relaciona. con A posesion de: 1).
adhesinas fimbriales que permiten la citoadherencia al epitelio |nlesl|nal y 2) la produccnon
de una o mas enterotoxinas, las cuales provocan la diarrea (20,22,23); = -

Las cepas de E.coli causantes. de enfermedad se conocen” con- el nombre de cepas
Emcrotoxl&umcns (ETEC).(2,10). : \

Factores de virulencia:

Adhesinas fimbrinles: 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 fenomeno de la recombinacion genética en la conjugacion bacteriana y los plhs enla
adherencia. Estos tltimos se extienden sobre la superficie de la bacteria e interactiia con
carbohidrato especifico (receptor) sobre las células epiteliales del intestino delgado (20).

Las adhesinas fimbriales asociadas con la enteritis neonatal son la F4 (K88), F5 (K99), F6
(987p) y la F4l (2,10,18,20). Los cerdos mayores de 2 semanas de edad muestran
resistencia a la infeccion mediada por las fimbrias K99, 987p y F41. La infeccion 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 infeccion,
requicren poseer receptores especificos para la adhesion de Ia fimbria K88 a las células
epiteliales del intestino. La poblacion porcinit es heterogeénea con respecto a la habilidad
inherente para producir receptores para K88 (10) Se menciona que dicho receptor se hereda
en forma mendeliana y es dominante. Esto indica la posible existencia de cerdos resistentes a
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la infeccion por carecer del receptor para la bacteria. ' En .efecto, dichos cerdos
homocigoticos recesivos han sido detectados. Ademas, se ha detectado que cerdo de mas de
5 _semanas de edad pierden espontaneamente los receptores a K88 y asi se vuelven
resistentes a la diarrea colibacilar (22). - S :

Enterotoxinas: El encontrar cepas de E.coli. K88+ que no producian la enfermedad en
“lechones, sugirio la presencia de otros factores de virulencia ademas de 1a adhesividad (22).
Las cepas de ETEC tiene ademas de los antigenos fimbriales 1a capacidad de producir una o
mas 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
-union a los receptores gangliosidos en la superficie de las células del epitelio intestinal y una
subunidad activa A. Después de la unién, esta dltima activa a la adenil ciclasa, que estimula
la produccidn de adenosin monofosfato ciclico (AMPc). Elevados niveles de AMPc en la
célula resulta en un aumento en la secrecién de Cl, Na, HCO3 y agua hacia el lumen
intestinal. La excesiva secrecién trac consigo deshidratacion, acidosis metabdlica y
eventualmente la muerte. Se han descrito 2 subgrupos de la toxina LT, ef LTI, y el LTI, -
Solo LTI es neutralizada por la toxina anticolérica. La LT producida por cepas aisladas en .
Korcinos pertencce al subgrupo LTI. La LT producida por las ETEC en cerdos y humanos -
an sido designadas LTp y LTh respectivamente (2).

Toxina Termoestable (ST).- Desde el punto de vista inmunoldgico, la ST no es antigénica
debido a su bajo peso molecular. Mediante pruebas biologicas, se ha logrado concluir que .
existen 3 tipos de toxinas ST, positivas en lechon y ratdn (STa), positivas solo en cerdos
(STb) y cepas capaces de producir lesiones y muerte en ratones (22,23). - :

STa: Es una proteina pequeiia no inmunogénica. La STa activa al guanilato ciclasa, que a su
vez estimula la produccion de guanosin monofosfato ciclasa (GMPc). Elevados niveles de
GMPc en la célula inhibe ¢l sistema e transporte Na/Cl y reduce la absorcion de electrdlitos
y agua en el intestino. STa es activa en ratones jovenes y en lechones de menos de 2
semanas de edad, haciendose menos activa en cerdos mayores. Como la LT, la STa
producida en humano y cerdo han sido designadas STaH y STaP respectivamente (2).

STh: Al igual que la STa es una proteina de bajo peso molecular y pobremente antigénica.
STb estimula [a secrecion de liquido en el intestino en forma independiente del nucleotido
ciclico, pero su modo de accion 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 mas de un
75 % de los aislamientos de [.coli porcino. Solo un 33% de casos de ETEC ¢n cerdos
mayores con colibacilosis entérica son positivos a la STb. El rol de la misina en el desarrollo
de la diarrea es desconocido atin, 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).

Verocitotoxinas (VT): Muchas E.coli de los serotipos 0138, 0139 y 0141 aistadas de
cerdos con diarrea postdesicte  producen 1a VT, Si bien ¢l rol de esta toxina en fa
enfermedad del edema ha sido determinado, en ¢l caso de la diarrea postdestete es
desconocido. ‘ :
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La VT recibe su nombre por los efectos toxicos que ocasionan los filtrados de cultivos de’
ciertas cepas de [Z.coli en cultivos de células VERO (2). . :

Esta toxina tiene cierta similitud ala toxina producida por Shigella dysenteriae, por lo que
algunos autores Ia denominan Shiga-like toxins (SLT). La toxina producida por cepas
causales de |a enfermedad del edema es neutralizada por el antisuero para SLT tipo IL. Por
esto la toxina de .coli presente en la enfermedad del edema se conoce como Shiga-like
toxin tipo II (SLT-11v) (2,11,25). R

La SLT-llv posee una subunidad a y 5§ mas pequefias subunidades B. La actividad
enzimitica reside en la subunidad A y la actividad adhesiva es conferida por la subunidad B
(11). La administracion de esta toxina purificada por via intravenosa a cerdos induce los
signos caracteristicos de la enfermedad del edema. Sin embargo, detalles como la cantidad
de 1a toxina presente en intestino, el mecanismo de transporte en la circulacion distribucion y
células blanco atin debe de ser elucidado. )

El principal dafio detectado por la aplicacion parenteral de la toxina purificada o en cerdos
inoculados oralmente con cultivas vivos, es una angiopatia degenerativa en arterias
pequefias y en arteriolas (2). '

Mc Ewan y col.(1990) refieren un aumento en la resistencia a el efecto citotdxico de la
enterotoxina relacionndo con la edad. Atribuyendolo a factores antisecretores pituitarios que
inhiben la accidn enterotoxica. S

Plismidos: Son moléculas de DNA extracromosomicas auténomas 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 actiian como receptoras dela
informacion genética (17). .

La enterotoxinas y las adhesinas fimbriales estdn codificadas por plasmidos transmisibles.
Aparentemente la LT y ST estdn en plasmidos diferentes, aunque la ST parece estar en el
mismo plasmido para producir el antigeno K88.(22) A los plasmidos capaces de sintetizar
enterotoxinas se les conoce como P Ent+. La combinacion de los plasmidos K88+ y P.Ent+
confiere patogenicidad a la cepa (22). '

Algunos investigadores han encontrado genes de resistencia a antibioticos ligados a P.Ent+,
lo que representa un peligro potencial para la seleccion de cepas ETEC por el empleo de
antibidticos normales adicionados a la dieta con fines de promocion de crecimiento.

Los plasmidos que conficren resistencia a quimioterapéuticos se les conace como P.R. (17).

Otros factores: El enfoque taxondmico etiologista que se deja sentir por tradicion, tanto en
libros de texto como el conferida de cursos de actualizacion, se aleja diametralmente de lo -
que se observa en el campo, dado que no siempre existe una correlacion causa efecto entre
el agente bacteriano y la manifestacion de la enfermedad. Esta reflexion toma singular valor
cuando se trata del sindrome diarrea, de ahi que todo intento de clasificacion etiologica
choque ante la compleja interrelacion que existe entre el medio ambiente, el cerdo y el
agente etiologico.

En términos de utilidad practica guiere decir, que si se toma como Gnico punto de partida la
evidencia de un microorganismo involucrado en el problema, no sera posible resolverlo.
Dicha de otra manera, el evidenciar la presencia de un agente bacteriano en un problema
diarreico no garantiza de manera alguna que este sea el causante del problema, dado que
este solo tiene un tercio de la responsabilidad en la manifestacion del mismo, los otros 2
tercios estan en el cerdo y el medio ambiente (21).

Algunos de los factares predisponentes incluyen una deficiente produccion de calostro en
primerizas, pobre condicion general o peso de la camada, factores de nutricion y manejo (1)
y factores ambientales estresantes tales como humedad, corrientes de aire, encharcamientos,
frio, falta de espacio y en generat pobres condiciones sanitarias (19). :
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SIGNOS CLINICOS:

La infeccion de ETEC se manifiesta usualmente con diarrea.

La severidad de los signos clinicos depende de fos factares de vnmlencm de ta ETEC, edad
def animal y estado inmune del mismo (2). .
En los casos severos de la enfermedad se observa deshidratacidn, acidosis ‘metabélica y
muerte. En ciertos casos particularmente en animales jovenes, la infeccion es tan ripida que
la muerte ocurre antes del desarrollo de la diarrea (2).

Diarrea neonatal: La diarrea neonatal se Hega a observar 2-3 horas despues del nacimiento
pudiendo afectar individualmente o a la camada entera. Las camadas de cerdas primerizas
son afectadas mas frecuentemente que las de las cerdas multiparas. La morbilidad -y al
mortalidad es elevada en los primeros dias de vida,

La diarrea sera muy ligera sin evidencia de deshidratacion o puede ser clara y acuosa (2).
Las heces varian 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 abservacidn
detenida.

En brotes muy severos, una pequeiia proporcion de los animales afectados pueden vomitar.
Un 30-40% del peso corporal total se pierde por salida de fluidos al fumen intestinal, fo que
trae consigo severos signos de deshidratacion. La musculatura abdominal esta flacida y sin
tono, los cerdos se ven deprimidos y 2 '\mucm y con los ojos sumidos. Por la deshidratacion
y la_pérdida de peso las prominencias Gseas se hacen muy aparentes. Estos animales
usualmente mueren. En casos mis cronicos el ano y el perineo se inflaman por el contacto
con la materia fecal alcalina. Los cerdos con deshidratacién leve contintian tomando agua y
si se tratan oportunamente se recuperan con solo un minimo de efectos a largo plazo (2).

Dinrrea colibacilar al destete: Los signos clinicos son similares a los observados en
lechones recién nacidos pero tienden a ser menos severos. La morbilidad es (a misma que en
el periodo nconatal 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 infeccion
postdestete de L.cnfi ocurre usualmente a la semana del destete y normalmente la diarrea es
moderada. A pesar de esto, se observa una reduccidn dramitica en la ganancla diaria de
peso (GDP), no solo en animales afectados sino en ef g grupo entero (2).

Toxemin colibacilar: Es un sindrome que se puede dividir en tres cuadrcs chmcos
caracteristicos: Enfermedad del edema, Shock en cerdos destetados y entenus hemorraglca )
(22).

Enfermedad_del_cdema.- Es un cuadro que se caracteriza por atacar a’ erdos jovenes
(postdestete). Ataca principalmente a los cerdos con mejor peso corporal.. Los animales
presentan edema subcutaneo, sobre todo en la parte frontal (parpados, hocico y rejas) Hay :
§ignos nerviosos como ataxia, incoordinacion, convulsion y muene (2,22,24),

Shock_en_cerdos_destetados - Este cuadro podria considemrse unn : form
enfermedad del edema, donde ¢} edema subcutanco es menor en tanto que los demas sl;,nos ;
clinicos son muy severos y llevan @ la muene en breve tiempo, a los ammales afectados (22).

Enteritis hemorsagica del cerda~ Afecta a cerdos jovenes desde los'8 dias’de edad hasta
reci¢n destetados. Los cerdos mueren repent practic sin ‘signos clinicos o
declinan rapidamente con cianosis en extremidades. Argunas veces s¢ llega a obsewar una
diarrea que va de un color amarillo a café (22).
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INCIDENCIA, PREVALENCIA, TRANSMISION, PERIODO DE INCUBACION,
MORBILIDAD Y MORTALIDAD:

Incidencia y prevalencia:

La colibacilosis se encuentra ampliamente distribuida en todos los paises donde se crian
cerdos (24).

En nuestro pais se tiene poco conocimiento de fos serotipos que con mayor frecuencia
producen los sindromes diarreicos colibacilares y existe desconocimiento si los productos
biologicos que seutilizan son reaimente para proteger contra los gérmenes presentes (13)

No hay que perder de vista que la Ecoli al ser flora normal del cerdo que bajo ciertas
circunstancias (mala alimentacién, mal manejo, etc.) se manifiesta . Granjas con pobres
medidas sanitarias, malas msmlaclones. problemas de manejo, etc. normaImeme conviven
" con la colibacilosis (1,22).

Teansmision:

Los factores que contribuyen a la aparicion de Ia enfermedad en todas sus presentaciones, se
incluyen el contacto entre portadores inmunes y lechones no inmunizados (aquéllos gue no
han ingerido calostro o aquéllos que lo ingieren pero carecen de los anticuerpos especificos),
fa pérdida de la proteccion inmunitaria materna, el cambio de ambiente y el contacto con
corrales  sucios o drenajes provenientes de corrales conteniendo cerdos afectados,
susceptibilidad genctica de fos fechones al antigeno K88, fa entrada de animales sin
cuarentenar, cambios de dieta y la falta de higiene en general dentro de fa pranja (2,24).

Periodo du incubacion:

Este varia' de z\cucrdo con el estado inmune los ammales ‘su- edad del lechon y. las
condiciones de la granja (2)

Morbilid:\d y mortal

Diarrea Neonatal

‘Morbilidad 70%; :
Mortalidad 70- lOO% (24)

Diarrea neonatal-dostéte,
T el T 'Morhlhd'\d 70%
Mortalidad menor. 1! 20% (24).

Diarrea postdestete

Morbll dad 20‘-5('M§‘
‘Mortalidad:10% (24) e

Enﬁ.rmudad dc.l cdcma . .
.= :Morbilida d {0- lﬁ% S
Mort'\lldad hnsla 100% (24)
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INMUNIZACION:
Productos comerciales en México:®
Simples
NOMBRE COMERCIAL FORMULA VA
Mital J-5, MITALPHARMA. E.coli mutante (J-5) sin M
membrana superficial.
+Adyuvante incomp. Freud
Nobi-vac Porcoli, INTERVET. Toxina TL, antigenos M.
fimbriales KBBab, K88ac, K99,
987p +Adyu, Oleoso
Porcine Ecoalizer, PIER. Antisuero especifico Acs. Oral‘

contra K88, K99,987p y F41.

Porcine pili-shield, PIER.

Pilis K88, K99, 987p y FAl

Suvaxyn Materfend, SOLVAY. -

Pilis K88, K99, 987p y F4l

Combi 1

Bacterina Mixta Porcina, HOESCHT

Culuvos inact, Pastenrella m.,
Ay D, Salmonclla clmlermlu\
LE.coli + Al(OH)3

SCIM

Suvaxyn Materfend 7, SOLVAY.

Cultivos inact. b‘nrdvlulla b.,

«., | Erisipelothrix r.,
| Pastenrella m.,

E.coli K88, K99 987p, Fd1 ;
+Adyuvante.

M

E.\'PERII’,N’CI:\S A LA INMUNIZACION:

Vacunas vivas:’

La vacunacién con cultivos vivos de ETEC es una de las primeras ‘técnicas usadns en contra
de la colibacilosis. Se cultiva en leche el contenido del intestino delgado de 1os lechones que
presentan diarrea. Posteriormente, se administra el cultivo via oral ‘a' las cerdas Bestantes,
usualmente un mes antes del parto (2,15,16). Esta técnica da buenos resultados y se sigue
utilizando en fos Estados Unidos (2). i
Este tipo de inmunizacion tiene las siguientes carac(ensllcas

1) Son las que mejor inmunidad c1|ostral (madre huo) confieren (I4).‘ o

2) La cerda .\dqmcre la immunidad conlra las ETEC n forma acuva

* Prontuario de Especiatidades Veterinarias 14° de. 9394 .
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3) Para obtener buenos resultados es indi e que la sea elaborada a
pamr del contemdo mlesunal de Iechones de Ia granja que se va a inmunizar.

- 4) Puede dlsemmar el ageme ya que las cerdas ellmman la bacteria viva durante los 6
- dlas postenores a la mmumzacnon (22) )

ngstrad _;_gl (1990) renhzaron un estudlo en el que administraron via oral 200 ml de un
cultivo de ETEC cepa 0149, K88+, LT+, §T+, 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 contenia 5 cepas ETEC inactivadas
en los dias 27 y 8 antes del parto.

Los resultados obtenidos mediante la prueba de ELISA reflejaron una elevada tasa de
anticuerpos seroneutralizantes en contra de ETEC en el calostros de las cerdas de ambos
grupos (26).(cuadro-1)

Cuadro-1 - 1 G Anti E.coli en calostro y leche(26).

CALOSTRO (dia 0-1) LECHE

14G IgA 1eG IgA
CERDAS PO | 730 775 687 232
CERDAS PE_[370 813 359 678
CONTROLES | 277 273 668 170

Vacunas con cepas avirulentas;

Este tipo dc vacunas contienen "mutantes” apatdgenos de L.coli. Con este tipo - de
inmundgenos se busca provocar inmunidad activa en contra de las ETEC sin el nesgo de
diseminacion de [a bacteria patogena en la granja.

Francis y Willgohs (1991), evaluaron una vacuna con la cepa de E.coli "GSB" Esta cepa es
no hemolitica y avirulenta en cerdos gnotobi6ticos.-La caracteristica principal de la cepa
"GS8" es la de carecer de plasmidos. Para la elaboracion de la vacuna se insertaron uno o
dos plasmidos a la "G58". Los plasmidos eran el pPMC4 el cual codifica la sub unidad no
toxica de la toxina termolabil (LTb) y el pDHF1 el cual codifica el antigeno fimbrial K88,
Esta vacuna sc diseiio con el fin de prevenir diarreas en cerdos mayores de 2 semanas de
edad causadas por cepas ETEC K88+,

Como se menciono las vacunas podian contener uno u otro 6 los dos plasmidos de tal forma
que las vacunas eran las s@,menteﬁ

1) G58/ pPMC4/ pDHF1 (K88+,LTb+)
2) G58/ pPMC4 (KB8-,LTb) .
3) G58/ pDHF1 (k88+,L.Tb-).
A los 10 dias de edad los erdos fucron separados de sus madres e inmunizados via oral,

repitiendose a las 2 semanas de edad y una ultima inmunizacion -5 dias después. Se
desafiaron con fa cepa virulenta-3030- 2(0157 K88+,LT+,8Th+) 2 semanas después de la

pnmcra inmunizacion.
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Los resullados fiseron los slg,ulentes
Con la vacuna' |, ‘de'33 cerdos inmunizados sélo 1 presento diarrea poslenor al desafio y
nlnguno murid, En los controles 17 de 31 presentaron diarrea y 11 murieron.

Con 1a vacuna. 2, de Ios 14 izados todos p! on diarrea y 10 murieron. En los
comroles 5 de 6 presentaron diarrea y 3 murieron.

Con 1a vacuna 3, delos 18 inmunizados 5 presentaron diarrea y 2 murieron. En los controles
15 de 18 presentaron diarrca y 8 murieron.

Los resultados permitieron concluir que la proteccion obtenida es atribuible a la estimulacion
inmunoldgica 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
proteccion es menor a la conferida por la vacuna 1 (K88+LTb+). Esto sugiere que la
inmunoestimulacion para LTb es insuficiente por si sola, pero es suficiente para
complementar la estimulacion de la fimbria K88,

Bacterinas:

tael I

Orales.- La inmunizacion oral con cepas inactivadas liofilizadas r con el >
como aditivo se utiliza_en cerdos jovenes como promotor de crecimiento y para evitar la
diarrea postdestete de £.coli. Se refiere una dosis de 220 ppm durante 10 dias (6,7,9).

Para la elaboracion de estas bactermas se utilizan cepas ETEC K88+ (7).

El efecto de este tipo de inmunizacion es que se afecta favorablemente la flora bacteriana del
intestino disminuyendo significativamente el numero de la £.coli y aumentando la presencia
da antagonistas bacterianos como es el caso de Lactobacillus spp y gracias a_dicho
favorecimiento se observa un aumento en la GDP (6,9).

La inmunizacion oral también favorece la produccion de anticuerpos IgA a nivel intestinal.
El sistema gAs 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. EI administrar el antigeno inactivado de E.coli por periodos
prolongados (10 dias) ofrece una respuesta de tipo 1gA que puede Hegar a ser protectora .
(15). El rol de la IgA se basa en prevenir la adherencia de las ETEC al tracto gastrointestinal
y como consecuencia de esto se inhibe su multiplicacion (6).

Unos aiios atras, algunos autores refieren una bacterina la cual estaba elaborada con 7
serotipos ETEC (Intagen) (22.24). La cual se administraba mezclada en el alimento tanto a
cerdas como a lechones. La inactivacion de los serotipos se lograba mediante calor. Este
calentamiento hacia que Intagen no contuviera el antigeno K88 y/o la toxina LT. Muchos
articulos argumentan que esto es suficiente para que este inmundgeno no sirva (22) Sm
embargo, Porter y Lingood, que son los descubridores argumentan:

[B] Evndencm de actividad antitdxica en cerdos inmunizados debido probablcmenlc a
que la ST sea débilmente antigénica y que la LT pierda su anug,emcndad pero no su
toxicidad (22).

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

El primer argumento se antoja un tanto aventurado ya que en la actualldad se reconoc&. una
nula actividad antigénica de la ST debido a su reducido peso molecular (2,21).7 ;
Acerca del cfecto del calor sobre la mmunog,cmcudad dela loxma LT no hay repones
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La - posibilidad de mmunlzar cerdos. jovenes con esta bacterina tamblen ‘se menciona,
argumentando que al inmunizar durante 10 dias se obtiene protecc:on (22). Esto coincide
con lo antes:descrito con bacterinas liofilizadas.. La" diferencia® estriba  en que dichas
bacterinas contienen el antigeno K88, el cual es el antigeno fimbrial presente en todas las
mfeccuones por E.coli en cerdos de mas de 2 semanas de edad (6 7.9).

Par nter. Ie

CULTIVOS CELULARES INACTIVADOS.- La inmunizacion parenteral de cerdas
gestantes . con cultivos celulares inactivados: de E.coli genera una respuesta antigénica
adecuada, reflcjada 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 proteccion a los lechones en
sus primeros dias de vida (16,24,26).

La inmunizacion con estas bacterinas en Iechones 1 semana antes del destete para prevenir la
diarrea postdestcte, reduce significativamente tanto la mcndencna ‘de la enf ermedad en su
forma clinica como la mortalidad. La reducclon de los sngnos clmlcos lrae consigo un
aumento en la GDP (4).

El éxito de estas bacterinas parece estar mﬂuenctado por la presencla en Ia cepa eleglda del -
antigeno fimbrial K88 (3,22). ) :

ANTIGENOS FIMBRIALES.- Las lnctermas claboradas con los antlgenos f'mbrlales de,i
las ETEC, en los ultimos aios han venido desplazmdo alos demas produ t boloycos L
contra la colibacilosis (22).

Los pilis como tales, no son lo suficientemente inmunogénicos para mducnr
lo que se requiere conjunto a estos el uso de adyuvantes (18).

Estudios inmunolégicos de los antigenos fimbriales de la L.mll han demostrado que v
preparaciones ricas en los mismos, son altamente inmunogeénicas para 'las hembras gestantes,

reflejandose esto en la proteccion conferida via calostro a su progenie.”Consecuentemente -
un gran nimero de bacterinas se basan en estos anligenos para prevenlr la diarrea neonmal .
en lechones (3,10,18). ; :

El inmunizar con antigenos fimbriales purificados K88, K99, ‘)87p y Falac
disminuye notablemente la morbilidad y mortalidad en fechones (16).

as gestarﬁcs

La efectividad de estas bacterinas resulta de la estimulacion antl;,emca en contra’ de Ios'
antigenos i fimbriales previniendo la colonizacion de las ETEC en el mteslmo delgado (10).
Sin embargo, en muchos casos han tenido el problema de posponer los signos.: Los cerdos
parcialmente protegidos via anticuerpos maternos, se infectan al destete al disminuir:la
concentracion de los mismos. Debido a este la colibacilosis al destete se ha vuelto mis
comun (22)

La inmunizacion en cerdos para evitar las diarreas posldesle(e con este tlpo de bactermas
debe incluir forzosamente a el antigeno K88. Como se menciond la susceptibilidad de cerdos
mayores de 2 semanas de edad a las fimbrias K99, 987p y F41 es poco comdin (10).

1SCOMS (Complejo inmunoestimulante).- En la actualidad surgen en forma experimental
inmunoprofilacticos  fraccionados o Iscoms. Son producidos por ingenieria “genética
aprovechando [ antigenicidad de los antigenos fimbriales de E.eoli polivalentemente 'y
adyuvantados
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Los resullados obtemdos en cuanlo a tespuesta inmune son prometedores. Nuevos estudios
permmrén conocer-la factibilidad del uso de Iscoms a nivel de campo en veterinaria para la
prevencion de la collbaulosns (18),

TOXOIDES.- La inmunizacién antitoxica o la adhesion 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 termoldbil (esto dificulta preparacién de un inmundgeno) y la toxina
termoestable (ST), no es antlz,emca (2,22,23). Ademas, la LT no S|empre esta presente en
las ETEC mientras que la ST si lo estd. Debido a esto, parece mas adecuado intentar
inmunizar contra la ST. Sin embargo varios laboratorios tiene toxoides experimentales ya
sea a base de preﬁarados de LT o ST con algin acarreador. Los resultados experimentales
abtenidos hasta ahora son bastante promisorios. Una de fas ultimas aportaciones ha sido la
sintesis de la cadena de aminodcidos (epitope) que representa el antigeno protectivo de la
ST. Este péptido sintético, acompafiado de adyuvantes ha demostrado ser capaz de proteger
a ratones. Aunque adn expenmemalmente es quiza el hallazg,o mas promisorio en el
problema de la vacunacion contra E.coli (22).

Para la prevencion de la enfermedad del edema (EE), se ha buscado crear un antigeno
vacunal a partir de la toxina Shiga-like variante 1T (SLT Ilv). Primero se trato con un
toxoide de la SLT Ilv, sin embargo en los cerdos inmunizados con dicho toxoide se
observaba reduccion en ia GDP (25).

Gordon ¢t al.(1990) y Whipp et al. (1992) en diferentes estudios refieren un mutante de la
SLT llv, el E167Q, como un inmunégeno efectivo para prevenir la E.E.. El E167Q carece
de actividad citotoxica de la SLTIlv, La aplicacién de 1ml de 1a E167Q en cerdos a los 7y
14 dias de edad ly desafiados con una cepa patdgena de £.coli causante de la EE ‘a los 20
dias de edad, ofrece una elevada tasa de anticuerpos neutralizantes al desafio.. 14 dias

después de la primera inmunizacion se observa una tasa de anucuerpos de 1125 la cual se

incrementa hasta 1:141 post desafio (25). .
Con otro protocolo de inmunizacion en el cual se admlmstraban 2 dOSIS los dias 17 19 y 24- .
26 de edad la tasa de anticuerpos scroncutrallzames a los 21 de la prlmera mmumzac:on i
esde 1:5t2(11).

En ambos casos los tejidos de los cerdos mmumzados se encontraron Ilbres de lesmnes
caracteristicas de la EE post desafio (11,25) . : S
Ademas la E167Q no causa reduccion de Ia GDP (25)

Sueros hiperinmunes:

Frecuentemente las cerdas prlmenzas no  tienen { cantidades uf‘ CIenles de calostro [

cantidades suficientes de gamaglobulinas.. Mastitis y otras enfermedades resultan causales de - '

calostro de calidad inferior (14). En camadas numerosas se observa'un consumo desigual de
calostro, siendo los primeros lechones’ en nacer Io que consumen mas dejando’a los ulumos
deficientes (12). -
La utilizacion de suero hlpennmune oblemdo de caballos hlpermmunlza os con cullwos :
celulares de £.coli y niveles fortificados de pilis K88, K99,.987p y F4] aplicado a lechones
dentro de sus primeras 12 horas de- vida reduce fa”diarrea neonatal.” Al ‘parecer " existe :
" diferencia en cuanto a proteccion al desafo depcndlendo el anu&eno l'mbnal dc Ia cepa
involucrada (20). (CUADRO-I1) . . . i
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CUADRO-1} Proteccion al desafio utilizando sueros hiperinmunes de los antigenos
fimbriales.(20)

GRYPO No. DE LECHONES MORT. GDPIbs
Antisuero K88 28 5 (18%) +0.25
Control 20 12 (60%) +0.02
Antisuero K99 18 0 ( 0%) +0.36
Contro} 25 12 (48%) +0.11
Antisuero 987p 27 3(11%) +0.26
Control 22 7(32%) +0.22
Antisucro F41 | 22 0( 0%) +0.26
Controf 77 26 (34%) +0.14

CALENDARIOS DE VACUNACION YV VIA:

Calendarios de vacunacion:

Inmunizacion de la cerda.- Debido a que la mayoria de 1a diarreas se presenta en lechones es
comin tratar de protegerlos inmunizando a la cerda, que a través del calostro y la leche
ocurra la proteccion pasiva. Los anticuerpos especificos inhibe la adherencia bacteriana y la
actividad de las enterotoxinas o citotoxinas producidas por £.coli (15,24).

El calostro de cerda contiene altos niveles de la inmunoglobulina "G"(1gG) la cual decrece
rapidamente durante fa lactacion y la IgA pasa a ser la principal inmunogfobulina. Al
parecer la mayoria de la IgA, 1gM e igG presentes en la Jeche de la cerda son producidas
dentro de la glandula mamaria.

Durante Ia gestacion, una proporcion de los linfocitos estimulados por el antigeno migran a
la glandula mamaria donde producen los anticucrpos. .

La vacunacion materna es una de los métodos mas efectivos de control de la diarrea
neonatal (2,15). ’

Calendarios:
Inmunizacion oral.- Con vacunas vivas debe realizarse entre 3 a 5 semanas antes 'del parto

2). L
Wingstrad et _al.(1990) recomiendan inmunizar fos dias 27, 26,-25,°19,.14 y 8 antes del
parto. : IR P S

Inmunizacion parenteral.- Dos veces, la primera entre las 5-4 semanas y la segunda 3-2
semanas antes del parto (16). D

Inthupizacion del lechon.- Es del conocimiento comiin que el lechdn recién nacido es muy
susceptible a fas infecciones, ya que inicamente es protegido por la cerda en forma pasiva a
través del calostro y fa leche, mientras madura su sistema inmune que Je permite sobrevivir
por si mismo.

Es importante conocer el momento en que el lechon es inmunocompetente para elegir el
momento mas adecuado para empezar a inmunizarlo. No es recomendable inmunizar a los
lechones en los primeros dias de vida como se realiza en ocasiones en el campo, ya que el
lechan no podra montar una respuesta adecuada ademas de interferir con los anticuerpos
maternos adquiridos via catostrofleche (4) .
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Calendarios:

lnmumzac:on oral :
1) Cepas avnrulentas 3i mmumzacnones a Ios 10, 14 y 19 dias de edad (9).

2) Cepas macnvadas Se apllcan en el allmento durante 10 dias una semana antes del
destete (6 8). : :

3) Suero hlpermm

lnmumzaclon parenteral
1 Bacterlnas nmunizar una semana antes del destete (4)

2) Toxoldes (enferm I del edem { i _eg los dlas 7y 14 de vida (25).

Vin‘de ':\pliénci('m

ORAL - Esta via uene la ventaja de requen ’
consecuentemente un menor estres (15, 20).
Se obticnen altas concentraciones de anticuerpo.

INTRAMUSCULAR - Es la mas isada 'y’ rec

Estimula la produccidn de IgG sistémico, por lo que se recomi

de i mmunogenos B
da para las cerdas (15)

SUBCUTANEA - Esta via s recomienda én_e caso d
humoral (7,10). :

INTRAPFRITONEAL Aparf‘n'

TOXICICIDAD

Se reporta irritacion y formacion de gran intramuscular de
bacterinas en adyuvante olcoso(lS) i RN
La presencia de endotoxinas e’ bact de’células’ completas’ se ha- relacionado : con
abortos. El almacenar dichas bacterinas por. mucho tlcmpo (10 meses) aun en refngemcnon
aumenta la presencia de las endotoxm s(l) [ e
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GASTROENTERITIS TRANSMISIBLE DEL CERDO

DEFINICION: La gastroenteritis transmisible del cerdo (GET), es una enfermedad causada
por un coronavirus, sumamente contagiosa, caracterizada por diarrea, vomito,
deshidratacion 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). . 2

ETIOLOGIA: La etiologia 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 Coronaviridae, género coronavirus
(6.14).

Propiedades moleculares:

Son particulas virales circulares y pleomorficas, con un diametro de 100 a 150nm,
incluyendo las prayecciones de la superficic. Dichas proyecciones tienen forma de petalos,
miden 24nm de largo y estan unidas a las particulas por un segmento delgado cuya parte mas
ancha mide 10nm de diametro (14), Su genoma es RNA de una sola banda, asociado en la
nucleacipside con una nucleoproteina fosforilada de un peso molecular de 47,000 (47kd).
Rodeando el virus se encuentra una cubierta lipidica. Los fosfolipidos y glicoproteinas
incorporadas a la envoltura viral provienen del reticulo endoplasmico de las células del
huésped. La composicion de la envoltura es dependiente del tipo de célula y del huésped.

El VGET contiene 3 proteinas estructurales mayores (2 en la envoltura). La proteina de la
nucleocapside (N); una pequea glicoproteina de 28 a 31kd (M) y el peplomero, de 195-
220kd. Este tltimo comprende las proyecciones o "picos” de la superficie (6,14).

En el virus maduro la proteina N aglutina al RNA viral para formar un complejo de
ribonucleoproteina elicoidal. La proteina M aparentemente es responsable de mediar la
neutralizacion complemento-dependiente y la induccion del interferon. La glicoproteina S es
visualizada en el microscopio electronico como la corona del virus. Las funciones atribuidas
a la proteina S incluyen el ataque a la célula, fusion membranal y la virus neutralizacion
complemento-independiente (14).

Relaciones antigénicas:

Sélo se conoce un serotipo de! VGET y este abarca las cepas del coronavirus respiratorio
porcino  (CRP), las cuales son antigénicamente indiferenciables de las . cepas
enteropatogenas. EI VGET no ticne relacion antigénica.con los otros 2 coronavirus
porcinos, el virus de la encefalomielitis aglutinante y el virus de la diarrea epidémica. Si bien,
este Wltimo causa una enfermedad similar a la GET. Esta enfermedad solo ha sido reportada
en Europa y en Taiwan (14)

El VGET, el coronavirus canino y el coronavirus felino estan antigénicamente relacionados
(12,14). También se reporta relacion con el virus de la bronquitis infecciosa de las Aves

(13}
Propiedades Biolagicas:

El VGET es muy estable al almacenarse congelado, pero es algo sensible a la temperatura
del medio externo. Se reporta una nula disminucion en el titulo cuando el virus obtenido del
intestino de! cerdo es almacenado a -20°C por 6 nieses, Al almacenar a -18°C por 18 meses
se observa una reduccion del titulo de 100 a 10°. En contraste, el virus contenido en el
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lumen intestinal, al venir la pu(rel‘accmn y posteriormente la desecacién es mas bien labil;
después de exponerlo 3 dias a dichas condicianes, al inocular animales con ¢l virus solo 2 de
4 enfermaron; después de 10 dias no se detecta el virus viable por inoculacion a cerdo

El virus es altamente fotosensible, inactivandose ripidamente al estar en contacto con los

rayos :olarcﬁ y la luz ultravioleta. En términos de estabilidad, el VGET se inactiva por .
exposicion a formalina al 0.03%, fenol y aldehido 1%, betapropxohclom lnpoclorno de -
sodio, cuaternar m de amonio, éter y cloroformo. ’

Es resistente a la tripsina, es relativamente estable en bilis porcina y estable a pH 3. Esns' :
propiedades permuen al virus sobrevivir en el estomago y en el intestino delgado (14).

El VGET creee en varios drganos del animal infectado, pero el mayor sitio de replicacion es
el intestino delgado. El virus puede aislarse en el cpllello que cubre las puntas de las
vellosidades en yeyuno ¢ ileon, sin aparente replicacion en duodeno o colon. Las células
infectadas son destruidas durante la liberacion viral y reemplazadas por células que migran
de las criptas (9). Este proceso es acompafiado con un acortamiento de la vellosidad y
crecimiento de las criptas. Parece ser que las células que repoblan las puntas de las
vellosidades son refractarias a la infeccion y la enfermedad se autolimita. Como sea, el
efecto en el cerdo de perder las células de las puntas de las vellosidades (encargadas de la
absorcion) es una inhabilidad para hidrolizar lactosa y la subsecuente hipertonicidad en el
contenido luminal, resultando en deshidratacion (6).

Se postula que el ciclo de replicacion del VGET en las células epiteliales intestinales de
absarcion en recién nacidos, implica la asociacion de microcanaliculos como via de entrada
de! virus a la zona apical de la célula. La replicacion viral se lleva a cabo en Ia zona interna
de los canaliculos o vacuolas. La maduracion viral se efectiia por la proyeccton a partir de la’
membrana de la vesicula envolvente, hasta la liberacion y concentracidn de numerosas
pn‘l)‘l)iClllﬂs viricas. Posteriormente, sobreviene la degeneracion celular y la liberacion del virus -
1t R BT S

En el caso del coronavirus respiratorio porcino (CRP), este infecta las celulas epi cliales
respiralorias ¥ a los macratagos 1Ivcol.1rcs C'\usando “una mfccc:on subclinica s e
inmunodepresion (6,14). .

SIGNOS CLINICOS:

Desde- el punto de vista: eplzoolloloyco se; consnderan 3 prescmacmncs‘de la GET
Epizodtico, enzodtico y coranavirus resplratorlo (7) :

GET Epizoitico:

Se refiere a la ocurrencia de la GET en una piara cuando la m'l)orla si no es que todos los
animales son susceptibles. Cuando el virus es introducido en la piara, la enfermedad se
disemina ripidamente en cerdos de todas las edades. Se presenta en granjas sin antecedentes
previos de la enfermedad (14)

Los sigios tipicos en lechanes consisten en vamito, acompaitado de una diarrea acuosa y
usualmente de color amarillo, rapida pérdida de peso, deshidratacion y elevada morblll(hd y
mortalidad ¢n lechones de menos de 2 semanas de edad. La diarrea en cerdos jovenes es
profusa, v las heces frecuentemente contienen pequedios cuajos de leche no digerida. El olor
de las heces es muy ofensivo
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La severidad de los signos clinicos, la duracmn de los mismos 1s| como |ﬂ morbllldad yla
mortalidad estan inversamente relacionado a la edad del cerdo, La mayoria de los cerdos de
menos de 7 dias de edad moriran en 2-7 dias de aparemdos los primeros sngnos La mayoria
de los lechones de mis de 3 semanas de edad sobreviviran pero permaneceran emaciados
por un tiempo.
Los signos clinicos en cerdos en crecimiento o en finalizacion y en’ “cerdas, se limitan
usualmente a inapetencia y diarrea por | o 2 dias, con vomito ocasional. Las pocas muertes
observadas se deben probablemente a complicaciones como estres e infecciones secundarias
ue frecuentemente ocurren después del crecimiento. Algunas cerdas en lactacion presentan
iebre, agalactia, vomno, mapelcncna y diarrea. La severidad de estos signos se debe al
elevado grado de exposicion al virus 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, usualimente cursan la infeccidn con pocos o
nulos signos clinicos (14).

GET Enzodtico:

Se refiere a la persistencia del virus y la enfermedad en [ g yanjn ocurriendo como resultado
de una continua o frecuente entrada de animales susceptibles, que cuando se infectan,
tienden a perpetuar la enfermedad en la granja.(14

Se presenta en granjas g,r'mdcs (+1000 vientres), de ciclo comple\o con calcndanos
“ continuo de servicio, que afios atras suffieron un brote de GET (7).

Los signos que muestran los cerdos infectados son usualmenle sumlares aunque menos
severos a“los observados en cerdos susceptibles de la ‘misma edad. La muerte es baja,
aunque la difusion pucde llegar a ser alta. Se observan retrasos en el crccumemo dc estos
animales. Las cerdas no muestran [a enfermedad (14).

COI‘OII:I\'Il'IIS respivatorio:

En cerdos de todas las edades ¢l CRP gencralmente causa una infeccion respiratoria
subclinica. Se ha reportado ficbre y disnea post inoculacion intratraqueal. Ademas, baja de
peso en animales de 90 dias de edad, esta baja no se observa en cerdos de 15 semanas de
edad (14).

INCIDENC
MORBILIDAD Y MORT

PREVALENCIA, TRANSMISION, PERIONDO DE _INCUBACION,
ADAD:

Incidencia y prevalencia:

La enfermedad fue reportada por primera vez en 1946, Posteriormente a su reconocimiento
en los Estados Unidos, se reportd en Japon, en 1956, e Inglaterra en 1957, A la fecha ha
sido reportada en muchos paises Europeos, de América central y del sur, Canada, Taiwan,
Corea, Filipinas y China (14).

Los brotes de GET generalmente se presentan en invierno (14,15),

En 1970 en la Ciudad de México y en San Martin Texmelucan, Puebla, se prc.senlaron .
brotes de fo que parecia ser GET. Posteriormente se conslalo la presencn de Ja misma en el
territorio nactonal (10,11).
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Los estudios epizootioldgicos indican que la GET se encuentra bastante difundida - en
Meéxico. Entre 1969 y 1976 se encontraron 168 brotes de la enfermedad en 10 diferentes
Estados de la Republlca

La época del afio en que aparcce con mas frecuencia los brotes en México, se sittia entre los
meses de octubre y abril, siecndo marzo el mes que se registran el mayor niimero de casos. S¢
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 aparicion estacional de los brotes se debe a la susceptibilidad del virus al calor
y a su fotosensibilidad (14,15).

Transmision:

El virus esta presente en grandes cantidades en las heces de los animales 1f‘ectados y pucde
ser excretado en heces de cerdos recuperados hasta por 10 semanas (15)

La dnemmacmn de la enfermedad en una granja se produce‘

A.-La mbcqllon de, heces mfccmdas por cerdos en contacto con :\mmalcs mfecmdos (14 lS) .

B.- Por mlnlac' n o ingestion de g !,oms de materia fecal (IS)

C.- ConlmmnaC|on ‘de material o corraletas con heccs (l

B.- Trampone indirecto de material mfectlvo en botas, vehiculos contammados c(c

C.- Tr'm:nusmn pnr viento a dxmncms de‘hasta 1.6kin (14,15).

D.- EI virus puuk ser lransmmdo e forma’ ps n el:intestino_de estorninos, galos‘

zorros o perros. El virus pucde sobrevivir y permanecer infectivo durante’ 14 dlas en pcrros
5.9,14). .

Ln maosca doméstica Iamblcn se h'\ propueslo como posible vector (14)

Peviodo de incubacion

Se habla de un pcnodo de. Inl.ul)dCIOIl de 16 ) hrs Esle estard mﬂuencmdo por Ia edad del
animal, mnuuud'qd del animal y ln do:xs mfectanle con la que luvo contacto, (6 I2)
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Morbilidad y Mortalidad:

La ﬁ\orbili(lad en la GET es de 80-100%, atn en animales en desarrollo o en cerdos adultos
(6,14,19).

El patron de mortalidad en lechones de una piara no inmune es el siguiente (12);

ORTALIDAD

0-7 dias 100 por ciento.
8-14 dias 50 por ciento.
18-21 dias 25 por ciento.

21 o mas dias Rara.

Adultos 0 por ciento.

Como se menciond en los casos de GET enzodtica la mortalidad suele ser menor (12).

INMUNIZACION:

Productos comerciales en Mcucu'

No existen pmductm hxoloycos comcrcmlcs contra h GET en Mexlco(Se comercmhzan de
laboratorios e\lmnjcros) : S

nnopmﬁl:

El VGET es uma dc las principales causas dc mortalidad cn Icchones menores de 2. semanas
de edad y por su compleja epizootiologia es dificil establecer buenas medldas de prevenc:on
control y erradicacion (8). .

Los mecanismos y la duracion de la inmunidad activa cn cerdos después de la lnfecc:on oral
con el VGET virulento no ha sido bien caracterizada. La infeccion intestinal en cerdos en
edad reproductiva resulta en anticuerpos séricos detectables que persisten por cuando menos
6 meses, hasta posiblemente muchos afios. Esta bien documentado que estos anticuerpos
circulantes (adquiridos pasiva o activamente) proveen una pequedia proteccion en contra de
una infeccion subsecuente del VGET.

Recipracamente, los cerdos recuperados de GET son usualmente inmunes a un subsecuente
desalio, probablemente debido a la inmunidad local dentro de la mucosa intestinal. La edad y
el estado inmune del .mnm.\l al momento de la infeccion, asi como la severidad del desafio,
determinan lu presencia y duracion de dicha inmunidad activa.

Estudios indican que el cerdo es completamente inmunocompetente al nacimiento con
respecto a la produccion de anticuerpos humorales y mucosales, pero en el intestino, un

° Prontuane de Especialidades Veterinarias, (42 cd. 93-94.
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tiempo de maduracion adicional es requerido para que el animal pieda montar una respuesta
de anticuerpos con la magnitud de niveles alcanzados en adultos.

Ademas de la inmunidad mediada por anticuerpos locales, |a respuesta inmune mediada por .
células es también importante en la inmunidad activa-en contra de las infecciones por el
VGET. Esta respucsta incluye inhibicion de la migracion de macrofagos, inhibicion de la.
migracion leucocitaria, citotoxicidad directa por linfocitos, respuesta proliferativa de
linfocitos, toxicidad mediada por células cspontineas, y toxicidad mediada por células
anticuerpo dependientes.

Un estudio reciente reporta 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 fas
células "K"(KILLER) y "NK"(NATURAL KILLER) en contra de las células infectadas por
¢l VGET, esta correlacionada con ¢l aumento en la susceptibilidad en cerdos recién nacidos
y cerdas parturicntas a la infeccion por dicho virus (14).

Tnmunidad activa en cerdas reproductoras:

Comao ya se menciond, cuando la hembra sc infecta con el VGET este se multiplica enlas
vellosidades intestinales, estimulando a las células plasmaticas a producir anticuerpos de la :
clase IuA secretorios (IsAs) y de la clase 1gG e [gM. La hembra gestante, una vez inmune,
pasa los anticuerpos séricos (principalmente 1gG) y una pequeda cantidad de 1gM, que se
acumulan en la glandula mamaria al calostro. Los linfocitos que producen la 1gAs se
acumutan en la glandula mamaria y la producen durante la lactancia.

Debido a que, durante la gestacion no hay paso de anticuerpos a través de la placenta, los
lechones al nacer se encuentran sin inmunoglobulinas tanto en la circulacién, como en fa
superficic de las mucosas; por ello, la madre debe proporcionar a su progenie los
anticuerpos en forma pasiva, Esto ocurre dentro de las primeras 24h de nacidos, periodo en
¢l que existe una permeabilidad selectiva de la pared intestinal hacia las inmunoglobulinas,
las cuales pasan a circulacion general y protegen asi a los lechones de infecciones sistémicas.
La inmunoglobulina 1gAs no se absorbe, por lo que permanece en el intestino protegiendo al
lechdn de infecciones intestinales, bacterianas o virales

El calostro tiene un alto contenido de 1gG, menor cantidad de [gAs y de 1uM. La leche tiene
mis JgAs ¢ 1gM y una escasa cantidad de 1¢G. Por otra parte, debido a que la InAs que es
Ircsisllcmc a fa degradacion proteolitica protegerd constantemente al intestino de infecciones
ocales.

En el caso del VGET, es necesario que la madre produzea los anticuerpos especificos de la
clase 1uAs y que se fos pase a los fechones durante ¢l periodo de lactancia; de esta manera la
camada estara protegida contra la enfermedad (12).

A partir del concepto, de proteccion a los lechones via calostro se han desarrollado varios
metodos inmunoprolilicticos para proteger a los animales recién nacidos del VGET:

Licuados -

Con el fin de detener un brote, es comin a nivel de campo que a las cerdas gestantes se les
den licuados de intestinos de lechones enfermos o muertas por GET (8,9,10,11,13). Si bien,
esta prictica es tedricamente carrecta, se ha observado que puede hacer que ef brote se
prolonge, porque en gencral no se hace adecuadamente. Por cjemplo, se utilizan los
intestinos de dechones que muricron durante Ja noche o que estaban moribundos, en los
cuales ha disminuido considerablemente la concentracion del virus. Siendo lo adecuado
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colectar los intestinos de lechones que apenas comicnzan con los mgnos de’ dlarrea ya que
es ¢l momento en que se obtienen el titulo viral mas alto en el intestino (9,10).."
Otro error que se comete es que una vez colectados los intestinos, se licuan con a;,ua a
temperatura ambiente y se ponen en una cubeta; posteriormente,’ ¢l ficuado se administra a
tas cerdas g lado con el ali Con este procedimiento se inactiva la mayor
rane del virus y el que queda no togra causar infeccion en la cerda. El uso de un recipiente
impio, con hielo alrededor evita que el virus se mactwe asi como evitar el contacto con la
luz del sol (10).
Por otra parte, en el intestino del Iechon existen olros 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 infeccion miltiple puede ser favorable, ya que
al infectarse la hembra con varios microorganismos también se producirin anticuerpos que
protegerian a los lechones de contraer otras enfermedades entéricas, ademas de GET. Con el
objeto de eliminar la contaminacion bacteriana del intestino del Jechén infectado con GET,
se hacen diluciones de intestino al 10%, cn un diluente adecuado, se centrifugan a alta
velocidad para sedimentar bacterias; el sobrenadante (que contiene el virus) se envasa y se
congela, para posteriormente administralo a las cerdas gestantes con el fin de provocarles fa
infeccion (12).

Es esencial para obtener una buena respuesta que el Virus'sea patogeno y_se replique
activamente en el epitelio intestinal de la cerda, esto'se evidencia por la presencm de diarrea’
post inoculacion en algunas de las cerdas cuando menos por | dla (7)

) Cuando se usan licuados se ha observado e la mortalidad ‘en los Iechones dismin ye en
grado variable, pero debido a que la mmumdad obtenida es parcial,: en ocasiones no logra .
parar el brote, pudlendo continuar por varms semanas (10,12).

Otro rocedimiento de” campo, muy:
inmunizar a las cerdas gestantes es el siguiente,

A) Se sacrnf‘ ican lechones que apenas comiencen a manifestar los'signos clinicos, ya que Ia G
conccmracnon maxlma ‘del virus ocurre enlre las 12-14h post |nfeCcnon S

) Inmcdlanmcnte se extrae el mtestmo delgado(que es el sitio de rcphcacuén del VGET),
se-coloca“en recipiente limpio, seco,’y. con hielo alrededor, para evnar que el v1rus se
inactive, y se corta con unas tijeras en trozos pequefios. ; :

C) Se "cubre el recipiente para que no le de el sol e mmedmamentc se admmlstra una
cucharada sopera de intestinos en un poco de alimento, para tener la se;,undad dc que
ingfera el virus. Elintestino debera estar siempre frio.

Como se menciond la mejor evidencia, que 1a inmunizacion fue correcta’es que 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 e} procedimiento de inmunizacion.(10)
Se necesitan por lo menos 10 dias antes del parto para que la cerda inmunizada sea capaz de
proteger a los lechones. Una vez que se logrd contener la enfermedad, se deben eliminar los
intestinos congelados, debido a que representan una fuente de virus capaz de’ ocastonar un
nuevo brote (7,8,10). S
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Experiencias con la utilizacion de virus patogeno.-

En los Estados Unidos se ha utilizado virus virulento (Missouri frozen capsule) mantenido
en lechones, para inmunizar a cerdas con buenos resultados. En México se evalud cste
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
continué con la vacunacién para evitar nuevos brotes en los reemplazos. El estudio comenzo
a los 6 meses de que ocurrid el brote.
Los resultados de un muestreo serologico mostraron que algunas de las cerdas que se habian
:1f:ecla(lo durante 6 meses antes y todavia tenian titulos de anticuerpos, si bien estos eran
ajos.
En el caso de las cerdas inmunizadas, estas desarrollaron titulos de anticuerpos elevados
postvacunacion. Dichos titulos fueron semejantes a los obtenidos en animales infectados en
el momento del brote de GET. En ambos grupos (tanto vacunados como no vacunados), los
titulos de anticuerpos de las cerdas fueron idénticos a los de sus lechones al mes de nacidos,
lo que indica que {a inmunidad fue pasada integramente a la progenie, y que el virus no
circuto en las cerdas o en los lechones de ambos grupos, yit que en ningln caso se observo
incremento en los titulos de anticuerpos. }
Para determinar por cuanto tiempo el calostro inmune protegia a los lechones, se
inmunizaron cerdas gestantes, a sus lechones se les permitio tomar calostro por 12h, se
separaron de la madre v se alimentaron con leche de vaca. Se desafiaron a diferentes
periodos y se encontro que el calostro solo protegio por 2, lo que correspondio al tiempo
de vida media de las TyAs.
1 uso del virus confiere una solida proteccion al pié de cria, e impide que se presente la
enfermedad en estos. Sin embargo, este procedimiento no es recomendable para todas las
granjas; quiza en alguna de gran tamaiio, que no venda pié de cria y que no este cerca de
otras granjas por el peligro de difundir ef virus (9,10).

Vacunas heterologas.-

Una variante del VGET con tropismo respiratorio ha sido descrita, Dicha variante es
conocida como Coronavirus respiratorio porcino (CRP), el cual ticne un elevado grado de
similitud antigénica al VGET. El CRP administrado via oral y/o intratraqueal induce
prateccion pasiva contra el VGET cuando es utilizado para inmunizar cerdas gestantes, si
bien existe controversia acerca de los niveles de proteccion conferidos (1,2).

Sabre este respecto existen varios trabajos. En estos se concluye que:

- La infeccion con CRP en cerdas gestantes induce una respuesta inmune tanto humoral
como mucosal, transmisible via calostro a la progenie, la cual al desafio se incrementa,
causando una reduccion tanto en la excrecion viral como en los signos clinicos y fa duracion
de los mismos (3,16) Sin embargo, se requieren de reinfecciones constantes del CRP para
inducir una respuesta de TgAs en la leche de las cerdas. Con la consiguiente desaparicion de
dichos anticuerpos de no ocurrir las reinfecciones.

- Las reinfecciones son comunes en ¢l campo, por lo cual las cerdas que tienen contacto con
el VGET transmiten IgAs anti VGET via lactogénica a su progenie (3).

En Méxica se hicieron estudios cuyos resultados indicaban una relacion antigénica entre el
coronavirus de la bronquitis infecciosa de las aves (CBIY y el VGET (12,13). Partiendo de
dichos resultados se administro una vacuna que contenia al CBI a lechones por via oral,
nasal, ¢ intramuseular v se expusieron los animales ¢n condiciones de campo;, los resultados
indicaron que no hubo proteccion de fa vacuna contra el VGET (12).
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La relacion antigénica del VGET con el virus de la peritonitis infecciosa felina (VPIF) fue la
base para estudios sobre la posible eficacia del VPIF como una vacuna heterdloga en cerdos.
Los resultados de estudios preliminares indican que cierta inmunidad (25% mortalidad) en
contra del VGET es conferida en cerdos lactantes al vacunar a las hembras 2 ocasiones, via
oral/intranasal e intramamaria con una cepa patogena del VPIF. Sin embargo, el VIFP es
también patogenico para los cerdos recién nacidos. Estudios subsecuentes que utilizaron
VPIF, atenuado por pases en cultivos celulares, administrandolo por las mismas vias a las
cerdas, obtuvieron una elevada mortalidad en las camadas (52%) y un bajo titulo de
anticuerpos contra el VGET (14).

Recientemente se ha propucsto el uso de un mutante del VGET como inmunogeno. Dicho
mutante se obtuvo mediante un proceso de seleccion a jugos gastricos. La cepa "Nouzilly"
posce resistencia adquirida, simultanea a 1a 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 intramamaria
(inyectado al tejido mamario) ofrece una pobre proteccion (46%). Con la via intramuscular
el nivel de proteccion inducido es moderado (58%).(Cuadro-!)

CUADRO-L- lnmunidad Lactogén
entre I ruts oral, inteamuscular e

a inducida por fa cepa Nauzilly: Comparacion
(U]

CAMADAS PROTEGIDAS ¢ SOBREVIVIENTES

IMin/vacunada i 1/4 22/48 (46%)
IM/vacunada ‘ 4/9 54/90 (58%)
Oral/vacunada 5/5 51/52 (96%)

Vacunas atenunadas e inactivadas:

En los Gltimos afios se han hecho intentos de producir vacunas que no provoquen ni
difundan la GET. Uno de ellos, consiste en utilizar ¢l VGET aislado en células de rifion de
perro, al cual se le dan pases hasta que pierde la patogenicidad hacia el cerdo. Con este virus
se clabord una vacuna que se ha utilizado en los Estados Unidos desde 1965. La vacuna se
aplica por via intramuscular a las cerdas gestantes, 60 y 30 dias antes del parto; los
resultados de fa exposicion de los animales al virus de campo, indican que el grado de
proteccion transferido a los lechones es bajo o nulo.

Mediante pases en cultivos de rifion de cerdo se logrn una  vacuna atenuada, que al
administrarse via oral, a cerdas gestantes 3 o 4 scmanas antes del parto, protege a la
progenie de la misma al desafio (sin causar signos clinicos en las cerdas) (12).

En un principio las vacunas con virus atenuado se aplicaban por via intramuscular, pero
debido a que no brindaba proteccion se empezaron a administras por via oral, tanto a cerdas
gestantes como a los lechones al nacimiento. De hecho, los resultados indican que la relativa
proteccion confrida via calostro es mediada solo por repetidas ingestiones de las cepas
atenuadas (1,9,10,18)

Como se ha venido mencionando, la inmunidad en 1y GET se logra a través del calostro y la
leche de la madre, Ja que debe contener elevadas cantidades de inmunoglobulinas de la clase
1As, para que proteja a los lechones de contraer la enfermedad. Para que se produzcan
18As es necesario que 1a cerda se infecte con el virus entre 5 a 3 semanas antes del parto; de
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esta manera, los linfocitos del intestino mlg,ran hasl'\ la glandula mam'ma donde produccn
lgAs durante la lactancia,

" Las cepas de campo_ patdgenas inducen una respuesl'\ IgAs a nivel mucosas que protege al '
lechdn de la infeccion. Las cepas atenuadas mducen prmcupalmente Ig,G que ni pro(ege a
nivel mucosa del tracto gastrointestinal (9,10). .-

CALENDARIOS ¥V VIA:

Calendarios:

La presentacion temprana de la GET en lechones, hace necesario el buscar prevenir la
enfermedad mediante la presencia de anticuerpos maternos especificos en el calostro.. Se
necesitan por lo menos 10 dias antes del parto para que la cerda inmunizada se capaz de
proteger a los lechones por lo que el calendarto de inmunizacion mas recomcndable es
administrar ¢f virus a las cerdas entre las 2'y 5 semanas antes del parto (10, )
Es necesario para evitar fa GET epizootica se transforme en CnZOOlIC’\ el exponer a todos
los animales al VGET (de la forma que se prefiera) hasta que los signos cesen. En especml
con los animales seleccionados como reemplazos del pie de cria.

Se pucde romper ¢l ciclo del virus con la implementacion del sistema de partos "todo ‘dentro, -
todo afuera” (10).

Vacunacion de_cerdas lactantes o en desarrollo.- La vacunacion de:los lechones:recién -
nacidos se ha intentado, con vacunas atenuadas por la via oral,: buscando que:el:virus
atenuado actie por interferencia de receptores. No se ha demostrado dicha’ mlcrfercncn. yi
se requieren por 1o menos 5 dias para que la proteccion’ debida.aila inmunizacion ‘sea
inducida. Esta talla en inducir interferencia temprana h'\cc que l'\ vacumcnon en léchones sea
un método poco efectivo. |
En cerdas en desarrollo la aplicacion de vacunas alenmdns ia or'll o_intraperitoneal, en
elapas tempranas de la vida del cerdo, al parecer, proporcton'\ una ‘respuest
aceptable, sin embargo, no hay que perder de vista la presencn dc anncuerpos maternos los .-
cuales interfieren con la vacunacion (14). i S o

A}

as de aplicacion:

Orallintranasal.- Esta via es [a de eleccion para la administracion de virus activo 6 atenuado,
Tiene la ventaja de que sigue [a via natural de infeccion y por lo tanto ocaciona una clevada
rcspuum de anticuerpos que se mantiene tanto a nivel sérico, como en cnlostro y Icche (2 6,
9.10,12,14)

Intramuscular.- Se ha utilizado para vacunas de virus atenuado en cerdas: Se observa que
reduce Ta mortalidad en lechones, pero no la morbilidad. Esta via tiene dos desvcnt'uns los -
vacunidos desarrollan una pobre inmunidad a nive! mucosa y los anucuerpos encontrados en” |
calostro v fa leche son pobres y la mayoria corresponden a 1¢G y esta inmuno 'Iobullna no
proporciona proteccion efectiva a nivel intestinal (14). S ’

latramamaria - La inycccion intramamaria en cerdas seronegativas resulta en titulos clevados .-
de 1gG en contra del virus GET La proteccion es buena (14-26%) en las camadas de cerdas .
vacunadas, presumiblemente debido a los excepcionalmente nltns nwclcs de ILG prescmcs .
en el calostro (1) : .
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ENFERMEDAD DE AUJESZKY
SINONIMIAS: Pseudorrabia, Prurito loco, Paralisis infecciosa bulbar (7,21).

DEFINICION: Es una enfermedad infectocontagiosa, causada por un herpesvnrus que -

afecta principalmente a los porcinos, y se caracteriza por causar en los. lechones signos .-

nerviosos, respiratorios, fiebre y muerte; en adultos, se asocla a trastornos resplralonos y
reproductivos (18,28). . ;

ETIOLOGIA: La Enfermedad de Aujeszky (EA) es causada por un’
Herpesviridae, subfamilia Iwrpuwrndnc genero hcrpuwm I\(l )

El virus de la EA (VEA), posee una cublena I:pidlca y solo se reconocc un serotlpo del
mismo (14,16,27). . TN

Caracteristicas hioldgicas y replicacion:

La secuencia de grandes porciones del benom'l dcl VEA ha Sldo |denuﬁcada Dicho genoma
consiste, basicamente de 4 partes: La region umca lar;,a (UL), fa region Gnica corta (US) y

otras dos regiones que se reconocen como ."repetidas”.- Las regiones repetidas poseen. la

informacién que codifica a las proteinas reguladoras entre las cuales figura la "Proteina

inmediata_temprana®. Las regiones UL'y US son de gran importancia, pues contiene la

informacion - que_codifica a la enzima T|m|d1-k|n'\sa(TM) ya Ias ghcoprotemas de Ia

superficie (9). .

Por medio del andlisis de cultivos celufares infectados por el VEA se ha pOdldO comprobar
que el virus codifica para cuando menos 8 glicoproteinas(5,27) y aproxlmadamcnle otras 30
proteinas que parecen ser no glicosadas (15). . ;

En basc a la experiencia que se ha obtenido en el estudio del virus Herpes wmplcx 1
(patdgeno para humanos, muy similar al VEA), se sospecha que las glicoproteinas son los
principales antigenos. Estd claramente demostrado que la envoltura viral presenta dentro de
sus elementos constitutivos gran parte de las glicoproteinas .

Se ha establecido una clasificacion con nlimeros romanos y se reporta que algunas de estas
glicoproteinas se encuentran en forma de complejos unidos por puentes disulfuro
(CUADRO-1). Asi pues se habla del complejo gl, que esta formado por la glicoproteina 1, a
la cual se le unen las glicoproteinas 1Vy V. Los complejos de gll y glll estan fortmados por
la unién de subfracciones (3 en cada caso) de la glicoproteina I y la glicoproteina 11i
respectivamente. Otras proteinas del VEA que se les reconoce actividad antigénica son:
bpso £p63 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 ¢l medio de cultivo donde se mantienen las células
en las que se replica el virus (15).

Existen caracteristicas importantes de las glicoproteinas del VEA que vale la pena
mencionarse. Algunas de ellas no son esenciales para la replicacion viral. Asi pues es posible
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encontrar virus infectante que carcce de gl, de glll, de' gp63 6:de:gX:(15),. Algunas
glicoproteinas son esenciales para el crecimiento del virus en cultivos celulares, como lo son;... -
gll, gH y gp50. La PK, la gp63, la gl y glll asi como la enzima TK; son importantes para la "
expresion de la virulencia, mientras que las proteinas gX y la 28K no lo son..* wa :
Parece que la gl juega un papel importante en el tropismo hacia tejidos y facilita la difusion
del VEA a cerebro. La gl y gllf estan involucradas en la liberacion del virus a ‘partir de
células infectadas. La glIl, también esta relacionada con la adsorcion del virus a las células y
con la termoestabilidad del virus. La gp50, g, gli 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 separacion proteolitica para
convertirse en una proteina extracelular (9).

CUADRO-L.- Glicoproteinas del VEA reconocidas por Acs. presentes en el suero de
animales convalecientes (9).

OMINACION C : Q PESO MOLECULAR

e ul, gIV, gV 170, 98, 62

ull a,1ib.1lc 135, 67, 58

elil 1i1a,11b,IlIc 98, 67, 58
gps0(uiV) 30
2p63 60
X ) 98

El VEA al igual que los demas virus Herpes tiene la capacidad de provocar infecciones
latentes (1,23). El VEA tiende a infectar los tejidos nerviosos (neurotropismo) y, una vez
ubicado permanccerd ahi en forma aparentemente inactiva (9). El virus latente puede -
reactivarse y ser excretado con o sin manifestaciones clinicas por parte del-hospedador, el
cual se convicrte 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 clinicos de la enfermedad, pero eliminan el virus (1,23).

El virus de la EA solo persiste en tejidos nerviosos y posiblemente en linfocitos (macrofagos
alveolares) (9, 14).

La enzima TK juega un papel de gran importancia para que ¢l virus pueda replicarse y salir
de las células del sistema nervioso (9).

Caracleristicas fisicoquimicas:

El VEA es sensible a los disolventes de lipidos (alcohol, éter, acetona) (1). Enzimas como la
tripsina, fosfatasa alcalina y fosfatasa dcida, afectan su envoltura (33). La urea y los
detergentes desnaturalizan al virus por completo. Es sensible al calor (7). La inactivacion
aumenta con la temperatura. se inactiva a 5°C y 20°C en 15 y 2 semanas respectivamente. A
35°C el virus se inactiva en 5 horas v a 55°C no se detecta ningiin virus después 10 minutos
(4). Seinactiva von Jos rayos gamma, rayos "X", luz ultravioleta y lamparas germicidas (7).

Congelado a -20°C puede_perder su titulo infectante paulatinamente. El VEA puede ser
congelado con ¢xito a -70°C adicionandole un diluente de buena calidad proteica y
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mantenerse por mas de 3 afios, Puede ser. llo!'hzado Puede m'\nlcnerse hasta por 2 aﬂos en’’
un medlo seco y al vac:o (7) P g : : N :

En general podemos demr que el VEA es bastante susceptible al medio exterior. Es dccxr
fuera del organismo’ del hospedador en:las condlclones del medlo amblente se: macuva
rapldamente (aprox 72hrs.) ( )

Se ha rcponado quc el VEA sobrevlve en Ia pnel de conejo por 4 ‘semanas y en musculo de
cadaveres hasta 5 semanas (2l)

Huéspedes susccplihlcs:

El VEA’ puede hospedarse en la mayoria de los mamiferos 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 brate. Los cerdos son mucho mas
_resistentes a la infeccion del VEA que otras especies (1,20), y rara vez muestran prurito
(1.7.20,21.32). .

SIGNOS 1COS:
Los signos clinicos asociados a ta EA dependen de la cepa viral involucrada, dosis infectante ;
y edad del cerdo (13,16).

"EAen adultos:

En cerdos adultos los, subnos clinicos son ligeros, con una ripida recupcraclon Puede haber
fiebre ligera, anorexia, depresion. y vémito en algunos casos. Si nohay asociacion
bacteriana la lccurcmcnon ocurre en 4.8 dias, manifestandose con la desaparnclon de fa
fiebre y retorno del apetito (33),

En las cerdas flega o haber signos respiratorios (estornudos y tos) al comienzo de la
enfermedad. Después hay temperatura elevada (41-42°C), anorexia, constipacion, depresion,
ptialismo_y vémito, la cuenta leucocitaria es normal (16,33). El virus atraviesa barrera
placentaria de modo que si la infeccidn ocurre a los 40 dias de gestacion, habra muerte
embrionaria, y a los 60-80 dias se presentan casos de abortos en las cerdas infectadas. Si la
infeccion se presenta al final de la gestacion, se retrasa el parto hasta 17 dias y habra fetos
macerados y nacidos muertos (10,27), mientras otros podran nacer y permanecer
aparentemente normales; estos se pueden infectar con el virus presente en la leche materna.
Aproximadamente ¢l 20% de las hembras reproductoras recuperadas de un brote quedaran
infertiles por un periodo estral (33).

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

Las pérdidas pueden incrementarse dramaticamente por una mfeccuon -secundaria por
Activobacillus plevropnenmeniae & Pasteurella mudiocida, debido a la inhibicion en la
funcion de los macrofagos alveolares causada por el VEA (9,13,16,21).
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EA en lechones:

Los lechones provemenles de hembras afectadas con la EA muestran sugnos cllmcos de la
enfermedad a las 36hrs. postinfeccion (20).
Presentan . disnea, " fiebre, ptialismo, fiebre, vomito, dlarrea o constlpacmn segulda de
depresion, - tremores - de cola y flancos, ataxia, nistagmos,. movimientos -de carrera,
convulsiones intermitentes, postracion, como y muerte en las siguientes 36hrs Algunos -
solamente pueden caminar hacia atris o en circulos y cuando caen presentan * "movimientos
de carrera”; hay mirada fija (7). Algunos cerdos tomarén la posicion de "perro sentado" por
la paralisis de los miembros posteriores (16).

La temperatura se elevada a 41-42°C y la cuenta leucocitaria es normal. El reflejo corneal no
se pierde (7).

Los lechones de cerdas que suftieron la infeccion al términa de la gestacion 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, PREVALENCIA, TRANSMISION, PERIODO_DBE_INCUBACION,
MORBILIDAD ¥V MORTALIDAD:

Incidencia y prevalencia:

La EA es una enfermedad de distribucion mundial. Sélo dos paises con produccién porcina
intensiva han escapado de clla: Canadd y Australia (7,9).

En Gran Bretaiia y Dinamarca, la EA ha sido erradicada con éxito, pero la enfermedad es
enzodtica en ¢l resto de los paises del mundo con industria porcina interntsiva (9).

En Meéxico con el fin de llevar la produccién y mejorar la calidad sanitaria en . las
explotaciones porcinas, se establecio una Campaiia Nacional, obhy\torm y pcrnmnenlc. parn :
prevenir, controlar y erradicar la EA del territorio Nacional.® .

La Campaiia comprende 3 fases, de acuerdo al componamicnlo y distribucion de la E.

Primera fase.-(zonas en conlrol) :

Los productores de granjas ublc'uhs en Estados que presemen y/o tiene evidencia serologlca )
de Ia.EA, deben optar. por. iniciar los procedlmlenlOS' e:la’; Campail no: de Ios o
sng,uucmcs plancs de accmn

Plan A) VACUNACION Vacuna o
movilizacion de cerdos.” :

Plan B) I'RUI-‘lh\ Y FLIMINACIO € ‘continuara con la vacunacion permanente L
y se efectuardn muestreos serologicos,”con la“finalidad “de_eliminar. de’la_granja los
reactores positivos® al virus de campo. Este ‘plan final do-se eliminen de Ias,,
granjas todos los reactores. :

* -Anieproyecto de by Norne Oficial Mesicana de l.l C.nnp.n\.l N.lcmn.ll p
Enfumcdnd de Aujeszhy.
¢ Reactores Positisos' Aninutles con evidencia suoloym de contacto con cl VEA
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Plan C) I‘IARAS LIBRES Se otorgardn 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 vacunacion y los cerdos resulten negativos al probarse 2 veces contra la
EA con un intervalo'de 6 meses.: Este plan finalizara cuando todas las granjas, en la
zona prevn def nida, obtengan su constancia.

Segunda fase (zonas en erradlcacmn)
Los estados que hayan cumphdo con la fase precedeme, se mcorporara alos procedlmlentos

de la erradicacion, que incluyen la suspension de la vacunacién, el control estricto de la -
movilizacion de cerdos, asi como la vigilancia epizootiologica, La duracian de esta fase ser{i ,j
de un afio, durante el cual no se deberan presentar casos: clinic i detectari cerdos
reactores posmvos al virus de campo. ; : :

ercerg fase. (zonas hbres) : o
Se declarara como zonas libres cuandO' a) Demuestren medi studios ep ootlologwos Lo
que etdn libres o bien b) hayan cubierto los procedimientos de erradicacion 'y’ cumplan 2
afos mis sm la presencm dela EA ni cerdos rcactores posmvos al virus de campo.

En el informe Anual:de la Diréccion General de Salud Animal de 1993, se refe n los
stguuemes dalos sobre la prcvalencna dela EA enel ternlono Nac:ona g

En el Estado de Sonora se cfectud un muestreo serolouco de todas las granjas porcinas de 3
la entidad, con objeto de determinar el grado de prevalencia de esta enfermedad hnblendose
de(eclado unicame nte en 8 umdadcs del mumcupno de Cajeme. : :

Un total. de 160.534 animales fueron v dos en Ias enudades de Guanajualo Jallsco
Michoacan, Querétaro, Quintana Roo y Sonora : o

Del Estido de Chiuahua se récibicron 2,630 sueros, de Ios cuales 2 resultaron posmvo 7,
Con base'a lo anterior, se-finalizard la investigacién epizootiologica'y rogramara un’
nuevo muestreo en l1s un|d1des de origen de los sueros posmvos

Se nlendleron l4 brotes en 6 Estados |cluyendo Jallsco

Las vacunas que se- uullzan son inactivadas con s,enoma comple
negauvaa

En los cstudms sc.rocplzomloloycos en Sinaloa’ de 4, 0‘)0 “sueros, 109 resultaron posmvos
por medio de la prueba de inmunoperoxidasa, considerandose ‘esto’ como, efecto posl-
vacunal al no haberse presentado evidencia clinica en las umdﬂdes de produccnon

Transniision:

Los cerdos pormdon,s constituyen la via pnnc:pnl dc dnscmlmclon dc la enfermedad a’ -
granjas no infectadas (16,33).

En ciertos paises se ha responsabilizado de 14 diseminacion dc la enfermedad al traslado de
verracos. A través de embriones se ha transferido virus capaces de provocar seroconversion
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en la hembra reccplora El lmm
este problema (5.3 ).

iento de los embriones con tripsina parece ser la so_luciém a

En cuanto a los sementales, se reporta el eyaculado como fuente de dlsemmacwn del virus,
hasta en un,13.7% de 105 animales clinicamente recuperados de un brote de EA.'El virus se
encuentra’en el semen colectado ‘para’ msemmamon artificial,!siendo ‘potencialmente activo
para-la transmision 'de 'la® EAZ; El: Ml uido seminal: y o en el
espcrm'\mzoude (5).

La (ransml 0! ansplaccmar
“gestacion (11,18,33).« 3
En lechones de cg:ljdasllnfect;\das la transmision se da via lactogénica (33)

T tér'"cio‘qe' la

Atin en ausencia de cerdos, la infeccion p ce stalaciones durante 4’ a7l semanas y' .
otras especies animales (como las’ ratas) pueden’ serviride [ rescrvorios : de feccnon
Especies como los rumiantes, perros y gatos, pueden diseminar el viris, -
La infeccion a través del aire puede producirse a distancias‘de un kilometro' y el virus puede'
estar presente en ‘heces de fos “cerd “consiguient  potencial de su recu:lado
16,32,33).

Periodo de incubacid

‘ En Iechom. de un dia'a 2 sémanas de cd'\d la morblhdad de |a EA cs de un IOO% y la
momlldad también ‘es del 1009

Los ccrdos adultos'son poco suscepn
lnfec('\das ah n

Los bmlu duran g
durar’ dc 1 a4 meses (19.29,.33).-
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en la hembra rcceplora El \ratamlento de los embrloncs con tnpsma parece ser la soluclon a
este problema (5,33). - )

En cuanto a los semenla\es se repona el eyaculado como fuen\e de diseminacion del virus,
hasta en un 13.7% de los animales clinicamente recuperados de un brote de EA. El virus se
encuentra en el semen colectado para inseminacion artificial,:siendo potencialmente activo
para la transmision-de la EA El virus: se_ encuentra:en- el “qudO semlnal y noen el
espermatozoide (S) : -

La transmision lranspl'lcemana de’ la cerda a sus productos se da en cualquner tercno de la
gestacion (11,18,3 . -
En lechones de cerdas lnfecmdas Ia lransmlsxon se da'via Iaclogemca (33)‘ ’

Adn en ausencia de cerdos la infeccion perm'\ncce en instal aciones durame 4 a7 semanas y
otras especies animales (como las ratas) - pueden’servir de ! rcscrvorlos ‘de la mfeccxon
Especies coma los rumiantes, perros y gatos, pueden diseminar el virus: :
La infeccion a través del aire puede producirse a distancias de un kilometro'y el virus puede
zsmr pres;:nle en heces de los cerdos con, el consn nuiente riesgo polenclal de su reclclado_
16,32,33 . ;

Perlodo de |||cul).|cm||

".En lcchoms de tin dia a 2 semanas de cd'\d l'\ morbnhdad de la EA ¢s de un 100% y la:
monnhdul mmblcn es del lOO% '

En/lcchon(.s de3a 4 sen\'\nas la morblhdad es s de un 80%,>con una’ monalldad del 40- ‘,
609 .

En cudos en crccumento y en eng,ord'a la morblllthd esdeun. 10 20% y la momlldad
es de| IO%

Los ccrd(\s adullos S0N'POCo, suscep(lb|cs y.
|nfectadas abortan

Las brotcs dur'm gcncr'\lmu\le alrcdedor de 15 dlas. pero en las rcproductoras pucde
dunr ded a 4 meses (l‘) 29 33) TN o
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INMUNIZACION:

Productos comerciales en México:*

NOMBRE COMERCIAL FORMULA VIA

Inavac-Aujeszky, ANCHOR. Cepa Bartha, GI-, Inact.+adyuvante M
oleoso.

Provivac-Aujeszky, INTERVET. Cepa Phylaxia,Gl-, Inact.+adyuvante M
oleoso.

PR-vac (killed), SMITH-KLINE, Virus inact.,Gl-, +adyuvante. M

Suvaxyn Herdfend PRV, SOLVAY. Cepa lowa S62, Inactivada. IM

Experiencias vicunales:

La respuesta inmune que se desarrolla contra’ el 'VEA es de gran importancia para los
especialistas es salud y produccion porcina desde tres puntos;de_vista,” a) En animales
adultos la respuesta a la infeccion es capaz de evitar los daiios severos, b) Un programa de
prevencion basado en el uso de vacunas requiere de un'conocimiento a fondo de lo que es la.
respuesta del animal a la inmunizacion y a la posible infeccion; final ec)lad ion de
la infeccion a nivel poblaciones comiinmente se lleva’a cabo por medio de la deteccion de
anticuerpos especificos (15). LR e i

Antigenicidad de las glicopratcinas del VEA:

Iglesias (1993), cita los trabajos de Hamp! y col. los cuales dejaron claro que, las
glicoproteinas codificadas por el VEA en las células infectadas son la parte mas 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 gll, pero esto solo ocurria cuando la prueba se hacia agregando
compleniento. Posteriormente se comprobéd que cerdos recuperados de la infeccion tenian
concentraciones relativamente altas de anticuerpos especificos contra las glicoproteinas gi,
gll, gill,

Utilizando cepas mutadas deficientes en gl 6 en glll, se pudo demostrar que gran parte de la
capacidad neutralizante del suero de cerdos convalecientes estaba dirigida hacia glil,
mientras que poca o nula actividad neutralizante estaba dirigida hacia gl.

En un experimento diferente se compard la actividad la actividad neutralizante de
anticuerpos especificos contra 3 distintas glicoproteinas del VEA. Para esto se inocularon
cerdos con las glicoproteinas gll, glll y gpS0. Se comprobé que en todos los cerdos habia
anticuerpos que reconocian al virus, usando una prueba basada en la destruccion de células
infectadas en presencia de complemento. Cuando se evalué la capacidad de los sueros para
neutralizar al VEA se encontrd, que el suero de todos los animales inoculados con gpS0
neutralizaba et virus. E! suero de | de 3 animales inoculados con glll Jograba neutralizar,
mientras que los sueros de los animates inoculados con gll no neutralizaron.

* Prontuwiirio de Especialidades Veterinarias, 14%d. 93-94.
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Cuando se realizo fa misma prueba pero agregando complemento, los moculados con gp50
subieron sus titulos neutralizantes, los glll siguieron igual y los cerdo |nocu|ados con, ;,Il
mostraron una excelente neutralizacion. -
La misma coleccion de sueros se utilizoé para: evaluar’su’ potencnl en ta: prueba de
citotoxicidad mediada por anticuerpos. En esta prueba el suero de animales moculados con
gl fue muy superior en actividad al de los otros sueros (IS)

Este tltimo dato coincide con lo referido por Egger y. Vlsser (1994). que la glll desdc el
punto de vista inmunogeénico, es la glicoproteina de mayor importancia, dado que la mayoria
de los anticuerpos neutralizantes se dirigen precisamente contra ella; No se desarrolla ningun
anticuerpo neutralizante contra la gX y se encuentra mveles muy ‘bajos;de anncuerpos
neutralizantes contra la gl negativa.

Mukamoto, et al(1991) reportan que ¢l uso de la gp50 como mmunégeno, con una dOSlS de
lOOmcycerdo protege al desafio, con una elevada produccion de anticuerpos neutralizantes
y sin presencia de signos clinicos. En cerdas gestantes, con 2 dosis produce una respuesta
humoral que es transimitida a ta progenie via calostro,

La proliferacion de vacunas elaboradas a partir de mutaciones que provocan la ausencia de
una o varias proteinas virales, ha permitido valorar en forma comparativa el impacto
antigénico que cada una de estas glicoproteinas tiene en animales vacunados e ml‘ecmdos
(15)

La deleccion genética, en su porcion responsable de la enzima TK, reduce la vnmlencm del
virus dc la EA, confiriendole seguridad para ser empleado en fa elaboracion de vacunas (9).:

Existen datos derivados de infecciones con otros herpesvirus que indican que i deslrucmon :
de células infectadas a través de la accion conjunta de anticuerpos’especificos y lcucocnos .
(polimoarfonucleares), es un mecanismo relevante en el proceso de defensa (15) |

Respuesta inmune mediada por células:

Esta claramente establecido que los mecanismos de defensa contra.el VEA no  quedan
limitados a la actividad neutralizante de los anticuerpos, mis bien es-1a suma-de las
actividades de los anticuerpos y fas células del sistema inmune. Como se menciond
anteriormente los polimorfonucleares en especial los neutrofilos, participan activamente en la
destruccion de células infectadas que han sido reconocidas por anucuerpos especificos. 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 fendmeno que pertenece a la inmunidad celular.
Algunos de los mecanismos de la inmunidad celular que han sido evaluados en casos de la
infeccion con el VEA son, proliferacion de linfocitos, actividad citotéxica de los mismos asi
como produccion de moduladores de respuesta.

Existen datos en cuanto a la participacion de las glicoproteinas en dichas actividades, la
2p50 y glll son antigenos reconocidos por linfocitos sensibilizados (15).

Vacunas:

Las vacunas activas no existen comercialmente en México buscando prevenir ¢l riesgo de
regresion del virus vacunal a su forma patogena; ademas, los animales inmunizados con
vacunas vivas eliminan el virus, pudiendo diseminar la infeecion (26).

Las vacunas de virus inactivado estimulan en los porcinos principalmente la produccmn de
inmunidad immoral. Los titulos de anticuerpos obtenidos con estas vacunas oscilan entre
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110y 1! 40 “mientras ‘que en los animales expuestos al virus de cumpo ‘se observan mulos .
mayores o lguales a 1:128; ademas en estos ltimos se desarrolla inmunidad celular (26). - :
Cabe mencionar, que los titulos de anticuerpos mdeuaIcs no siempre_tienen correlacnén W
con el grado de proteccion al desafio (1,9,10). ; ; : -
Los resultados'a la vacunacién contra la EA ya sea con ‘Vacunas activas o lnacllvadas han o
sido variables, dando una proleccaon de 10-94% con vacunas- vwas ty,un 50- lOO% con

vacunas |nactlvadns 2).: AN

'Mnrmdores

La mtroduccmn de la ingenieria genética alland el camino para el desarrollo de Ias vacunas ‘
“marcadoras". Mediante la deleccion de informacion especifica del genoma viral, ha sido"
. posible productr particulas virales fenotipicamente diferentes a las que’se” presentan
naturalmente en el campo. Asi pues al suprimir, por ejemplo, a la fraccion gl del genoma™
viral, el virus resultante no presentara la proycccion gl en su envoltura y, consecuentemente,
el sistema inmune del animal inoculado con este virus no queda expuesto a la ghcoprotelna
gl de tal manera que no producira anticuerpos contra ella,
Se han desarrollado diversos sistemas de marcadores. En los Estados Unidos y en Japdn se
encuentra actualmente en ¢l mercado tres sistemas de marcadores a base de deleccion del‘
virus, en sus fracciones X, gl y glll, respectivamente (9,43).
En Europa y México solo esta permitido el marcador mediante deleccion de la fraccion gl
Existen diversas ventajas del marcador gl en comparacién con los otros: la glicoproteina gl,
esti 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 eliminacion mcjora
significativamente la seguridad de las vacunas a virus activo contra la E
Después de una infeccion de campo siempre se producen anucuerpos anti-gl, los cuales
persisten durante mds de 2 afios. Todos los virus de campo probados hasta la fecha
contienen la secuencia gl, por lo tanto, todos cllos estimulan la produccion de anncuerpos
en contra de ella.

Las vacunas marcadoras mediante deleccion viral han hecho posible dlfercncmr a los
animales sometidos a una infeccion de campo de los no infectados, o bien de los que, sin
haberse infectado, recibieron la aplicacion de una vacuna marcadora La prueba seroloyca
para efectuar [a diferenciacion es la de ELISA (3,9).

Vacunus inactividdas gl negativa:

La vacuna de VEA inactivada con deleccion de la fraccion 5[ es la vacuna que aprueba y
autoriza la Campaiia Nacional de Control y erradlcacmn de Ia E

Como se menciond la tendencia de utilizar este upo de vacums ‘tiene como ObjCllVO el
poder diferenciar animales vacunados, de infectados por el virus de campo,” mediante la
deteccion de anticuerpos contra la gl, la cual esta presente en !odas las’ cepas de campo dcl
VEA (9,15,17.21,22,24,25,27,31,34),

La vacuna inactivada gl- induce elevados titulos de anticuerpos y tiene Ia venmja de que no ;-
se introduce un virus vivo a la granja (16,33,36), mnquc no conficre una proleccmn loml nl
desafio (9,19,31). :
Por ser inactivada la gl- permite la inmunizacién de las cerdas buscando que lransmnnn
inmunidad pasiva via calostro a su progenie (11,13,16). '
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Aunque en muchos de los casos la apllcacwn de esta vacuna reduce los smnos clfmcos y Iasr
pérdidas economicas por mortalidad, y baja en la ganancia diaria de peso (GDP), estano es”-
capaz de  prevenir-la: mfecclon Ia ehmmaclon -y la Iatencna iris - de campoi :
(28]01730313334) N g

La vacunacion reduce la excrecion del virus de campo, dicha reduccion tiene relacion directa .
conla dosis de antigeno vacunal. En términos generales; cuando el nivel de excrecion es”.
bajo ¢l ‘nivel ‘de proteccion es bueno.: Lostitulos de’ anticuerpos :seroneutralizantes 'son’
inversamente proporcionales a los niveles de excrecion viral (2,8,27,35; 37,38,40) Si blen la

mala ventilacion y temperaturas mayores de los 32°C prolosan la excrecmn (lO) S

_-n de Ia EA al

i

Alvarez y col (1993). reportan una reduccion en la i y la prev

utilizar Ie gl- inactivada.
Adyuvantes;

El uso de adyuvantes oleosos incrementan los anticuerpos ncutralnzantes a Ia vacunacnon,
favoreciendo una menor excrecion viral (18,19,27,37,38,42). - -~

Pijoan y col. (1989) cita a Lomniczi, et al, que reportan que las vacunas inactivadas
adlcmnadas con adyuvante oleoso, son io suficientemente potentes para inducir resistencia a
la replicacion viral por el VEA en la nariz del cerdo.

CALENDARIOS DE VACUNACION Y VIA:

Vacunacion en cerdas: Los anticuerpos presentes en el calostro juegan un papel de gran
importancia en la proteccion pasiva de la desendencia. Esto se logra durante las Gltimas
fechas de In gestacion mediante la concentracion, en el calostro, de los anticuerpos de la
madre desarrollados contra antigenos externos, a los que se haya enfrentado previamente; de
esta manera, al mamar el calostro, sus lechones adquirirdn pasivamente los anticuerpos de la
cerda. Los anticuerpos maternos protegerin a los lechones de los efectos clinicos 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 seroncutralizantes obtenidos via calostro,
pueden ser infectados en forma latente sin presentar signos clinicos durante la infeccion
aguda, con la subsecuente reactivacion natural cuando los titulos de anticuerpos maternos
menguan (23).

Es importante ¢l efecto de la vacunacion en cerdas de 2 o mis partos, ya que las pérdidas
econdmicas por mortalidad en lechones y niimeros de cerdos afectados son minimas en estas
cerdas (8).

En el caso de las primerizas el efecto de la EA es notable no solo en la difusion del virus si-
no también en Ia perd|da de lechones (8). :

Cglcndgrms

llembr.n I’nmc Zas:: ancr'l vacunacion 2 semanas antes de Ia monla Sc;,und.l
vacunacion 4 semanas '|nlcs ‘del pann (28).

Cerdas Adulms Vncumr un mes anles del parlo (28)
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. Vacunacién en lechones: En los’ lechones la-aplicacion con vacunas inactivadas trae
consigo el desarrollo de inmunidad humoral protectiva. Morilla, refiere que en lechones con
una vacunacion adecuada dicha respuesta es detectable hasta por 6 meses y que los animales
permanecen resistentes al desafio aun tiempo después que los niveles de anticuerpos han
desendido atin por debajo de los detectables por la prueba de seroneutralizantes (24,26).

El nivel de proteccion parcce. reducir:conforme. aumenta el intervalo de tiempo entre
vacunaciones. Con.vacunaciones'a intervalos cortos se reduce el nivel de excrecion viral
postdesafio y consecuentemente Ja diseminacion de la EA en la granja (36).

Calendarios:

Primera dosis 2 semanas de eda

Segunda vacunacién a las 4 semanas de edad (26), .

. Vacunacién en verracos; La vac
del semen (6).:.5 it y
Se deben vacu,
(26):

Reemplazos:: Deben ser. cu
preferencia’ realizar, estudios serologi
@. 0 ‘

entenados 'y vacunados’ previa: introduccion;a graﬁf'a. De
para’comprobar; si_son, 0 no portadores de

) ctivadas gl- la via de aplicaci
* Se han realizado estudios para sab influye |
la respuesta inmune del animal

Aerogena - (acrosol). ; Se utiliza: para ‘. vacunas" con cepa
proteccion adicional a la'vacunacion intramuscular (3,12)

TOXICIDAD

Las vacunas con adyuvantes oleosos llegan a provocar reacciones inflamatorias en el sitio de
aplicacién, que pueden llegar hasta la formacion de granulomas y zonas de necrosis (41).
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ENFERMEDAD DEL 0JO AZUL

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

ETIOLOGIA: El virus de la EOA fue aislado en 1981 por Stephano y col.. Posteriormente
en base a sus caracteristicas morfologicas y fisicoquimicas se caracterizd como un
paramixovirus (Slephano and Gay, 1983, 1984, 1985), mostrando una nula relacion con
(n;nsembros del mismo género. Al virus se le denommo "l’aramnxovnms del Ojo Azul" (POA)

Moreno y col.. también realizaron la caracterizacién del viriis a panif de otro aislamiento,
refiriendolo como la cepa LPMV (virus La Piedad Michoacan) (16).
Ambos grupos Iograron reproduc:r la enfermedad, (16,19,22,27,29).

Actualmente cxls(cn olros 7 aislamientos reponados (PAC 1/5 y Cl, C2), que han sido
asociados con brotes de la EOA. Al parecer no existen variaciones entre las “cepas",
concluyendose que se trata de ¢l mismo agen'e (13,19).

En el "First International Symposium upon Pig Paramixovirus”, realizado en la ciudad de
Puebla, se llevd a cabo una reunién entre las partes involucradas en lo referente a la.
nomenclatura del virus. De los resultados de esta reunién se concluyo que el nombre mas
adecuado para el virus es: Paramixovisus porcino de la Enfermedad del Ojo Azul(PPOA) y
que cualquier aislamiento posterior al POA (Stephano y col.) deberé ser refcrldo precedido
por este nombre, seg,utdo del elegido para el aislamiento, como por ejemplo: PPOA, PAC).*

El PPOA se replica y produce efecto citopatico en una gran variedad de cultivos celulares
(1.4,5,6,9,16,21,27,29). El virus hemoaglutina eritrocitos de mamiferos (incluyendo el
hombre), asi como de aves (9,16,22,27,29). .

Tu.m:n‘m y mbrl‘blogf. :

La examinacion con mlcroscoplo electronico del PPOA ha demostrado quc son pamculas L
. con un tamafio que varia de 135-148nm a 257-360nm (9,27,29). El virion es pleomorﬁco

pero -usualmente " muestra “ser - mas o - menos _ esférico; no - se han - observado ; formas S

filamentosas:: Posee una envollura la’cual esta cublena con proyeccnoncs o esplculas en Ia

superficie. . :
La nuclcocapsndc de las pamcu|as v:ralcs rolus Son en ocasiones obscrvadas como una

entidad simple con un didmetro dc 20nm y una longitud de 1000-1630nm o mas (27 29)

I‘ropacd.ulcs hmloycas y repllc.mon'

I:I POA se ha replicado en diferentes cultivos celulares (rifion de cerdo, tiroides de bovino,
embrion de bovino, dermis equina, testiculo de cerdo, rifion de hamster y células VERO),
donde causa efecto cnopanco (27,29). El efecto citopitico va desde la formacion de
vacuolas citoplasmdticas y sincitios, hasta la muerte celular dejando pequefias placas
(16,27,29). Dichos efectos comienzan a observarse a los 2 dias de inoculacién siendo

*" Dato no referido en fas memerias del simposio.
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Z:omplelo alos § dias. En embriones tanto de polfo como de ratdn tiene actividad hemolitica
16). . . o T

La hemoaglutinacion con elusion espontanea ha sido descrita en eritrocitos de pollo, cuyes,
ratones, ratas, conejos, hamsters, caballos, cerdos, cabras, gatos y perros, asi como en los 4
grupos de eritrocitos humanos (27,29), S :

Cuando menos 6 proteinas estructurales han sido reconocidas en’el PPOA (17

} | a proteina’ ’
"p" (fosfoproteina), la "M" (matriz proteica), 1a "NP". {nucleoproteina);

' (proteina-

larga), y 2 glicoproteinas la "NH" (hemoaglutinina neuroaminidasa);cy. la-"F*. (glicoproteina = -

de fusion). Las glicoproteinas se encuentran en la envoltura.:La ‘primera’ tiene” actividad - -
hemoaglutinante y de neuroaminidasa, y la segunda es responsable de la actividad formadora -

de sincitios (23). : SR .
Tanto la glicoprotcina "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 ademis de bloquear la infeccion viral, son de importancia para pruebas

diagnasticas 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 acido sidlico (16,23,24).
Diversos trabajos han demastrado la presencia de residuos de sialil-lactosa en tejidos
respiratorios y nerviosos de diversos mamiferos (23,24). Las moléculas de éacido sidlico y
sialif(02,3)lactosa estan presentes en la superficie celular de las células del SNC,
principalmente en corteza cerebral, cerebelo, talamo y bulbo raquideo, dandose la mayor
cantidad en ese orden. En aparato respiratorio dichos receptores se encuentran en mayor
proporcion a nivel bronquial. Cabe mencionar que la posicion y forma de los receptores
también influye en Ja union del PPOA a los misimos (24). Ademas, se ha demostrado la”
expresion elevada de estos compuestos en la etapas fetal y neonatal.

La especificidad por azicares de PPOA podria explicar su atraccion por los tejidos de
cerdos jovenes (23). :

E! PPOA y en general los paramixovirus, ticnen 2 formas de entrada a la célula, al fusionar -
su envoltura con 1a membrana de la célula huésped o bien por endocitosis. Posterior a la
replicacion, al salir, el virus toma parte de la membrana de la célula huésped como su
envoliura, ya como virus maduro (1).

El sitio inicial de la replicacion del PPOA al infectar al cerdo no ha sido establecido. Sin
embargo, se requiere que la replicacion 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
replicacion en el axén de las neuronas), llegando a nervio olfatorio y de ahi a SNC (2).
También se replica en traquea y pulmones diseminandose via sangre al resto del organisimo.
Al parecer el PPOA atraviesa barrera placentaria causando mortalidad embrionaria. En
cornea el yirus causa inclusiones citoplasmiticas y presencia de mononucleares (27). ;

Propicdades fisicoquimicas:

El PPOA es sensible al éter, cloroformo, formalina y beta propiolactona. Es resistente ala
actinomicina - D. Se detecta inactivacion viral después de exponerlo -4 horas a  una
temperatura de 56°C (27,29), PR
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completo a los 5 dias. En embnones tanto de pollo como de r'uon uenc actlwdad hemolitica
(16). omo.g remolit

La hemoaglutinacion con elusion esponnnea ha SIdo descnla en erltrocnos de pollo, uyes :
ratones, ratas, conejos, hamsters, caballos, cerdos, cabras, 5,atos y perros ‘asi como en Ios 4
grupos de eritrocitos humanos (27,29). ;

Cuando menos 6 proteinas estructurales han sido reconocidas en eI PPOA (17) La’ protema
"P" (fosfoproteina), la "M" (matriz proteica), la "NP" (nucleoproteina),” la "L" (proteina
larga), y 2 glicoproteinas la "NH" (hemoaglutinina neuroaminidasa); y la "F" (glicoproteina
de fusion). Las glicoproteinas se encuentran en la envoltura,” La primera tiene’ actividad
hemoaglutinante y de neuroaminidasa, y la segunda es responsable de la acnwdad formadora
de sincitios (23).

Tanto la glicoproteina "HN" como la "F" al parecer son dominantes, ya que, medlante
anticuerpos monoclonales en contra de las mismas se logra neutralizar al virus. Dichos
anticuerpos ademas de bloquear la infeccion viral, son.de importancia para pruebas
diagnosticas de la EOA (13,20). :

Existen receptores celulares especificos para el PPOA en la superficie celular de las celulas
del huésped. Dichos receptores son carbohidratos que cantienen acido sidlico (16,23,24).
Diversos trabajos han demostrado la presencia de residuos de sialil-lactosa en tejidos
respiratorios y nerviosos de diversos mamiferos (23,24). Las moléculas de acido sialico y
sialil(02,3)lactosa estan presentes en la superficie celular de las - células "del SNC,
principalmente en corteza cerebral, cerebelo, tilamo y bulbo raquideo, diandose la mayor
cantidad en ese orden. En aparato respiratorio dichos receptores se encuentran en’ mayor
proporcion a nivel bronquial. Cabe encionar que Ja posicion y forma de los receptores
también influye en la union del PPOA a los mismos (24). Ademas, se ha demostrado la
expresion elevada de cstos compuestos en la ctapas fetal y neonatal.

La especificidad por azicares de PPOA podrta explicar su atraccién por los tejldos dc'
cerdos jovenes (23). :

EI PPOA y en general los paramixovirus, ticnen 2 formas de entrada a la célula, al fusionar -
su envoltura con la membrana de la célula huésped o bien por endocitosis. Posterior a la
replicacién, al salir, ¢l virus toma parte de fa membrana de la célula huésped como su

envoltura, ya como virus maduro (1). :

El sitio inicial de la replicacion del PPOA al infectar al cerdo no ha sido establecido.. Sin
embargo, se requiere que la replicacion 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
replicacion en el axdn de las neuronas), llegando a nervio olfatorio y de ahi 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 virus causa inclusiones citoplasmdticis y presencia de mononucleares (27).

Propiedudes fisicoquimicas’
E! PPOA es sensible al éter, cloroformo, formalina y beta propiolactona. Es resistente a la

actinomicina D, Se detecta inactivacion viral después de c'(poncrlo 4 horas a-una
temperatura de S6°C (27,29).
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Huéspedes susceptibles:

Los cerdos son los tnicos animales que se reconoce sean- afectados cliniéxifnem_é por el
PPOA bajo condiciones naturales. Experimentalmente,: afecta a ratones y-embrianes de
pollo; perros, gatos y conejos no manifiestan signos clinicos pero en conejos hay produccion -
de anticuerpos (22,27). LR A i L

SIGNOS CLINICOS:

La EOA puede empezar en cualquier area de la granja, pero es usualmente observada:
primero en el drea de maternidad, con signos nerviosos y elevada mortalidad en lechones. Al
mismo tiempo, se llega a observar opacidad corneal en algunos cerdos en crecimiento y en
engorda. El porcentaje de mortalidad se eleva rapidamente y después decrece en ‘poco -
tiempo. Una vez que el brote inicial termind, no aparecen nuevos casos clinicos, a menos
que se introduzcan cerdos susceptibles a la granja.

Los signos clinicos son variable y dependen principalmente de la edad de los cerdos,
Lechones de 2-15 dias de edad son mas susceptibles, y los signos son repentinos en el
comienzo. Lechones sanos siibitamente muestran postracion y/o signos nerviosos, pero, la
enfermedad usualmente inicia con fiebre, pelo erizado y espalda arqueada, algunas veces
acompaiiada de constipacion 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 inflamacion de los parpados y lagrimeo.
Frecuentemente los parpados estan cerrados y las pestafias cerradas por presencia de
exudado. En un 1-10% de los lechones afectados, la opacidad corneal uni 6 bilateral puede
estar presente. Frecuentemente, dicha opacidad esta presente sin otros signos y comunmente
se resuelve en forma espontanea. En el primer caso, los lechones mueren a las 48hrs. de
aparecidos los signos, pero en los ultimos casos, la muerte ocurre después de 4-6 dias. La
mayoria de las cerdas de camadas afectadas permanecen clinicamente normales. Algunas de
ellas muestran anorexia moderada 1 6 2 dias antes de que aparezcan los signos clinicos en’
Los lechones. Se llega a observar casos de opacidad corneal en la maternidad durante los

rotes.

Cerdos de mas de 30 dias 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 apatia, ataxia, caminar en circulos y movimientos oscilatorios de la.~
cabeza. Asi como en lechones, la opacidad uni 6 bilateral y la conjuntivitis ‘continua
apareciendo por mas de un mes, sin presencia de otros signos clinicos (27). s

Las cerdas gestantes y otros cerdos adultos, también ocasionalmente desarrollan opacidad
de la coreca. En cerdas prefiadas un nimero creciente de animales repiten’ calores
(7,9,26,28). S¢ 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). Asi como reduccion en el nimero de lechones por camada (7). B ’ =

En piaras afectadas por la EOA, un 14-40% de los verracos muestran reduccion en la ",
fertilidad, asociada a un incremento en el tamafio tanto de los testiculos como de:los -
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epididimos (20,27). En un 60-70% de los casos este crecimiento es unilateral (7). Hay
presencia de liquido en escroto (hidrocele) y a la palpacion se evidencia inflamacion de los
epididimos, asi 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 acompaiado de
pus. También se observa una reduccién substancial de 50% hasta en un 100% de la
motilidad espermatica, asi también en la concentracion. Hay presencia de espermatozoides
muertos y de células inflamatorias y epiteliales, como un aumento en anormalidades (7,25).

INCIDENCIA, PREVALENCIA, TRANSMISION, PERIODO DE_INCUBACION,
MORBILIDAD Y MORTALIDAD.

Incidencia y prevalencia:

La EOA sdlo ha sido diagnosticada en México: empezo a conocerse en 1980 en la zona del
Bajio (8,9, 18,27).

Los primeros brotes comenzaron en granjas de La Piedad, Michoacan. En ese mismo aiio se
presentaron multiples 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 ledn, Hidalgo,
Tlaxcala, Tabasco y Querétaro; en 1984 en Tamaulipas (9). También hay reportes de brotes
en ¢l estado de Puebla (27). Sin embargo el principal foco de la enfermedad se centra en los
estados de Michoacan, Jalisco y Guanajuato donde existe una densa poblacion porcicola
(3.9.27).

Se ha abservado que los brotes ocurren a lo largo del afio pero, estos se dan en mayor
nlimero en los meses de marzo a agosto, los cuales tienden a ser los meses mas calurosos del
afio en Ia Repablica Mexicana (8,27).

Transmi

"
Los cerdos infectados en forma subclinica son el principal reservorio del PPOA. El virus
puede ser diseminado por personas y vehiculos, y posiblemente por pajaros y por el viento,
otras vias de infeccion no han sido demostradas. Se presume que la infeccion natural es
adquirida por inhalacion (22,27). Lo

Periodo de incubacion:
Los lechones de un dia de cdad desarrollan el cuadro en un lapso de.20 a 66hrs. - post

inoculacion. Mientras que en cerdos de engorda se presenta de 112 19 dias post inoculacion

El virus puede aislarse de diferentes organos desde ‘el dia“3" post-inoculacion.: (pulmon,
traquea, pancreas, intestino, 0jo), hasta el dia_17 post-inoculacion (Cerebro, bulbo olfatorio, .
trigémino) (2). e gl e e i P »

Morbitidad y mortdidad:
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La morbilidad de ta EOA en los lechones es de un 20-50%, con una mortalidad de 87-90%.

En cerdos de més de 30 dias de edad sblo 1-4% del total se ven afectados y la mortalidad es
generalmente baja. Aunque se llegaa 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).

INMUNIZACION:

Productos comerciales contra la enfermedad:’

No existen productos comerciales contra la EOA.

Experiencias con vacunas:

La EOA se ha convertido en un probléma con un fuerte impécto econémico en México, de
ahi que, el desarrollo de vacunas en contra de la enfermedad este justificado (14,27).

Como se menciond (ver etiologia), dos estructuras del PPOA destacan en importancia, la
glicoproteina "F" y la glicoproteina "NH" (13,19). A la primera, se le atribuyen la formacion
de sincitios en la célula, mientras que la segunda es reconocida como responsable de la
citoadherencia viral a las células del huésped; ademas de ser altamente antigénica (30). Esto
sugiere que la respuesta antigénica provocada por un inmunogeno debe encaminarse en
contra de las 2 glicoproteinas, ya que se ha-comprobado, que con el uso de anticuerpos
monoclonales especificos encontra de las mismas, se logra neutralizar al PPOA
(13,19,20,30). R

La via de infeccion, el sitio primario de replicacién y la ubicacién de los receptores al PPOA
sugieren una proteccion contra la enfermedad mediada por anticuerpos IgA (18,23).

Una vez que diferentes autores llevaron a cabo el aislamiento y la caracterizacion det 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 (9,10,11). .

Las vacunas atenuadas en términos generales son mejores inmunogenos, debido a que los
virus modificados se replican en las células del hospedador induciendo una mayor respuesta
inmunolagica, ademas de ocupar receptores. También se refieren como mas economicas
(9,14,15). Sin embargo, la investigacion entorno a un virus atenuado requiere que esta sea
inocua y dada la premura de buscar un inmundgeno contra el PPOA, es factible utilizar una
vacuna inactivada que controle el problema (9,10,11).

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

* Prontuario de Especialidades Velerinarias, 14%d., 93-94,
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contener altas concentraciones del virus para producu‘ una respuesta apropiada, ademés de
uso de adyuvantes que incrementen aln mis la respuesta inmune contra cl antigeno (9).

La vacuna inactivada tiene la ventaja de'poder utilizarse sin problemas de reactivacion viral
por lo que alin siendo el problema endemu:o 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 dias de gestacion. -
La proteccin 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 satlsfactonos de
hecho, refiere una protecmon de hasla un 80% en animales inmunizados.® -

Fuentes y col. (1993) evaluaron en diferentes trabajos la inmunidad humoral g,chéradap
moculdad y potencia, de una vacuna mactlvada al aphcarla en animales en crecimiento y a...-
cerdas g 5eslames : = L -

La vacuna.se ob(u de cepa POA 87, con un_titulo de . 106: nactivada con'
proplolaclom estabilizada ¥ adsorvnda enun gel de AI(OH)3 como 1dyuvnme.

La vacunacion en ccrdos dcstemdos fue a Ias 6 semanas de edad con una dosts de 2ml via
subcutdnea post auricular, revacunando a los 15 dias, por lamisma via." -+
Las cerdas recibieron Sml de.la wvacuna a hs 4y 2 semanas antes del’ p'mo por la via anles‘
mencionada.

La prucba de mmunoz,eulmdad en los cerdos dcstuados sem\lo Ia prescncna de anllcuerpos
contra el PPOA -después de la” primera 'y segunda_ aplicacion, posteriormente en los
muestreos mensuales hubo un decrununo progresivo de los titulos, los cuales variaban de
un animal a otro.

Los controles (no vacunados) puestos en’ contacto, con los mmumzados no mostraron
prescncm de anticuerpos en ninguno de los muestreos.

El registro de la temperatura de todos Ios cerdos no’ seiiald variaciones significativas
9,10,11) .

En el caso de las cerdas mmumzadas hubo una prolcccnon al desafio de un 71.4% dc los
lechones, sin que se observara ningtin efecto colateral en las cerdas (l 1.

Hernandez Jaurcgu y col.(1994) desarrollaron y evaluaron una vacuna inactivada de PPOA
Para la inactivacion del virus se utilizé formaldehido al 1%. Aplicaron lml de la vacuna, en 2
ocasiones con un intervalo de 20 dias, a cerdos de 10 dias de edad. Asi como a hembras a la
mitad de la gestacion.

Todos los cerdos vacunados respondieron con anticuerpos circulantes y una reduccion
substancial de los signos clinicos postdesafio.

Una respuesta similar se observo en los lechones de cerdas inmunizadas. A estos animales se
les vacuna a los 30 dias de edad, generando una respuesta de anticuerpos potencializada.

* Comunicacion personal con o) Dr Stepline
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La vacuna demostro ser completamcnle segura e inocua al agregarse a medios de cultivo 6
al myectarse mlra ccrcbralmenle a ra(ones ( 2).

Olvera (1992), tamblen evaluo una vacuna macllvada pero en suspension oleosa. Inmunizo
a cerdas a los 85 y 100 dias de gestacion, por via intramuscular, con 2ml de dicha vacuna.
Los lechones fueron desaf ados a los 7 dias de edad con el PPOA.

La vacuna conf rio prolecclon contra los sngnos de la EOA en el 77% de los lechones de las
cerdas mmumzadas y contra la mortalldad enel 85% 7).

Ig,leslas y col, (l9‘)4) uuhzaron una’ vacuna! inactivada cuya semilla son los- aislamientos
referldos prewamenle como Cl;y C2'inactivados con bromo eulcnamma y adsorvndos en
Al(OH

Primero evalmron la respuesta humoral en ratones, los cuales recnbleron 2 moculacnones con
un intervalo”de: 14-dias:y ‘posteriormente: fueron 'desafiadosa’los 7 dias de la segunda
,mmumzamon :

; 0 vacuna’ “de; camp. cerdos. dc granjas
pamcularcﬁ En estos casos se tratd de medir Ia respuesta humoral post vacunacion. -

Los resullados oblemdos son poco significativos debidos a que en las'granjas la mfeccnon era
endémica. No obstante se detectd un clarg beneficio en el uso de la vacuna, en cuanlo a Ia
reduccion de casos chmcos y.una disminucion en los niveles de dis !

Adyuv unes. :‘ )

Martinez. y. col repon'u ‘una’resp humoral {elevada - y duradcra.relac:onada con- Ia
adlcmn ala vacunas macuvadas de adyuvantes oleosos (IS) PRETE

CAI FNDARIO DE VACUNA(‘ION Y VIA

Como s¢ menciond: In EOA es un unportame problcma econdémico en’ la produccton
nacional.’. Las: pérdidas “econdmicas se relacionan :con - Ia mortalldad ‘de.: lcchoncs
principalmente (9).

Al igual que en otras enfermedades es indispensable buscar prolccc:on via calostro de Ios
lechones mediante la inmunizacion de la cerda. :
El uso de vacunas inactivadas permite la vacunacion en hembras g g,eslantes
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No hay un standar de cuando vacunar a las cerdas en general sc refiere: 2 aplicaciones 4 y 2
semanas antes del parto respectivamente (9,15,17). .

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

Vias de adniinistracion:

- Debido a que son pocos los estudios acerca de la inmunizacion en contra de la EOA; no se
proporcionan datos sobre algun beneficio por el uso de alguna via en especial. Las vias
subcutanea e intramuscular, son las que se refieren en la mayoria delos estudios. .
(9,14,15,10.28). - . . RNt AT

TOXICIDAD:
“Eluso de adyuvﬁn(cs oleosos via intramuscutar, pucde oc‘é'sion:?\r formacién de vgranUiorﬁas y
necrosis en el sitio de aplicacion.”: R R RN T
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FIERRE PORCINA CLASICA

SINONIMIAS: Colera porcino, peste porcina (23.'2”5)'.»‘ .

DEFINICION: Enfermedad allamenle conl’lyosa. ‘un virus de |a famllla
Togaviridae, que tiene 2 presemactoncs una aguda o clasica y otra anplca (”3 25)

ETIOLOGIA: El virus de la Fiebre Porfcma Cl
ala familia Togaviridae género pestivirus (7)

(VFPC) es un RNA virus pén‘ét‘ie_éi.entc

Morfologia:

Es un virus esférico, con envoltira Iipldlca. El dla
el de su nucleoide de 25- 35nm (11,13). 5
La envoltura de algunos viriones pueden tener. f'orma de cncaje (13

El VFPC cuenta con 4 proteinas cstruclurales. de’ las cuales 3 la
envoltura) son glicosadas y tienen un peso -‘molecular’ de’ 5000
respectivamente. La cuarta proteina denominada: C es n :
nucleocapside.

Los glicopéptidos especificos del virion estin lnsem
formada por una bicapa de origen celular,

hemong,\utmacxon (.
Replicacion Viral:

Se pueden recuperar grandes cantidades del virus cmndo se infectan cerdos Susceptibles. El:-~
virus estd en todos los tejidos, pero particularmente en sangre es donde alcanza titulos mis
altos (100), El virus no se multiplica en embrion de pallo, Hernandez (1985) cita a Baker, el:
cual a través de pases alternos en cerdos y conejos adaptd con exnlo el vnrus a estos ulumos
(cepa lapinizada). ST

El virus se multiplica facilmente en cultivos de tejidos y células de’ on},en
titulos son menores que en el caso de los animales infectados y van de 10
multiplicacian in vitro no se acompafia de efecto citopatico. RET:

El virus se replica en el citoplasma de las cclul'\s(l 1,21). .
El iltimo paso del ciclo viral es [a gemacion o brote, que en el caso de Ios /nmv rits, ocurre - .
con frecuencia en las cavidades intracelulares de la célula ya dafiada por la mulllphcacmn, .
viral y tambicn en la membrana celular. Ef VFPC afecta leucocitos y células endoteliales en @
el animal vivo, de ahi que cause una leucopenia tan marcnd:\ y hcmorrag,m pclequ!ales en o
todo ¢l organismo (11) : e

i) La

Caracteristicas hinlégicas:

El. VFPC es sensible al éter, cloroformo, dcsoxnlmo de: sodlo snpomna‘»radmcmn
ultravioleta v al pil de 3. Eﬁ msensnblc a l.\ trlpsm'l ya los myos X. Se inactiva'a 56°C -
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después de 1 hora y después de. IO 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, drganos,

exudados y en particular en la médula 6sea, que'en la orina o las heces hiimedas. En estas

ltimas el virus se ve afectado adversamente por la putrefaccion. Puede coservarse a bajas

temperaturas.: En'una solucién de glicerol al 50% y almacenado a -15°C es viable por S afios.

El cresol al:-2%lodestruye en 1 hora. Las soluciones de hidroxido  de sodio - son
. consnderadas como el desinfectante mas eficaz (13).

Relnclones mmgemcus'

in émbargo existe una

Se supone que el VFPC csta presente en un solo npo antlgemco'
marcada variacion antigénica entre cepas.
El virus muestra relaciones antigénicas con ¢l virus de la Diarrea Viral Bovma (VDVB) Con
base en esta observacién se hicieron estudios sobre la efccuwdad de'una vacuna heterotipica
que contenia para inmunizar contra la FPC, Se observo cie rotectora. pero
unicamente contra cepas no virulentas (13,24). : . .

SIGNOS CL1

COS:

Forma Clisica:

En [a forma clasica o tipica de la FPC los cerdos pueden prescnlar arlorexia, fiebre de 4 I°C o
mis, temblores musculares, leucopenia entre el 4°.y 7% dia’ (9000-3000 glébulos blancos por.
mm), conjuntivitis, descarg,a nasal y ocular,” constipacion-intestinal ‘en unos 'y diarrea_en
otros. La diarrea es acuosa con un color que va'de amarillo a gns Hay vomito,
amontonamiento, incoordinacidn, eritema en la piel seguido de congestion y posteriormente
cianosis y melena. En estadios finales pueden observarse transtornos nerviosos, parélisis y
por dltimo la muerte.

La mayoria de los cerdos que sufren esta presentacion de la enfermedad mueren entre los 10
y 20 dias post-infeccion (CUADRO.-1) (21,23,25).

CUADRO.-1: Rasgos generales de la FPC aguda, cronica y tardia(21).

RASGOS AGUDO CRONICO TARDIA
Virulencia del virus Alta mediana Baja
Tiempo de Infeccion Post-natal Post-natal Pre-natal
Curso de la Enfermedad P.l._coro P.1.corto P largo
Respuesta inmune Ausente Presente Ausente

LMuerie, 10-20 dias 1-3 meses 2-11 meses
Pl_ Pe Periodo_de Tncubacion.

Formas atipicas (cepas de baja virulencia):

Forma _cronica.- Los animales pueden durar hasta 100 dias con los siguientes signos:
anorexia, depresion, leucopenia (persistente), periodos de ficbre alternados con periodos de
hipotermia, retrasos en crecimiento, lesiones en piel pudiendo haber decoloracion de la
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“misma al igual que en orcjas y alopecia. Adoptan una posicion caracteristica’ (espalda. .
arqueada)(14,21,25). B RN T

Tremor cangénito A-1.- También conocido como mioclonia congénita o cerdos brincadores.
Se manifiesta en lechones infectados durante la gestacion 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 bifalo)(23,25). :

Enfermedad del ataque tardio.- Esta es una presentacion congénita atribuible al contacto de
la cerda en la primera ctapa de la gestacion con el virus (de baja virulencia), que ocasiona
una tolerancia inmunologica en los lechones. Se caracteriza por un periodo largosin
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 mayoria de los cerdos .
eventualmente mueren (21).

FPC aguda en recién nacidos.- Afeccion 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 1a FPC en adultos(21,23,25),

EPC por_contacto con animales vacunados.- Se observa en lechones que adquieren el virus
por contacto con animales vacunados con virus activo modificado(21,23,25).

EPC post-vacunal.- Esta forma de la enfermedad se presenta al vacunar cerdos con vacunas
con virus activo modificado que dias despuds manifiestan signos de la enfermedad que
responden favorablemente a la terapia con quimioterapéuticos, lo que indica la existencia de
complicaciones bacterianas. La mortalidad es variable y generalmente se atribuye a las
complicaciones (14,21,25).

La presentacion atipica de la FPC es la mas importante, por ser la mis comin y dificil de
diagnosticar, ademis de que los animales permanecen como portadores sanos (CUADRO-2)
(19.25).

difercntes cepas del virus de la FPC(19).

CUADROQO.-2: Frecuencia con que se aisl

{ Virulentas L e e e DOI13S
{ Baja virulencia : 37/135
Infeccion inaparente 29/135
ccion cronica persistente -

INCIDENCIA, PREVALENCIA, TRANSMISION, PERIODO DE_INCUBACION,
MORTALIDAD Y MORBUIDAD:

Incidencian y prevalencia

La FPC es una enfermedad de distribucion mundial, excepto en los paises que ya se logro fa
erradicacion como' Albania, Australia, Botswana, Canada, Chipre,. Dinamarca, Finlandia,
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Hungria, Irfanda, Islandia; Israel, Japon, Luxemburgo, Non;uega. Nueva Zelanda, Rumania,
Reino Unido, Tanez y Eslado; Unidos (21,25). -

En México considerando?’

1) Que la FPC es una enfermedad altamente transmisible de rapida diseminacion 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 exportacion,
ya que diversos paises interesados en la adquisicion de carne de cerdo producida en México,

" condicionan los tratados comerciales a la ausencia de la FPC.-3) La importancia econdomica
de la porcicultura en el pais ocupando el 2° lugar en produccion de toneladas de carne, fue
necesario establecer una Campafia Nacional, obligatoria y: permanente, para Prevenir,
Controlar y Erradicar la FPC.* .

" La Campafia se integra por etapas o zonas del pais, con base al comportamiento
epizootiolagico de la FPC. L

Zonas o etapas:

1) Zona en control.- Se considera para esta etapa las Entidades del pais en las cuales la FPC .
se manifiesta en forma enzodtica por lo que se deberan aplicar los procedimientos siguientes:
A) Vacunacion, B) Control de la movilizacion de los cerdos, sus productos y subproductos,
C) Vigilancia epizootioldgica, notificacion de casos o brotes, diagnostico de los mismos y
seguimiento hasta la resolucion de cada uno de los casos. .

2) Zona en erradicacion.- Se considera en esta etapa los Estados en donde la FPC no se haya
presentado durante los ultimos 12 meses y se hayan cumplido los procedimientos descritos
para las zonas en control, ademas de aplicar los siguientes reconocimientos: A) suspension
de la vacunacion, B) control estricto de la movilizacian interestatal de cerdos, asi como de
sus productos y subproductos, C) vigilancia epizootiolagia (denuncia de brotes).

La Direccion con base en evidencias del comportamiento epizootiologico de la FPC, podra
omitir a su juicio alguno de los procedimientos sefialados.

3) Zona libre.- Se considera en esta etapa a los Estados en los cuales la FPC no se haya
presentado en los Gltimos 24 meses y si se ban cumplido y aplicado procedimientos de las
zonas en erradicacion, se otorgara constancia de ausencia de la FPC en sus territorios.
Ademis, se deberin de seguir los siguientes reconocimientos: A) se prohibe la vacunacion
contra la FPC, B) se mantiene estricto control de la movilizacion de cerdos, sus productos y
subproductos, C) vigilancia epizootiolégica, se llevaran a cabo muestreos serolégicos por lo
menos cada 12 meses.

En ¢l informe anual de la Direccion General de Salud Animal de 1993 se refieren los
siguientes puntos sobre la FPC: BRIEA NI

- Se mantienen libres de este padecimiento los Estados de Baja California’y Sonora,
ademas de incluirse ya a esta fase Chihuahua .y Sinaloa; en”el mes de “diciembre
después de haberse realizado un operativo de control y erradicacion de la FPC en su

¢ Nora Oficiat de ln Campaita Nacional para'cf Control y b Err}ldiczqciéll dela FPC."' -
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territorio, Baja Cahforma Sur recupero su suuaclon de llbre de esta enfermed'\d (Broxe o
. reponado cl 4 de mayo d

Nuevo Lebn, :

Queretaro Puebla’y .
intensivo'de fa- "

- En el afio se presentaron 8:brotes‘con’un total de:170, casos en los Estados de
“Meéxico, B"ua Callforma Sur. Veracruz. Michoacin y'el D.F. : i o

Tr.msnusum

. La enl’crmcd"ui se dlsemm'\ por conmclo directo o por medio de’ objelos comammados con
ef virus, El papel de insectos hematofagos no se ha confrmado (H) ; ;

En México" Ef virus se difunde por ¢l movimiento de ammales |nfectados de su ‘carne y
subproductos. Otra fuente comin de diseminacién han sido los desechos de restaurante que -
contienen embutidos de carne de cerdo cont'\nunada ¥ que con frecuencm se utilizan para la
alimentacion de los animales. 2
La entrada de reemplazos portadores asi como el uso de semen comammndo son vias de
entrada del virus a la granja (19 25). .

I'crumlo de lnculmcmu

_El Pl depende como s menciond -con an\crlondad dc la v:rulcncna ‘del vnrus. edmi al
contacto, upo de infeccion y respuesta mmunc del :\mma) :

P.1._en infeccidn sobre aguda: muerte sm n\oslmr signos

I Len mtcccngn agyda: 6-10 dlas

P.1_en infeccion cranica: mas de lQ dias (21).

Mort .lhd.ld y morhilidad:

La morblhdad y la mortalidad con cepas vmllentas en x\mmnlcs no |nmumz1dos tienden a ser
elevadas. En animales que hayan temdo conlaclo prevuo o mmumzados la rnorlahd'\d serd
menor (19,21,25). ; : e .

En caso de cepas de baja virulencia la momhdnd serd lmj'\ pcro por i mmunosupn,snon que
causan predisponen a infeceiones secundarias: De pn.semarsc h n\onah(hd aumcma (17).
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INMUNIZACION:

Productos Comerciales en México:*

NOMBRE COMERCIAL FORMULA VIA
Certigen, SYNTEX. Virus activo modificado. IM:
Centivong, SYNTEX. Virus activo cepa China. M
Clasivac plus, BIVE. Virus activo cepa GPE. M
Colvasan plus, SANFER. Virus activo cepa PAV-250. M -
Ingeivac, ANCHOR. Virus activo modificado. M
PAV-Plus 250, BIVE Virus activo cepa PAV-250. M
Porcivac, HOECHST. Virus activo cepa PAV-1, M
Vadimum, SMITHKLINE. Virus activo cepa china

Experiencins a Ia vacunacion:

En la mayor parte de México la FPC es enzodtico. El control se ha efectuado a traves de la

vacunacion. Sin embargo, actualmente es necesario erradicar:la enfermedaddebido a las

rerdldas econdmicas que provoca, ademas de unpcdlr ala mdusma porcina’establecer un
bre comercio nacional e internacional.

E! objetivo de la vacunacion ha sido reducir el niimero de brotes agudos de la énfermedad
cuando se ha usado en forma masiva, junto con otras medidas de control ha ‘sido decisiva .
para erradicar la enfermedad, como fue el caso de lloland't (20)

Respuesta humoral y celular;

Las vacunas inducen anticuerpos neutralizantes en cerdos. Se ha demoslrado que existe
relacion directa entra la concentracion de anticuerpos neutralizantes y la proteccion contra la
enfermedad, pues animales vacunados con titulos iguales o mayores de 1:25 no mueren al
ser desafiados. Después de desafio todos los animales muestran un aumento en los titulos de
anticuerpos, 1o que indica que 1a proteccion se debe a la rapida respuesta anamnésica.
Cuando los cerdos tienen titulos bajos de anticuerpos y se infectan con VEPC patégeno son
capaces de excretar al virus(CUADRO-3)(20).

CUADRO-3: Titulos de Anticuerpos y resistencia de los cerdos al desafio (20),

Titulos de
anticuerpos

muerte Excrecion
Yo

* Prontuario de Especiabidades Vetenmanas 14 ed. 9394,
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Morilla (1993.|994) cna a Van Bel\kun el cual seﬂalo que 1 l6 cerdos mmumzados con la
vacuna de cristal violeta (No en Mextco). 33 (28%) no tuvieron anticuerpos, pero resistieron
el desafio; ello indica que quizé no solo los anllcuerpos neutrallzantes son responsables dela
pro(eccmn (19,20) i

'lmluccion de Ia res

Se ha encomr'\do que la inmunidad ‘en cerdos vacunados se establece desde el cuarto dia
post vacunacion y dura por lo'menos 6 meses, aunque se ha determinado que con una sola
vacuna la inmunidad permanece por. toda la vida productiva de los cerdos en engorda (19).

Lechones con® an(lcuerpos maternos ‘mayores o igualés’a’ 1:1000:ain tendrian amlcuerpos
detectables al’ cumpllr los 4 meses de Ed’ld lo Que les penmuria resistir- la exposlcmn al
VFPC dc C'\mpo (5) TR

Vacunas:

La cepa’ vacunal més utilizada ha sido la china, que se ha.mantenido en concjos, sin
embargo, existen otra cepas que se multiplican en cultivos celulares. No se han encontrado
diferencias entre las cepas vacunales que se utilizan con excepcion de la GPE, En general,
las vacunas no producen efectos indeseables aunque no son del todo inocuas (20),

Las inmundgenos existentes en México son vacunas activas, ya sea de cepas atenuadas o de
cepas que han demostrado hasta cierto punto ser inocuas, ademas de 'mllgemcas para el
cerdo. En general este tipo de vacunas proveen una elevada respuesta anu,g,cruca al
replicarse en fas células de! cerdo inmunizado. Ademds permiten la llamada "vacunacion
sobre brote”, la cual es una interferencia viral de los receptores al VFPC de campo por la
cepa vacunal. Par otra parte estas vacunas presentan el problema de difundir el virus (en
algunos casos) de animales vacunados a no vacunados. Se reporta que en ocasiones y con
cepas especificas han llegado a revertir y volverse virulentas. Interfieren con el diagnostico
serologico. La vacunacion a cerdas gestantes es limitada, y asi como hay autores que
reficren que no causan problemas, hay otros (en mayor medida) que refieren que estas al
replicarse en ¢l embrion, causan malformaciones, asi como presentaciones atipicas de la
enfermedad y tolerancia inmunologica (13,18,19,20,21,25).

Cepas vacunales:

En México las vacunas comerciales antes mencionadas son aceptadas por I1 C'nnp1na
Nacional de Control y Erradicacion de h FPC. chhas vacunas son:

Virus activo modificado:

Este virus se puede replicar para su obxencmn en célutas de rifion de cerdo y bovino, asi
como en leucacitos de cerdo.

Las vacunas que contienen este virus son muy recomendables porque producen’ excelente
inmunidad. Con algunas de ellas no hay bloqueo sérico, ni interferencia.de anucuerpos
maternos.
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Estas vacunas tienen la desven\a]a de que dlfunden el vinus de los erdos vacu ados a los

: suscepnbles pucsms en ‘contacto(25).

Los inmundgenas qQu cp ion

por bloqueo de receptores;;No' produce i feaccion post-vacunal.; No hay eliminacion’de virus

[()osl-lnmunlzacnon Brmd'm protcccnon hasta por 2 aflos al:100% de ios animales
4 :

" PAV-250 250:

La cepa PAV- 250 fuse obtenida en la Umversnd'\d de Cornell mcdlanle 250 pases del virus
en cultivos PK15 de cerdo (8,25).

Las vacunas con la cepa PAV-250 tienen 1a ventaja de que ademas de ofvecer un alto indice
de proteccion, no se difunde de los cerdos vacunados a cerdos susceptibles puestos en
contacto {7.8,15.25). Ofrecen un 100% de proteccmn al desafio en pruebas de laboratorio.
En prucbas de campo ofrecen con una sola dosis un 90% de proteccion mientras que con 2
dosis ofrecen un 100% (8,15), y ademas no causan inmunosupresion de los cerdos
permitiendoles responder a otros antigenos (15).

Con la PAV-250, se pueden inmunizar con éxito a los lechones independientemente de la
presencia de anticuerpos maternos de 1, 7, 15, y 21 dias de edad. Cuando se vacund a los

lechones a los §, 7, 15 y 21 dias de edad no produjo reacciones indeseables lmponantes en’

los mismos, ofreciendo una proteccion del 100% (6).
La vacuna PAV-250 liofilizada conserva su potencia hasta por 5 afios bajo condlcmnes
adecuadas de almacenaje (9).

PE:

Esta es una cepa de virus m..uvo modificado en cultivos de lcjldOS que fue des1rro\lada
originalimente en Japon (2,2

Como caracteristicas bzmcas de las vacunas elaboradas con la cepa GPE podemos cntimerar
que, no difunden, no revierten, protege al tercer dia post vacunacion por interferencia,

genera '\nucuu pos al séptimo dia, confiere inmunidad. por 2 afios, .y es allamcnte
mmunog,cnm'\ (2,21,24,25).

Martinez y col.(1991), reportan diferentes &,rados de proteccion entre vacunas comercnales

Dicha variacion va de un 33 a un 85% de proteccion. Dichas diferencias |as atribuyen a las
diferencias en cuanto a contenido o masa de antigeno,

Los niveles de anticuerpos maternos influencian la eficacia de la vacuna. la proteccion que
confiere la vacuna a animales con titulos de anticuerpos maternos menores a 1:16 es del
100%, en animales con titulos de 1:32 a 1:512 ¢s del 50% y no tiene ningin- efecto
protectivo cuando los titulos son mayores de 1:512 (2,16).

Cepa China:

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 solida prolu:uon contra cl virus de campo a partir de los 7 dias post vacunacién (4-6
dias post vacunacion hay proteccion que se Hlega a acompaiiar de fiebre por 2 a 3 dias)(12).
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- Una vacunacion de refuerzo antes de la pubertad en hembras seleccionadas para reemplazos,
asegura inmunidad contra la FPC durante el resto de su vida reproductiva (4 afios)(22).
Fabricantes y autores refieren que la cepa china es efectiva e inocua’al aplicarse a cerdas
gestantes, dandose la transmision de la inmunidad a la progenie via 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 la transmision congénita de la cerda vacunada al producto,
ademas de eliminarse al medio e infectando a susceptibles. ' ‘

CALENDARIOS DE VACUNACION Y VIA:

Vacunacion en lechones:

Los lechones provenientes de madres no inmunes pueden ser vacunados desde el primer dia
de edad , sin embargo cuando se vacunan los cerdos en la granja, los anticuerpos maternos
generalmente interfieren con la primera vacunacion (19). Ademis si tomamos en cuenta el
concepto general que existe acerca del sistema reticulo endotelial del cerdo encargado de
producir los anticuerpos, es que alcanza su madurez en lo referente a una produccion
adecuadn de anticuerpos hasta los 21-28 dias de edad, antes de esto, los anticuerpos
producidos si se les vacuna serin pocos y se corre el riesgo de que no alcancen a proteger
adecuadamente al cerdo (14). .

Con estas observaciones podemos decir que no es recomendable inmunizar a los lechones en
sus primeros dias de vida, pues el lechon no podra montar una respuesta adecuada (4). -

Por otro lado, si el lechdn mamo calostro de su madre y esta estaba vacunada contra la FPC,
le transmitira anticuerpos maternos por esta via. Estos anticuerpos duran en el lechon de 21
a 28 dias aproximadamente, por lo que, si se vacuna en esta etapa, por un lado, no podra

roducir una adecuada respuesta de anticuerpos, y por otro lado los anticuerpos maternos
interferiran con la vacuna inactivandola en mayor o menor grado, dependiendo de que tantos
anticuerpos tenga (14). . o
Coba y col.(1991), resaltan la importancia de la cantidad del virus vacunal para lograr
sobrepasar la interferencia causada por anticuerpos maternos.

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

Vacunacion de fas cerdas:

Las cerdas deben ser vacunadas cada 6 meses o despuds de cada parto, el momento dptimo
es el destete, si este es a 21 o 28 dias o bien junto con sus lechones si el destete es después
de 28 dias; cerdas que por algun motivo no hayan destetado (aborto, falta de leche, pocos
lechones que se les quitaron, camadas muertas, etc.), deberan de vacunarse al momento de
reintegrarse al lote de cerdas para ser servidas nuevamente. Las hembras primerizas de
reemplazo deberan vacunarse un mes antes de entrar al area de servicio (14).

Vacunacion en cerdas gestantes:

La vacunacion de las cerdas gestantes es un tema delicado, puesto que la utilizacion de virus
vivo, en el primer tercio de la gestacion puede producir alteraciones en los productos y
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diseminacion - del ~virus.'AS"i “se vacuna_al - final- de. la gestacion - pueden nacer cerditos
muertos.(13,25).« -0 s 7 o :

Se han hecho numerosos estudios para determinar’si-existe un efecto deletéreo en los
parametros praductivos cuando se vacuna a cerdas gestantes. En animales vacunados 1, 4 y
5 semanas o después del servicio 0 6, 4 y 2 semanas antes del parto,:se encontrd que el
promedio de dias de gestacion fue de' 114 y el nimero 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 determind si la vacunacién afectd o'no’ el nimero de cerdos
nacidos vivos. Por otro lado, cuando se inmunizaron cerdas 2 a 13 dias antes de la monta, se
observé que con la vacunacion disminuyo el nimero de lechones vivos en las hembras de
primer parto, Este dato fue significativo, pues corresponde: al - calendario ‘normal."de
vacunacidn de las cerdas en las granjas, que es al destete o 7 dias antes de la monta (20).

Baéz y. col.(1993), reportan altos titulos 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 gestacion,
con fa vacuna PAV-250, no reportan ninglin tipo de reaccion adversa ni signos de infeccion
trasplacentaria a lechones, ~ © . S R A e e

La vacunacion con virus muerto puede realizarse en cualquier, momento y no'debe producir -
ningdn problema,”excepto’ cuando:se utilicen’ lotes' de vacunas mal inactivadas o lotes de

vacunas con potencia insatisfactoria que no inmunizan (25).

Calendurios!

Lechones : s : A i
- lera inmunizacion entre las 4 y 6 semanas de edad.
2a inmunizacion 4 semanas'mas tarde (15). 77 ¢

Hembras de reempl SR
- »*Vacunar. | mes antes de la monta, -

Cerdas adultas o
o Vacunar al destete, -

Sementales: 7 LT
lnmqnizar cada 6 meses (14,18).

Via de aplicac

Se recomienda la via intramuscular.

CTOXICIDA

Se reporta infeccion cmbrion}aria poi‘ virus vacunal en hembras gestantes, lo cual se traduce
reduccidn de camadas, mortinatos, momias, mioclonia congénita y tolerancia inmunoldgica -

+ . 3 B

Choques anafilicticos causados por vacinas que contiencn virus lapinizado de alto pasaje ,
debido a la gran cantidad de tejidos de concjo que contienen (25). -+ w7 :
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Emsnﬂam ‘

SINONIMIAS: Erisipelas porclnas mal ro)o. en\rance ensnpe)atoso (4 6 9)

DEFINICION: La enslpelos‘s porcma (EP) es una; enfermedad mfecto-contaglosa que
afecta a los cerdos en tres formas principales, aguda o septicémica, subaguda y crénica, -
generando secuelas de artritis y- endocarditis., También' puede afectar. A otras especxes :

animales como bovinos, ovinos, caballos, pavos. asi como al hombre (4) :

ETIOLOGIA: Erysipelothrix 'hmm[mliau (antes I‘ mmllma)

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 [.. rlwsiopathiae la 1a, 1b, 2 3,‘. 22, d«feremcs
antigénicamente entre si (10). Se considera que los serotipos mas comunes son el 1 y2,

han sido aistados de las formas septicémicas de fa enfermedad. Se ha relacionado ef seroupo
1 con el cuadro agudo, mientras que al 2 con el cuadro crénico (9,10).

Caracteristicns fisicoquimicas: La morfologia de E.rfmsiopathiae es variable. En frotis o
en cultivos hechos directamente de (ejtdos en casos de infecciones agudas, el organismo
aparece como barras rectas delgadas, o ligeramente curvas, presentandose solo & en cadenas
cortas. Ocasionales formas cocoides o de baston se han observado. Las formaciones en
empalizada y anguhres son comunes. El organismo es inmévil, no capsulado y no forma
esporas, Se tifie facilmente con colorantes comunes, aunque se decolora con facilidad,

Después de varios pases en medios artificiales, las formas fil osas del org >
comienzan ha aparccer. Estas formas predominan en cultivos viejos, en- medios que
contengan antisueros especificos o en lesiones crénicas (9). .

<o fmed 1 Foct

Caracteristicas de crecimicuto: Las formas curvas de ani dos por el
cuadre agudo forman colonias lisas, usualmente redondas, convexas, de transparentes a
ligeramente grises y con un didmetra de 0.5-8mm. Las colomas de la mayoria de las cepas
poscen bardes redondos aungue, algunas son figeramente mas fargas y otras tienen bordes
onduladas (9). :

Las formas filamentosas de la bacteria producen colonias rugosas. La mayona dc Ias cepas
pmduccn una zona estrecha de hemolisis parcial en agar sangre, usualmcme de color gris.
Las colonias rugosas no producen hemolisis (9).

Existen colonias intermedias que presentan caracteristicas tanto de las colbnias lisas como
de las rugosas, 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).

Mecanismos de virulencia: E} mecanismo por el cual E.rhusiopathiae incita el proceso de
enfermedad no estd claramente entendido. No se relaciona al arganismo con produccién de
toxinas. Por un tiempo se penso que las hialurodinasas jugaban un papel en la patogenicidad
pero, su produccién por cepas individuales eventualmente demostro que su relevancia cra
inconsistente Considerables evidencias acumuladas sefialan a la neuroaminidasa, producida
por las cepas pmogenas, como el factar de patogenicidad de frlmiopathioe, Esta enzima
se adhiere en {orma especifica en las uniones alfa-glicosadas en ¢ acido neuroaminica {acido
sialico), un mucopalisacrido reactivo en la superficie de la célula. Esta enzima es producida
por fa bacteria durante [a fase logaritmica de crecimiento, y ef grado de actividad de esta
parece ser menor en cepas de baja virulencia o avirulentas que en aquellas francamente
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virulentas. No hay evidencia de relacion entre ‘serotipo.y el grado de actividad de la
neuroaminidasa (9).. . S ey

El rol de la enzima en la patogénesis de la enfermedad es especulativo. La enzima no es una
toxina; - tiene, que ser- producida en grandes cantidades para ser patologicamente activa;
puede actuar sobre substratos de la paredes celulares de todo el cuerpo, e indudablemente su
actividad alcanza elevados niveles en la septicemia aguda. (9).

La neuraminidasa no es el dnico 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
interdependientes. La habilidad o capacidad de adherirse a las superficies celulares juega
también un papel en el desarrolio del cuadro, reportandose una mayor capacidad de
adherencia en las cepas patogenas, comparativamente a las cepas de baja patogenicidad o
apatogenas, en células de rifion de cerdo (9).

Se conace desde hace afios que las cepas de £ rhnsiopathiae varian en cuanto a virulencia,
pero el factor responsable de esta variacion se desconoce. No hay evidencia que la virulenci
tenga relacion con la estructura quimica, estructura antigénica, 6 a su morfologia. Intentos -
por relacionar la virulencia con las actividades bioquimicas también han resultado negativos,”
con la excepcion de la actividad de la neuroaminidasa (9). : LT

Estructuras antigénicas: La mayoria, sino todas la cepas de E.rhusiopathiae tiene en
comiin uno o mas antigenos termoldbiles, los cuales son proteinas o complejos proteinas-
liposacaridos, El organismo carece de antigenos flagelares o capsulares (9). :

Resistencias: Para ser una bacteria no esporulada E.rhusiopathiae es bastante resistente. El
microorganismo resiste la temperatura ambiental por algunos meses; resiste también la
desecacion, la exposicion a los rayos solares por 12 a 14 dias, el ahumado, la salmuera 6 los
procesos de salacion. Las piezas de cerdo que tengan 6 pulgadas de grosor requieren de una
coccion de 1.5 a 2 hrs.; se ha encotrado que en tierras alcalinas y en cultivos hiimedos dura
muchos meses. Este agente es destruido por calentamiento a 70°C durante 5 a 10 minutos.
El bicloro de mercurio (1:100), la formalina al 2%, ¢ cresol al 3.5% y el fenol al 5% lo
destruyen en 5 a 10 minutos. Se ha encontrado que ciertas cepas sobreviven y se multiplican
en fenol a bajas concentraciones, el que para otros microorganismos es letal (4).

Huéspedes susceptibles: El cerdo en todas sus edades, pero son mas susceptibles de los 2 a
los 12 meses de edad, asi como las cerdas gestantes; estas pueden abortar o parir lechones
muertos, de fos cuales se puede aislar el microorganismo. El raton de campo puede ser un
diseminador importante. Bovinos, caprinos, ovinos, equinos, pavos, presentan la forma
artritica de la enfermedad. El hombre generalmente padece la forma erisipeloide y esta
co)nsidcrnda como una enfermedad de tipo ocupacional. El cuye es un animal muy resistente
4).

SIGNOS CLINICOS: Los signos clinicos de la EP pueden dividirse en 3 presentaciones de”
la misma. Aguda, subclinica y cronica (4,9).

Agudo o septicémico - Caracterizado por un ataque repentino con muerte stbita en'uno o
mas animales de la piara, otros enferman y posteriormente’ algunos “de ;estos - mueren.
Aquellos visiblemente enfermos tienen una temperatura de 40-42°C 6 ‘mas, con signos de
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escalofrios y otros se observan” normales atin con temperaturas de 4 l°C En Ios
sobrevivientes, la temperatura retorna a la normalidad en 5-7 dias. (4.9)
Los cerdos afectados se apartan de los demas; pueden estar alertas 6 deprimidos y cuando se
mucven gunen por el dolor, al caminar se manifiesta paso sin flexion o bien franca co;era, la
respiracion es laboriosa y acompafiada de flujo. La manifestacion- de artritis - puede
ermanecer o progresar a un estado cronico. los animales pierden apetito pudiendo llegar a
a anorexia total. Los movimientos intestinales se retardan y se observan heces firmes y secas
sobre todo en cerdos adultos o en etapa de finalizacion. Los cerdos jovenes pueden
desarrollar diarrea (4,9).

En hembras gestantes puede haber abortos (9).

Las lesiones cutdneas caracteristicas (forma de "Diamante") aparecen al 2do y 3er dia de
iniciados los signos. Estas se pueden observar ficilmente en cerdos no plgmentados y'enlos
de color son palpables (4,9). Las lesiones son pequefas, con tonalidades de rosa claro a
plrpura obscuro, que usualmente se inflaman, siendo firmes al tacto. Algunos ammales
mueren sin manifestar estas lesiones.

En casos no fatales la urticaria desaparece a los 4-7 dias, sin otro ef‘ccto subsecucme mas
que una descamacion superticial.

En casos fatales, extensivas lesiones plrpura obscuro se presenta, con frecuencia en el
abdomen, cuello, las orejas y la parte interna de los thuslos. Las dreas de: necrosis son
obscuras, secas y firmes que eventualinente se separan del tejido subyacente en forma de
costras. Las drcas afectadas particularmente las orejas 'y la cola, eventualmente se
desprenden (9).

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

Curso subaguda.- Los signos clinicos que se aprecian son semejantes a los observados en el
cuadro agudo pero menos severos. Los animales no 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 cutineas pueden aparecer (9).

Curso crénico.- los signos cronicos sxg,ucn ala presentacnon aguda o sub'lj,uda y se
caracterizan por artritis(9) y cambios necréticos en la piel (4). Ocasionalmente se obscrvan .
signos de insuficiencia cardiaca, siendo estos mas evidentes posteriormente a un ejercu:Io 0
esfuerzo por parte del animal, 1Ig,unas veces causando muerte repentina. La artritis cronica
se evidencia por diferentes grados de rigidez e inflamacién de los miembros, a veces a las 3
semanas postinfeccion (9). En algunas ocasiones la artritis se presenla en, la columna
vertebral, causando parilisis (4).

INCIDENCIA, PREVALENCIA, TRANSMISION, I'FRIOI)O DE INCIlllACION.
MORBILIDAD Y MORTALIDAD:

Incidencia y Prevalencia: La distribucion geogrifica de la EP es mundial; es una
enfermedad enzodtica de todos los lugares donde hay cerdos (4, 9)

Comunmente la enfermedad se manifiesta en cerdos criados en sistemas extensivos, siendo
menos  freciente en animales alojados en instalaciones cerradas, aunque en sistemas
intensivos con mala higiene, alimentacion con escamochas, instalaciones con excesivas
corrientes de aire se puede presentar (6). En México fa enfermedad se conoce desde 1920,
De esa fecha en adelante no se encuentra reportes hasta 1966 que se reaisld el agente. De
acuerdo con los reportes hechos, la enfermedad es mas frecuente en los Estados del centro
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de la Repuhhm Michoacan, Querétaro, Jalisco, Es('\do de Mexlco y.| Dlsmto Federal sin

embargo, recientemente parece haber tenido una extensmn a: otros Estados ncluyendo
Coahuila, Hidalgo y Veracruz (4).

Transmision: El reservorio mas importante de E.rhusiopathiae : - ORI
es probablemente el cerdo doméstico (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
climinar al organismo por heces, orma saliva, y secreciones nasales Los* amm1les
rccupcmdm tambicn eliminan al agente (4,9) .
La transmision de la enfermedad ocurre entre los animales suscepubles -ya 'sea’ por a
ingestion o mas raramente por la contaminacion de heridas en la piel. En:cuanto-a'la
infeccion a través de heridas, se ha visto que puede suceder por la picadura de insectos
hematofagos (Simoxys calcitrans) o por problemas virales como- viruela porcina. -En
general, el microorganismo es considerado como ubicuo en la granja y puede encontrase
como saprofito en una gran variedad de huéspedes, principalmente en portadores sanos.

La importancia de los factores predisponentes se enfatiza por le hecho que es muy dificil
repraducir la enfermedad en forma experimental, ya sea por via oral .o bien por fa
inoculacion parenteral del agente en animales aparentemente sanos (4). 7 -+

Periodo de Incubacion:

Cuadro Asudo.- La bacteremia usualmente ocurre a las 24 hrs despues de la exposicion.
Cuadro Cronico.- Las lesiones nrllcuhres se observan a los 4-10 dias postenorcs a la
exposicion (9). et : .

Maorbilidad y Mortalidad:

La morbilidad y la mortalidad varia dependlcndo de las comhcloncs hlglenu:'\s y dc manejo
de |d granja, nduna: de Iz\ pronta dclcccmn de los '\nnmles cnﬂ,rmos . S

IN\IUNILA(‘ION )

Productos t‘(ll“(‘l‘tl.llts en Mcxlm-

simples

NOMBRE COMERCIAL FORMULA VIA
Bacterina VEDT contra Erisipela | Cultivo inact. E.rhu. SC/IM
porcing, VEDI
Eribac. LAPISA, Cultivo inact. E.thu.+ A{OH)y SC
rveell, PIER Cultivo apatogeno de f2.rine. IM/IN
Ervian. SANFER Cultivo vivo mod. dels.rlu. IM/Or
Evi. SMITHKLINE Cepa apatouena de F.rim. SC
Rusogen, HAL-VET Cultivo inact, F.rlue + Adyuvante IM/SC
Suvaxyn Hertend Thrix Cultivo inact. F.rhn+ Adyuvante IM/SC
SOLVAY

* Prontario de Espectatidades Vetenmanas 14%cd 9394,
1
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NOMBRE COMERCIAL

FORMULA .

Borde-shield 4, PIER,

Cultivos inact.de Bordetella b., E.rhu,

y Pastenrcllam. A y D.

Farrowsure B, SMITHKLINE..

PVP inact. Cultivos inact. de E.rfm., 6

serotipos Leptospira interrogans +
Adyuvante ~ S e

Parvoshield L5E, PIER.

PVP inact. Cultivos inact. de E.rhu., 5

serolipos Leptospiva interroganst
Al(OH)4

Sowvac, SANFER.

Cultivo vivo mod. de K.rhu..
PVP inact. 6 serovar. Leptospira
interroganst AI(OH)3

Suvaxyn Materfend 7,
SOLVAY.

Cultivos inact, de Bordetella b.
DPastenrella m., Eovhn, E.coli,
K88.K99.987P y F41+ Adyuvante

Suvaxyn Respifend 3D
SOLVAY

Cultivos inact. de Bardetella b,
Pastenrellam. Ay D. E.rhu..

+ Adyuvante

INMUNIZACION:

En ¢l caso de la EP se considera que existe inmunidad natural de hasta un 23%. Como se
menciond la-bacteria tiene 24 serotipos, los que pueden inducir inmunidad cruzada en
algunos casos, pero no en todos (3). Por ejemplo, las serovariedades 8, 9, 10, y 20 son
parcialmente’ distimas a-la serovariedad 2 (5). Los animales desarrollan inmunidad contra
cepas enzodlica, se puede exacerbar la patogenicidad de las cepas con la’introduccion de
animales portadores de nuevas cepas.

ll;v;)s animglcs que se recuperan tienen inmunidad duradera pero permanecen portadores de la

acteria (3).

Una variedad de productos bioldgicos han sido producidos con el proposito de conferir
inmunidad en contra de E.rhu..La aplicacion de suero hiperinmune y cultivos virulentos se
introdujo en 1983, con buenos resultados en cuanto a inmunidad, en la actualidad este
método esta en desuso, debido a que ofrece riesgos y puede causar diseminaciones del
agente (4,9).

La inmunizacion activa en contra de la EP ha sido desplazada por el uso tanto de vacunas °
atenvadas (también llamadas avirulentas), asi como bacterinas (9). .

Como se menciond existen diferencias antigénicas entre los serotipos de F.rim (3,4,5,6,9).
La especilicidad en la inmunidad probablemente esta dada por antigenos de superficie, los
cuiles también son determinantes especificos del serotipo (8).

Se ha demostrado que dependiendo de la cepa y su virulencia (lisa o rugosa), el organismo
reacciona en forma distinta, por cjemplo, una cepa avirulenta es fagocitada en mayor
cantidad por los macrofagos alveolares en comparacion a las cepas virulentas o levemente
virulentas (1).
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Buscando una nmyor protecmon vm inminizacion se ha (ratado de caractenzar los antlgenos .
de superficie que brinden una mayor respuesta antigénica.’Al parecer alguna Cepas poseen en
mas C'mudad de dxchos anngenos evxdencmndose csto por que son mas inmunogénicas (7).:

Vacumls ulemmd.ls

La atenuacion de la virulencia de las vacunas de I.;hu se ha logrado por; pasa)es en’
embriones de conejo o pollo, por desecacion, o por crecimiento en'un medlo que conlen},a
coloranle de acridina (5,9). . . :

Si bien estas vacunas son comunmente referidas como avirulentas, son de hccho cepas de
extremadamente baja virulencia para el cerdo, que a menudo retiene cierta virulencia para el
raton (9). Ellas estimulan inmunidad en el cerdo por multiplicacién limitada en'el organismo
(infeccion leve) (4,9). En consecuencia, la respuesta a la vacunacion estd sujeta a variables
cotno la inmunidad activa o pasiva existente en el animal (9).

Se refiere que las vacunas brindan aproximadamente 6 meses de innumidad (4).

Las vacunas no se deben usar junto con antibioticos porque cste maca ala cepa vacuml
(3.9). El tratamiento antibiético debe retirarse cuando menos 8- 10 dlas 'mtes de h'
vacunacion (9). k E

La inmunizacion puede no proteger contra los 24 SLl’OllpOS y Ia cnfermcdad puede ocurrir
ocasionalmente en los animales vacunados por-ejemplo,. las’ vacunas preparadas con los
SEFO!IP(N | y/o 2 (que son las mas comunes) no proteg,en contra los serohpos 1076 20

e

El uso de mmunog,cnos que con!cng'm el a;,enle vivo; deja abierta-la posibilidad, ;aunque'v
remota, de que los animales vacunados,”se conviertan en pomdores y, diseminadores” del "
organismo, y seria consevible que a través de los pases - N
entre animales recuperara su vmll(.ncm y volwcmlose un pellg,ro pnm ccrdos susceptlblcs
9).

Bacterinas : L

El uso de bacterinas consistentes de cultivos celulares completos muertos por formalina
adsorvidos en gel de Al(OH);

fue reportado por primera vez en Alem:mm del Este en 1947 (9). Es interesante que las
cepas del serotipa 2 dan unas reacciones inmunologicas muy fuertes, sugerente que este
serotipo posce clevadas cantidades del antigeno de superficie que confiere proteccion 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 10 (1,3,6).

Se dice que las bacteri ofrecen una proteccion de hasta por 6 semanas en cerdos recién
nacidos Los mejores resultados en cuanto a proteccion se obtiene cuando la cepa desafiante
es la misina contenida en la bacterina (3.4).
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CALENDARIOS DE VACUNACION V VIA

Calendarios,

En el caso de las vacunas atenuadas inyectables los cerdos dcben vacunarse a Ios 6 meses de L
edad, las hembras deben revacunarse cada 6 meses (4). - :
En el caso de las vacunas atenuadas orales estas se usan en 'lnlmales e 6 meses de edad
administrandose en ¢l agua de bebida y revacunandose alas 3 6 4 sema as después (4) ;

Bacterinas.- En el caso de los lechones se inmunizara los 15 dlas del destete y repeur 2 al .
semanas después (3). A los cerdos en engorda sc 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 dcl
servlcuo Los Machos se deben inmunizar cada 6 meses (3 6) e

Via de aplicacion.

Las vias intramuscular y subcutinea se utilizan lanlo para, v1cun'|s “atenuadas’ como ‘para
bacterinas. En el caso de las primeras, el administralas por estas vias:se relacnona ‘con la-i
presencia de posibles portadores sanos (9).

La via oral se utiliza’ pan vacunas atenmd'\s con: Ia venny\ e queesta’ no
pomdorcs sanos (4)

TOXI(‘II)AD
(3.6)

Bohm, et nl ’pom q anto de: bacterinas como vacunas en cerdas 5estanles no’
ticnen nmgun efecto dclnmcnl'\l en cl dcsarrollo de i’ L,esncmn 2).:
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LEPTOSPIROSIS

DEFINICION: Es una enfermedad infectocontagiosa, zoonética, que afecta a la mayoria de
los mamiferos. La leptospirosis se caracteriza por causar en el cerdo infertilidad, abortos,
mortinatos, lechones débiles al nacimiento y nefritis intersticial cronica (2,5,7,8,12). . - .
ETIOLOGIA: La leptospirosis es causada por una diversidad de espiroquetas de} género
Leptospira, que aunque morfolégicamente similares son antigénicamente . distintas. - Son .
bacterias de forma helicoidal y que usualmente cada uno de sus extremos termina en forma

de gancho. Son pequefias, moviles, y aerobias (2). : e R

Debido a que tienen la capacidad de causar refraccion de la luz en forma similar.a la del.

vidrio, no es posible el observarlas con iluminacitn ordinaria por lo que es necesario recurrir.:
al microscopio de campo obscuro (8). . Lo e

Dentro del género Leptaspira existen 2 especies, la biffexa y la interrogans. La éspecie i

biffexa agrupa a un enorme numeso de serotipos saprofitos (8). Todas. las leptospiras: .~

patogenas estan clasificadas bajo la especie interrogans (4,8). [ e
En la actualidad se han reconocido 23 serogrupos de Leptospira interrogans con 212
serovariedades. En el cerdo se han aislado cepas pertenecientes de cuando” menos. 10
serogrupos (2). : o ‘

Se ha informado que L.pomona es la mis frecuente en el cerdo, ;seguida por canicola,
shermani, pyrogenes, australis, wolffi. bratislava, icterohaemarragiae - grippotyphosa, y
hardjo (2,78). Se considera que en cada region la frecuencia de las scrovariedades es
diferente (7). : I P SR -

Propiedades hioldgicas:

Las leptospiras mueren rapidamente cuando se encuentran en un medio seco. También son
facilmente destruidas mediante cambios de temperatura, Son sensibles a jabones, detergentes
y desinfectantes. Estas bacterias son capaces de subsistir en agua limpia por perlodos de
hasta 30 dias (12}.

Como ya se menciond, la falta de humedad es nociva para fas leptospiras, por lo que es mis
frecuente fa infeccion mediante materiales himedos contaminados. La bacteria, en la
mayoria de los casos, entra al nuevo huésped por via oral, por ingestion de agua o alimentos
contaminados. Sin embargo, la leptospira tiene la capacidad de penetrar a través de las
mucosas ¢ incluso de la picl, especialmente cuando hay lesiones cutdneas 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).

Una vez que la feptospira penctra a la sangre se multiplica, y llega a la mayoria de los
organos. En rifion sc aloja en los tibulos proximales donde esta a salvo de los anticuerpos
del huésped. Lo mismo sucede en cerdas gestantes donde atraviesa placenta y continua su’
l(l'\’u;lg))ﬁcﬂc'l(')n en cl embridn, en donde no puede ser atacada por los anticuerpos maternos
La diseminacion de las leptospira en la granjas porcinas se produce con gran rapidez,
plcl)sib(l;-l)ncmc debido a que la orina de estos animales posee poca actividad bactericida sobre
ellas (8). -
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Huéspedes susceptibles:

Casi todos los mamiferos pueden ser consxderados como posibles portadores de leptospiras,
esto hace que participen en la diseminacion 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 f’actnble la conhmumcmn del agua de lagos, rios, estanques y
otras areas (8).

lnfeccidn por L.pomona: Animales snlvestres y domesncos son_huéspedes’ de esta
serovariedad. Ef contacto a [yequenas dosis es suficiente para’transmitir fa infeccion.
Tiene elevada excrecion renal por lo que se dlfunde con gran rapldez en una g,ran)a

Infeccion _por {.tarasyend: Los animales sﬂveslres ac&uan como reservorios, No
difunde tan rapidamente como L.pomona.. - :

Infeccion por L.australis: Hay cepas especﬂ’ icas al cerdo Los cerdos caballos perros
y animales silvestres son reservorios. La excrecmn urinaria es pobre en comparacmn
con L.posmaon, :

Infeccion por L.eanicola: El perro es reconocndo como el hucsped 'y ‘como posnble B
vector de esta serovariedad en las granjas porcinas. Se observa un fargo periodo de
leptospiruria en los cerdos infectados (90 dias) y tiene'la capamdad de sobrevwnr por
mas de 6 dias en orina de cerdo. . ;

Infeccion_por_L.icterohaemorragiae: El huésped de esta serovanedad es la rata ‘café .
(Kuitns norvergicus) y es probable que la entrada de esta a la piara sea vm fa’ orma de '
ratas infectadas. La excrecion urinaria dura cuando - menos ;357 erdos -
naturafmente infectados.

Infeccion por L. grippotyphosa: "Los animales sllvestres acluan como servorios. yla’l
infeccion en el cerdo s incidental. : :

Infeccion por J.sefroe: La infeccion de la serovariedad hdeu es mantemda por el
ganado vacuno. La persistencia en tejido renal no.se’ha logradoienfa; mfeccmn
experimental, por fo que la infeccion mtraespccles es poco probnhle (2).5

Factores predisponentes:

Un mal drenaje, encharcamientos, pisos: de tierra mala hlgen y a\lmales ponadores son
factores predisponentes de la enfermedad (G ) R

SIG S CLINICOS:

Leplocpnrosus A;,mf

B Esta fase u<.u1h\|cnu. comcndc conel pv.rlodo de b'\clercmn
En infeceiones experimentales muchos cerdos presentan anorexia, PII‘C‘(IEI e mdlfcrcncta En
el campo est h\u dc L\ u\lmm.d'\d pasa dcsapucublda en fa m:worn de los casos. Aunque,
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se ha reportado hemoglobmuna en cerdos de 3 meses en casos en que fa enfermedad es
causwdn por cepas pcrtenecnemes al serogrupo icfer nlmcmmmglau (2)

También puedc haber mamf’estamon nerviosa (mcoordmacnon e hlpenmtablhdad) Cuando
esto sucede la monalidad tiende a ser elevada 8).

Leptospirosis Cronica:

Abartos, mortinatos, cierto grado de infertilidad y lechones débiles, son sngnos nmanos de -
leptospirosis crénica, particularmente de infeccion por L.pamona (2)
Los abortos suelen presentarse en los tltimos estadios de la gestamon y cuando ocurren se: !
presentan en varias marranas de la granja afectada, La’ presencm ‘de infertilidad’ v
se ha relacionado con infecciones por L. bratislava (2,7 8) p

Ramirez y col.(1991), reportan en un estudio de un brote de leptospirosis’en 1000 hembras
en Culiacin, Sin., donde los abortos se manifiestan en diferentes etapas de la gestacion, con
repeticion de calores y se observaba un escurrimiento vaginal que variaba en cuanto a su pH
de ligeramente icido a ligeramente alcaiino.

Es posible Ia ocurrencia de periodos prolongados de gestacion (8).
Los fetos al igual que las membranas fetales y los ombiigos, estan edematosos y las visceras
ictéricas (8,9).

INCIDENCIA, PREVALENCIA, TRANSMISION, PERIODO DE _INCURACION,
MORBILIDAD V MORTALINDAD:

Fncidencia y prevalencia:

La leptospirosis es una enfermedad de distribucion mundial (12).
Como se menciond una gran cantidad de serotipos afectan al cerdo. Afortunadamente, solo
un pequeiio nimero son endémicas en una region determinada. Ademas, ja Iep(ospwosns es
una enfermedad que muestra una clara "estacionalidad" cn lo referente a serotipos en una
zowa especifica. Esto es, en una granja con problemas de leptospirosis los serotipos causales
no cambian o aumentan, se manticnen. Ahora bien, si se adquieren.reemplazos son
ortadores asintomaticos de otras zonas o hay entrada de fauna nociva a la granja, estos
{)cg\n a introducir nuevos serotipos (2).

Si bien el agente mds frecuentemente asociado mundialmente con la enfermedad es la
L.pomona (2,12) en México existe divergencias de cual es el serotipo mas comin,

Jiménez (1985), en un estudio encaminado a conocer los scrotipos de leptosplra y la
distribucion de los mismos en México refiere lo siguiente: :

El Dpto. de Produccion Animal: Cerdos, de la FMVZ de la UNAM de 1975 a 1985 reahzé'
estudios serologicos de 4554 sueros porcinos, de los cuales el $7% fueron positivos a
leptospira, ¢f 15.8% sospechosos y el 26.7% negativos, El serotipo mis  frecuente’ fue,
L.pomona, con 1879 sucros positivos (38.08%), siguiendo en unpomncm L \hwmam con
666 sueras positivos (13.5%) (4) :
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En cste mismo estudio sc anexa un cuadro de los serotipos encontrados en diferentes
Estados de la Repiblica Mexicana el cual se presenta a continuacion.

CUADRO 1-a.-Distribucion geogrifica en Ia Repiiblica Mexicana de serotipos de

Leptospira (4).
Guanajuato + + + + + + +
Veracruz + + ¥ ¥ + T
Michoacan + + 4 + + + +
Puehla + + + + + ¥ ¥
‘Sonora e ¥ ¥ ¥ ¥ T T
Edo.de Mex + + ¥ ¥ ¥ - T
D.F. + + + ¥ ¥ - T
Querétaro + + + + . ¥ i
Sinaloa I -+ + + ¥ ¥
Nuevo Leon + z N e ” ¥ g
S.L.Potosi + + + - - M
Morelos + - ¥ ¥ < o iy
Guerrero + - N ¥ " T
Jalisco + - N A - z
Tlaxcala £ M z o T " _

CUADRO 1-h.- Distribucion geogrifica en 1a Repiblica Mexicana de serotipos de

Leptospira (4)

Estados ro wolf grippo taras . brati  bal sej
v

N + +

+

Guanajuato
Vi

T o - -

+ B - -

Guerrero

Jalisco

Ramirez y Pijoan (1990),
importante en México (8).

citan a Flores clcual refiere a L.hyos como el agente mis

Sanchez-Mejorada y col.(1988]), en un estudio realizado en los Estados de Michoacin,
Morelos y México, muestrearon § granjas de ciclo completo. En dichas granjas no se
vacunaba y ademas existia una gran poblacion de ratas. Muestrearon tanto a cerdas
reproductoras, como a ratas (10 por granja), obteniendo los siguientes resultados:
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- De las cerdas reproductoras, 63. 6% resultaron positivas a una o mas ' serovariedades
de Leptospira interrogans, siendo la mas frecuente’ L.icterohacmorragiae, con un

1% de sueros posmvos I.pymgunc\ .con:45.7%; L. gripporyphom con37.1%;
I.. shermani con 31.4% (11),

- En las muestras a partir de las ratas, resullaron posmvas aunao mis serovanedades
el 42.9%. El orden de frecuencia fue: L. ulurolmcmnrrag/ac 58%: L.pyrogenes 33.3%;
L.grippotyphosa 20.8%; L.autumalis 16. 6%, L.shermani:16.6% y' L.canicola 16.6% °
(). .

Rodriguez y col.(1993), muestrearon cerdos de 6 Estados alisco,'D.F.; Puebla, Q
Meéxico y Guanajuato.. Se procesaron 191 sueros, La distribucion de acu do a Estados de-
procedencia y serovariedades fue la smu:eme . L

DF - 21%.- L/mnguuu\ 12%. J
L.grippotyphosa y L. wa[[f 27% )

Edo. de México 17%.- L.s
Lbhardjo'y Lwolffi 2.4% . 2770

Puebla_ 20%.- - L.shermani .'26.4%';
L.icterohaemorragiae 2.9%..

Ellos destacan a I..\Iu'lmmu como_ la“serovariedad ‘que’
1

resenta-con mas frecuencia
segund’t dela L. 'Il[)/)nl)[l/l{)\llyL pymgcnc\( 0 SR L e

Transmision:

La transmision se produce mcdmnte contacto con agua, orina’ y otros’ matenales
contaminados con las leptospiras (8). Las ratas y. ‘otros, mamnferos pueden’ acluar como
vectores de la enfermedad (2,8,11 ) ;

La infeccion se producu por mgesuon uonlacto dlrcc!o via mucosas (ocular bucal o' riasa\);
a través ‘de abrasiones, transplacentaria y vendrea, La transmlslon lactobemca ha sido
dunoslmdn cxpcrlmcnnlmcmc( .8, 12) . B ;

Periado de incubacion:

El periodo de incubacién de Ia leptospira és de 2 dias a,uln:\ semana (7,12).
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Marbilidad v mnrlxllldnd

Como se menciond anlenormeme Ia leptosplrosm se dll‘unde con rapldez dentro del hato.
En algunos animales la mfeccnon pasa inadvertida’ y en animales que manifiestan los signos
clinicos la mortalidad es rara (salvo en los casos de signos nerviosos).

La mortalidad embrionaria es elevada en las cerdas afcctadas (8).

INMUNIZACION:

Productos comerciales en México;

simples:

NOMBRE COMERCIAL

FORMULA

VIA

Leptobacterina, LITTON,

| Logrippo.; L.pomona, L.

Culuvos inact, de Liictero,

Lowolffi, L. huul/o L.yer /ou, g

| +AI(OH)7

'Im aww

SC/IM

Leptoferm S/2ml,
SMITHKLINE.

A Lagrippo,

Cultivos inact. de L.pomona,
L.canicola, L.ictera, L. hmu]n y

Leptos, LITTON.

| Cultivos inact. de L.hardjo,

L.batavie, L.canicola, L. ictero. ,1 -
L.grippo., Lpomona, Litarasovi'y
L.wolffi+ Adyuvante. .

Suvaxyn Gestafend 5,

Cultivos inact. de L.canicola,

SOLVAY. L.grippo. L.hardjo, Lictera. y
L.pumona
Comb: o
NOMBRE COMERCIAL ) FORMULA VIA
Farrowsure B, . Cultivos inact.de Erisipelothrixr.,

SMITHKLINE.

L.canicola, L.bratistava, L.grippo.,
L.hardjo, Lictero.y Lpomona.
Parvovirus porcino.

Parvoshield LS,
SMITHKLINE. .

Cultivos inact. de L.canicola,

N Lepomona, L.grippo., Lhavdjo y

L.icterohaemorrhagiae, Parvovirus
porcino inact.

Parvoshield LLSE;
SMITNKLINE,

Cultivos inact, de L.canicola,
L.pomona, L.grippo., Lhardjo y
L.icterohaemorrhagioe.
Lrisipelothrix r. Parvovirus

* Prontiario de Esprecialidicdes Vererinarias 14 ed. 93.94,
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porcino inact.

Sowvac, SANFER, Erisipelothrix r. cepa 31 Viva
modificada.

Parvovirus porcino modif. Cultivos
inact. de L.hratislava, L.canicola,
L.pomona,L.grippo., L.hardjo y
L.icterohacmorrhagiae,

+ Al(OH)3

Sowvac Complet E, SANFER | Cultivos inact.de Erisipelathrix r.,
o L.bratislava, L.canicola,

L.pomona,L.grippo., L.hardjo y

L.icterohaemorri mginu

+ Munokinin.

Sowvac PL, SANFER. Parvovirus porcino inact. Culuvos

: e S inact.de L.hratislava, L.canicola,
L.pomona,L.grippo., Lhardjo y -
L.icterohaemorrhagiae. -

Suvaxyn Gestafend G, Parvovirus porcino inact, Cultivos -
SR inact.de L.canicola, L.pomona,: -
L.grippo., Lhardjo y .
’ l..lcIumh:u'morrhngmu
|+ Advuvnnle i

Expeiielqci s co

Se ha sug,cndo que: la’ inmunidad : contra” las’. leptospiras” ¢s 'debida’a’ la prescncua de
anticuerpos 1gAs, debidoa que.la bacteria se encuentra localizada en los tubulos renales de
los animales portadores cronicos, '\unque lamblen mlcrwenc la IL.,G pamcularmeme cuando‘
la bactem se encucntra cn sanp,rc. : . RN

Se ha dcmoslrado que los '|n|m1|es rccuperados de la enfermcdad pueden lener una '3
respuesta inmune protectora de hasta por 5 meses. )

Enlas g ganjas existe un balance entre las leptospiras y los animales. La infeccion se prPscma
cuando hay mas leptospiras en el medio ambiente, por ejemplo, en la época dc fluvias.

Con la infeccion, los animales desarrollan anticuerpos que se detectan por la pmeba de
a;,lunnacmn microscopica en titulos mayores de 1:100, los que persisten por 6 meses o mas; -

por ejemplo, en un brote se encontraron anticuerpos antileptospira en titulos de hasta - -

1:6400. Por otro lado, los cerdos vacunados desarrollan anticuerpos en titulos muy bajos =
(menos de 1:50), por lo que se hace necesaria la revacunacion. El diagndstico seroloyco.: ’
debe hacerse con base en el hato y no en forma individual (7).

Actualmente se sabe que fa vacunacion, es efectiva para prevenir la enfermedad clinica. Sin
embargo, es necesatio que las bacterinas sean preparadas con cepas virulentas: - Los
inmunogenos preparados con un serotipo, pueden ser efectivos para prevenir la'infeccion
por ciertas cepas, pero inefectivo contra otras del mismo serotipo.(8) La vacunacion de los
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animales debera reﬂllzarse uuhzando las serovarledades de mayor mcndencm en la reg,mn y! lo
ideal seria con bactermas aulogenas (7) i .

Con frecuencm se utilizan en la preparamon de bactennas cepas que iing fueron wrulenlas
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 ant:gemcos relevames en Io‘
referenle ala mmunog,emctdad

El aphcar baclermas que estan constituidas por serotipos antigénicamente dlferemes a Ios :
que prevalecen en la regidn, resultan en una pobre respuesta antigénica (8). -

Es por esto que las bacterinas comerciales contienen diferentes serotipos, para que puedan :
ser unhz1das en las diferentes zonas de México (7).

Moles y col (1903) al evaluar la respuesta seroloyca de cerdos, a la inmunizacién con tres
bacterinas comerciales de leptospira, que contenian 5 serotipos (L.canicola, L.grippo.,

L.hardjo, L. ictero., L.pomona) reportan a L.icterohaemorragiae como la scrovariedad mas
inmunogénica. Ellos concluyen que no todas las bacterinas comerciales y las serovariedades
son igualmente inmunogeénicas. Debido a esto, es necesario realizar una_segunda
inmunizacion para que fos animales respondan producicndn niveles elevados de anlicuerpos :

En otro estudio hecho en 3 granjas que tenian baja fertilidad atribuida a L.bratislava, se
probaron 2 bacterinas, La A, que contenia § serovariedades ademis de la L.bratislava y la B
que solo contenia las § serovariedades.

El efecto que tuvo la bacterfna A en las granjas fue que después de la vacunacion de 266
cerdas servidas, 255(95.9%) parieron, mientras que de las 311 cerdas vacunadas con la
bacterina B, solo lo hicicron 233 (74.9%). Estos resultados indican que para obtener una
buena inmunizacidn se necesita vacunar contra la serovariedad de leptospira que esta
?%cmndo a los animales, y que la inmunidad cruzada entre las serovariedades es inexistente

Resultados similares obtuvo Januz (1982), al inmunizar cerdas con una bacterina que
contenia la serovaricdad L.tarasovi, inactivada y adsorvida en AI(OH)3. Se inocularon
subcutdaneamente y posteriormente se desafiaron con una cepa homéloga de campo.

La proteccién obtenida postdesafio fue la adecuada, ya que en ninguno de los animales
inmunizados se observo signos clinicos de la enfermedad. Un mes después de la
inmunizacion la tasa de anticuerpos era de 1:117, y de 1:70y 1:30 en el tercer y quinto mes
respectivamente. 6 meses después de [a inmunizacion los anticuerpos estaban presentes en el
suero de todas las cerdas inmunizadas 1:18.

Curic et a! (l‘)‘JO) inmunizaron cerdos de 6 meses de edad 4 veces a intervalos de 7 dias con
una inyeccion que contenia /.pomona patdgena e inactivada. Posteriormente, estos cerdos
se sangraron y se colecto el suero. Este suero se administrd via oral a 4 lechones de menos
de 2 horas de edad. Cuatro dias despues fueron desafiados con una cepa homologa de
campo. Ninguno de los lechones desarrollo signos de la enfermedad, ni tampoco se logro
aislar la bacteria de sangre o rifiones. La proteccién contra cepas homologas se confirma
nuevamente
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CALENDARIOS DE VACIINACION Y VIA:

Las bacterinas incrementan’ la resuslencna de Ios cerdos comra la infeccion hasta por un
periodo de G 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 s de ponadores (7) .

El calendario es:

Inmunizar a las hembras pnmenzas 2'veces; 25-30 y.10-15 dias antes del servlcno
A las hembras adultas al destete'y.a los sementales ad 6 meses(7) i

Via de upllcucnon:

Los laboratorios _recomiendan’ la
administracion de sus biolégicos..
No hay reportes de algm bcncﬁclo por el uso de una u'otra via.

ia’ intramuscular ; y  algunos " la subcutanea para la

TOXICIDAD:

No hay reportes.
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PARVOVIROSIS

DEFINICION: La parvovmms porcina es una enf‘ermedad mfectocontaglosa que se
caracteriza por causar infertilidad y mortalidad embrlonana en Ias cerdas (3. 13 19) B

ETIOLOGIA: El parvovirus porcino (PVP), pertenece a'la familia Parvoviridae,” género
parvovirus. Todos los aislamientos del PVP que han sido ‘comparados - muestran - ser
antigénicamente similares, sino idénticos, por lo que se refiere un solo tipo antlgemco del
virus. Tiene relacion antigénica con varios miembros del mismo genero (3 19) :

Propicdades biofisicas y bioquimicas:
El virion maduro del PVP posee una simetria cibica, con ‘un dlamelro ‘de 20nm
aproximadamente. No posee envoltura y contiene ADN de cadena' sencilla (3.13). Como
otros parvovirus el PVP esta compuesto por 3 proteinas de la capside,;”A] B y C, con un
peso molecular correspondiente de 84000, 64000 y 6000 daltons. Las tres” protelnas son
estructuralmente similares (4).

El virus conserva su infectividad, actividad hemoaglutinante y. anugemcldad aan"'si"es
expuesto a calor, variaciones de pH & a enzimas proteoliticas. Es también resitente al éter.
Todo lo anterior permite que el virus permanezca infectante por larg,os penodos de tnempo
en locales donde se alojen animales que excreten el virus (3,13, 9)

Replicacion:

Para su aislamiento se emplean cultivos primarios de embnon de cerdo, ya sea de !esuculo,
tiroides o rifén en fase de division activa (13). La rephcac:on cn culuvos celulares es
citocida y se caracteriza por células redondas, inclusiones mtmnuclcares y hsus celular

El PVP, al igual que otros virus del género, tiene afinidad por células de dlvmon rapida,
infectando y usualinente matando los embriones de hcmbms cuando Ia |nfecc10n se da antes
de los 70 dias de gestacion (17,19). o

Hemoaglutinacién: ‘
El-PVP posee una hemoaglutinina, que.le conﬁere propnedades hemoaz,lulmantes para
eritrocitos de humano, simio, cobayo, gato, pollo, rata y raton (3,13,19).La ‘elusion del’
virus puede inducirse suspcndlendo ernmcllos en solucion alcalina buf’erada con un pH de 9

SIGNOS CLINICOS:

La infeccion natural o experimental por PVP en cerdos adultos, ¢ incluso lechones no revela
ningun signo clinico.

En la cerda gestante, ¢l virus emigra al dtero y después de 20 6 30 dias postinfeccion, se
miltiplica en uno o varios embriones. Las alteraciones que pueden ocurrir en el producto
dependeran de la etapa de gestacidn en que se encuentren (CUADRO-1)(13). Si la infeccion
de la hembra ocurre antes de los 35 dias de gestacion, los embriones mueren y son
reabsorbidos, pero cuando ocurre después, los fetos mueren y se momifican y
ocasionalmente puede haber abortos y martinatos; ademas, algunos animales infectados en ¢l
Utero pueden desarrollar inmunotolerancia, nacer y permanecer infectados por lo menos §
meses después del nacimiento (5).
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CUADRO-1,- CONSECUENCIAS DE LA INFECCION POR PVP A DIFERENTES
INTERVALOS DE LA GESTACION (Intervalo de gestacion aprox. en dias)(2).

Descripcion del Cansecuencia de la

nfec,

=506 10-30 Embrion Muerte y reab,

=50 30-37 Feto Muerte y momifica,
Respuesta inmune y

>.56 70-term, Feto sobrevivencia,

().~ Asumiendo infeccion transplacentaria 10-14 dias post exposicion materna.

Se considera que a partir de los 70 dias de gestacion, el feto es capaz de producir
anticuerpos de la clase [gM e 1gG y resistir la infeccion por el PVP. Algunos autores sefialan
que incluso hasta los 90 dias puede producirse la muerte de algan feto y momificarse,
aunque la mayoria, llegan normales al parto (3,13).

En una explotacion de reciente creacion o en una explotacion libre del PVP la enfermedad
suele observarse después de que se han introducido en la sala de servicio y gestacion, cerdas
de reemplazo o sementales procedentes de otras explotaciones. Debemos entender que
cuando se establece una infeccion por PVP en la granja, las cerdas reproductoras van a
encontrarse en distintos estadios de la gestacion. Si tenemos en cuenta que el virus va a
tardar entre 22 y 32 (dependiendo de la cantidad de virus, estado inmune de los animales,
tipo de confinamiento) dias para alcanzar al feto e iniciar la multiplicacion viral en el,
tendremos cerdas que se encontraran en intervalos de 1 a 30 dias, de 30 a 37 dias, de 37 a
70 dias y de 70 al final de la gestacion. Por lo que cronoldgicamente y tomando en cuenta
como referencia la introduccion a la granja de nuevos animales, observaremos durante el
priimer y segundo mes un incremento de hasta un 50% en el numero de cerdas repetidoras.
Del tercer al cuarto mes una cifra superior al 50% de nacidos muertos, entre momias y
mortinatos, junto con la mortalidad perinatal aumentada y un mayor namero de cerdas
vacias al término del parto (gestacion prolongada producida por la muerte de los fetos). Para
este periodo, la mortalidad perinatal puede aumentar al doble de [a normal en la granja.

La altima secuela de la infeccion (5 meses después) es la aparicion de camadas pequefias,
con menos de 6 lechones, en un reducido niimero de cerdas.

En [as granjas ya infectadas, el problema puede ser dificil de detectar y depende del nimero
de cerdas susceptibles (seronegativas) que existen en un momento determinado en la
explotacion. Este nimero puede ser variable de 0-40% y de 0-85% y puede provocar ciclos
de reinfeccion de la misma explotacion con indices de 0.5 a 3% de fetos momificados.
Ademids, como se cito anteriormente, también depende de la introduccion de animales
jovenes, sin periodo de adaptacion (cuarentena) antes de ser introducidos a locales de
servicio y gestacion. Esto puede provocar una reactivacion de la infeccion; se reporta entre
un 10 y 15% de nacidos muertos y fetos momificados durante un periodo de 1 a 2 meses,
acompaiado de un ligero aumento de la mortalidad perinatai (13).

En general en un brote de parvovirosis los parametros productivos mas afectados por el
brote son: porcentaje de fertilidad disminuida, nimero de fechones nacidos  vivos, un
aumento marcado en el nimero de fetos momificados, un mayor nimero de hembras
repetidoras y menos lechones al destete (2). . .
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Se ha calculado que las pérdidas que llega a ocasionar la enfermedad son de 1.1 lechén por
camada (5).

INCIDENCIA, PREVALENCIA, TRANSMISION, PERIODO_DE_INCUBACION,
MORBILIDAD Y MORTALIDAD:

Iucidencia y prevalencia:

La parvovirosis porcina tiene una distribucion mundial. Informes de diferentes
investigaciones indican que entre un 53% (Gran Bretafla), 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 serologicamente en 1974 y aislado en 1982 a partir de
fetos momificados. Desde entonces cada vez es mayor el nimero de granjas que lo
diagnostican aunque son pocos los reportes en literatura que permitan cuantificar la
magnitud real de! problema (2).

Estudios realizados entre 1982-1983 por Cipriah y cols, demostraron la presencia del PVP
en un 5.9 de los fetos colectados en el rastro de Cuautitlan de Romero, en el Estado de -
México (1,13). . ‘ RIS

En otro trabajo, realizado en 1991- Rodriguez- y: Quintero ‘muestrearon  animales”de’los™" ..
Estados de Guanajuato, México,-* Michoacan, Jalisco:  y::Morelos. : En :este estudio - '
seroepidemiologico se_encontrd que el ‘estado con mayor prevalencia fue Jalisco con:un: "
74%, siendo en los animales de la engorda’y ‘en los verracos donde mas ‘se ‘detectaron - . -
positivos (15). T R e S e R

En 1993 a partir de fetos (de aprox. 1 mes) obtenidos en el rastr ‘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). - R D e, LR

Transmision:

Los animales se infectan por via oronasal, 6 venérea (13,19). La eliminacién del virus se da
por las heces, orina; sccreciones nasales, vaginales, etc. (17). La excrecion viral ocurre
dentro de las dos semanas postinfeccion (3,17). El verraco se infecta por via venérea
generalmente. Este a su vez infecta a las cerdas en el apareamiento, posibl por la
contaminacion de saco prepucial y actuando como vehiculo en la diseminacion mecinica,
aunque, se ha demostrado que hay eliminacion del virus por el semen (3,13). .
Los embriones se infectan por via transplacentaria (3,13,19),

La presencia de portadores inmunotolerantes ha sido sugerida (3,5,13).

Los locales contaminados son probablemente los mayores reservorios para el PVP (3).

Periodo de incubacion:

La viremia ocurre en cerdas seronegativas a los 7-11 dias postinfeccion. Después de 10-14 -
20-30 dias viene la replicacion en los embriones (3,13,17,19). .
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~ Mor| bllld.\d y umrt.nlul.ul'

Denlro de la piara, entre un 20 y 98% de las cerdas pueden estar, mfectadas (3) .

En unestudio sobre el efecto de un brote de parvovirosis porcina, se observd quc eI virus
esta presente en un 80%, 96.5% y un 100%, ‘en hembras pnmenzns adultos.y verracos
respectivamente (3).

No hay reportes de mortalidad en animales jovenes o adultos. )
La mortalidad embrionaria depende del tercio de Ia gesmcnon en-el que se present
infeccion y el estado inmune de la madre (3,13).° :
En cerdas primerizas y seronegativas se llega a presentar h1sta un 50% de epehcn
cifra superior al 50% de lechanes nacidos muertos. SRR
En granjas donde la parvovirosis es enzodtica, la repeucmn de calores es’ del 10 0% y el
porcentaje de nacidos muertos de 10 a 15% (3,13). . . ; :

INMUNIZACION:
Productos comerciales en México:*
Sy

NOMBRE COMERCIAL : ) FORMULA
Parvo Pig, SANFER. Cultivos inact. PVP cepa NADL-2

: +AI(OH)3
Suvaxyn Gestafend, SOLVAY. Cultivos inact. PVP cepa NADL-2
e +Adyuvante.

comb. -

NOMRRE COMERCIAL FORMULA
Farrowsure-B, SMITHKLINE, [ Cultivos inact. PVP, IM

s . Erisipelothrix r. y § serovar. de .

- . Leptospirg i +Adyuvante. C
Parvoshield LS, PIER. Cultivos inact. PV y § serotipos  [IM/SC o

o de Leprospira i, : S
Parvashield LSE, PIER. Cultivos inact. PVP, IM/SC s

Lrisipelothrix r. y § serotipos de

Lepstospira i,

Sowvac, SANFER. Cultivos inact. PVP cepa NADL-2, | IM
. Erisipelowix r. y 6 serotipos de

Leptospira i, +AI(OH)y

Sowvac Complete E, SANFER. [ Cultivos inact. PVP, Erisipelotric | IM
r. v 6 scrotipos de Leptospira i

Sowvac-PL, SANFER Cultivos inact. PVP cepa NADL-2 |
Y 6. .
6 serotipos de Leprospira i

Suvaxyn Gestafend G, Cultivos inact. PVP y 5 serotipos  [IM -

SOLVAY. de Leptospira i :

* Promuario de Especalidades Veterinanas. 14%ed 9394
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Experiencias con Inmunégenos:

El PVP es ubicuo en la granja, por lo que la mayoria de los animales se infectan y
desarrollan inmunidad y solo los jovenes son los que no han tenido oportunidad de
exponerse al virus. Es por este motivo que los signos clinicos se presenta principalmente en
Ia hembras de primero o segundo parto, que tiene baja o nula inmunidad (5).

Cuando las hembras de reemplazo estan en contacto con cerdas adultas son mas susceptibles
a infectarse, pero si este lote se mantiene aislado la seroconversién se dificulta (debido a que
no estan en contacto con el virus a dosis suficientes para infectarse) (9,10), lo que indica
que, aunque el virus este presente en la granja, existen algunas areas donde los animales son
suscepub(les Esto puede explicar el que en algunas granjas se observen hembras que ain
después de tener su segundo parto poseen bajos titulos de anticuerpos (9). Por lo que, el
riesgo de tener una infeccion por PVP no termina con la primera gestacion (11).

Con objeto de lograr un programa efectivo de profilaxis, la infeccién con PVP se ha"
estudiando exhaustivamente durante los diferentes estadios de la gestacion asi como también
la persistencia de inmunidad materna en cerdas jovenes. Dicha inmunidad llega a interferir
can la inmunizacion, o con {a formacion de anticuerpos debidos a la infcccién nalural (6, 14). .

Se ha determinado que la inmunidad materna des1parcce alrededor de Ias 6a 7 meses de’
edad. Las hembras de primer parto después de los 7 meses generalmente son seronegativas
y eso crea el riesgo de que pucda tener problemas reproductwos por mfecclon de PVP
después de la monta (14). ;

Inmunidad activa:

Para inducir inmunidad se considera satisfactorio que ocurra la infeccion natural de los
animales (reemplazos). Esto se logra al ponerlas en contacto con cerdas seropositivas
(3,13,14,19).

También se refiere como método de contagio el afadir al alimento, heces 6 restos de
placentas, asi como momias 6 mortinatos y proporctonnrlo a los reemplazos (5,13). Sin
embargo, estas practicas no son aconsejables, si no se aplican las debidas precauciones ya
que se puulcn diseminar a la vez otras infecciones, ademas de la imposibilidad de controlar
el titulo virico del mnlcnal infectante (20).

La exposicion "natural” 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).

Tnmunidad pasiva:

Un método mas controlado y completo para proteger a los animales contra la infeccion PVP
es la vacunacion; a demas de ser la Gnica forma de asegurar que las cerdas desnrrollen
inmunidad activa antes de la concepcion (I4)

Se han desarrollado tanto vacunas con virus inactivado como con virus activo modlﬁcado
(3.5,14). Estas ultimas inducen buena proteccion y aparentemente no infectan al feto, pero
debido a que el PVP es un antigeno potente (inmunogenico), las vacunas de virus inactivado
dan muy buenos resultados, ademis de no representar ningin riesgo para los animales, por
lo eual se prefieren (5,14). _
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Vacunas inactivadas:’

Buscando conocer las propiedades inmunogénicas de las tres proteinas estructurales del
PVP, Molitor et_al.(1982), inocularon purificados de dichas: proteinas : mezclados' con
adyuvante completo de Freud, en conejos que recibieron otras dos dosis 3 y:S. semanas
después, con el fin de obtener anticuerpos especificos en contra de cada una de las proteinas..;
Con e} antisuero en contra de la proteina "A" se encontré que neutralizaba en un 100%'la”. - -
infeccion viral en cultivos celulares, con diluciones 1:2 y 1:10 del mismo.:los antisueros en -
contra de las proteinas "B" y "C" neutralizaban en un 100% al virus con diluciones 1:2; pero
solo en un 50-70% la dilucion 1:10. No hay una explicacion del Porqué la diferencia ‘entre la
neutralizacion 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 proteinicos cuando son administrados en cantidades suficientes’

y acompanados de un adyuvante, estimulan inmunidad neutralizante (4).. - "5 L

Las vacunas inactivadas en general son preparadas a partir de virus mantenidos en cultivos
celulares, inactivado y mezclado con un adyuvante (3,5,7,13,16,18). : O
Como se menciond, en el caso de cerdas de reemplazo provenientes de hembras que:
sufrieron infeccion, hay interferencia por anticuerpos maternos, de la inmunidad generada =
por vacunacion (13, 18). Debido a esto en ocasiones cerdas primerizas que son inmunizadas
por primera vez, permanecen seronegativas (7,18).

Las vacunas de virus inactivados inducen en cerdas seronegativas, elevados titulos de
anticuerpos que son protectores, aunque se reporta que los cerdos no obstante desarrollen
bajos titulos estan protegidos, debido a que una vez estimulado el sistema inmune, cuando
ocurre la infeccion al entrar en contacto con animales infectados. hay una respuesta
anamnésica protectora (5,16).

La vacuna inactivada es muy inmunogénica pues hasta un 95% de cerdas de primer parto
desarrollan anticuerpos. Ademis, los animales inmunizados son capaces de proteger alos
fetos de infectarse y morir (5). La duracion de la inmunidad posterior a la vacunacion es
desconocida; sin embargo, en un estudio los titulos de anticuerpos por mas de 4-5 meses
después de Ia administracion de una vacuna inactivada (12,18).

Adyuyvantes:

Los adyuvantes utilizados en las vacunas inactivadas son oleosos y AI(OH)3 (5,13). Es
importante seialar claras diferencias entre vacunas que poseen uno u otro adyuvante,
mientras que las vacunas que poseen adyuvantes oleosos proporcionan tasas de anticuerpos
clevadas, uniformes y de larga duracion, 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 0 muy pequefia en las vacunas con adyuvante oleoso (7).

CALENDARIOS DE VACUNACION Y VIA:
Calendarios de vacunacion:

Para decidir si se debe vacunar en una granja, se debe determinar la prevalencia del PVP por
medio de un muestreo serologico en hembras de cada parto, Otra forma de determinar el
grado de difusion del virus en la granja es muestrear hembras de primer parto antes y
despuds de la monta; si se tienen niveles elevados de anticuerpos no es necesario vacunar,
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ues las hembras se estan inmunizando . naturalmente. Pero, si_los mveles son bajo 0"
inexistentes se debe vacunar (5), :

Las vacunas deben administrarse varias antes de la monta para provocar mmumdad ;
a través de la gestacion, teniendo cuidado que la cerda sea seronegativa’a anticuerpos
maternos, ya que como se menciond estos interfieren con el desarrollo de la inmunidad.

Estos limites definen un pequefio intervalo para una vacunaclon efectlv en*cerdas -
primerizas cuando son servidas a los 7 meses de edad (3).

Las cerdas de tercer parto en adelante por lo general son seroposmvas y la mmumdad
adquirida por la infeccion natural es solida y duradera (10). ,

Calendarios:

Vacunar sélo a hembras de primer parto o hembras multiparas scroneganvas provemenles de
granjas'libres, entre 8 a 2 semanas antes de la monta (3, 5). En'el caso de presencua de &
anticuerpos maternos se recomlcnda una apllcauon mas 2 semanas despucs (18) o

Alos mnchos aphc r solo una vacun enlr las| 6 Y 8 sema '|s

Para inmunizar naturalmente’a’ las’ hembras de prunero 'y segundo’ parto se-recomienda "
agruparlas_con ‘adultas. (3,5),; ademas,” se_pueden mezclar. en”el. allmemo con’ mcmbranas 3
fclales fe(os momlf'
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ANALISIS DE LA INFORMACION

De acuerdo con Ia lnform'\cmn obtenida se puede conclulr que Ia mmumzacnon en Mexlco y

enel mundo es und dc Ias pra ucas de manejo mas ut nzadas para la prcvenclon yel control N

de las cnf‘ermedadcs porcma

Para cada enf‘ermcdad exlsten dlferemes tlpos de mmunogenos Es dlf'cnl ser concluyente y

sehalar al "me}or" inmunégeno o téenica’ para elevnr In mmunldad en una plara Debldo a

Flebrc Porcma Cl'lsn:n. haciendo indiferenciables a los animales vacunados de los infectados.

Con vncunm nm.nvm y bacterinas’ se‘h'\ observado que. dependlendo de las caraclensnms‘ s

ﬁsmnqunmc.\s dc ;
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vacuna de parvo uene la enorme ventaja de que permne dlf‘erenmar serologlcamente

anlmales vacunados dc lnfec(ados Con el uso de adyuvanles se trata de solucmnar la falta

Previo a'la implementacion ‘de un’programa de vacunacionexisten’ factores ‘que deben

contemplarse, como ‘son: 1) ‘jExiste la_enferinedad en-la’ zon )i Qué. antecedentes de
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enfermedades hay en la granja?:, 3) qqlindancfﬁ o f)roximid_ad'con otras graﬁjas, 4) el

propasito de la granja, asi como las posibi dades econdmicas del ‘prodhclor.’ En el caso que.

factdréis fbred:spo nte
higier._\e: ‘ﬁ;al‘
inadeéu#das

hqcinamiénlé),» en'trva‘d

sistema_inmune : (virus

del mismo wénero del patdgeno existan cepas;que cruzan parcial o que en’definitiva son

inmunogénicamente distintas. -,
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El emplear mmunobenos elaborados a pamr del 'aseme proplo de la granja Jos da la

seg,undad dc estar mmunlzando contra el agent causal ela enfermcdad

El nicdip  ambiente

hlglemcos cstrlclos asi como Ia elnmmcnon de ponadores
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