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RESUMEN

VICTOR MANUEL CARRERA AGUIRRE. Estudio Serolégico Retrospectivo (2000-
2009) de Influenza Porcina subtipos H1N1 y H3N2 en el Distrito Federal. (Bajo la
supervision de: MVZ, MC Ma. Del Carmen Mercado Garcia y MVZ, MC Rosalba
Carredn Napoles).

El Virus de Influenza Porcina (VIP) es un virus RNA que pertenece a la familia
Orthomyxoviridae y afecta a una gran variedad de especies incluyendo al humano,
ademas de que interviene en el Complejo Respiratorio Porcino (CRP) como agente
primario. Los subtipos mas frecuentes que afectan a los cerdos son el H1N1, H1N2
y H3N2. El objetivo de este estudio fue la identificacion de la seroprevalencia contra
Influenza Porcina en sueros porcinos de traspatio provenientes de diferentes
delegaciones del Distrito Federal (D.F.) en el periodo comprendido del afio 2000 al
2009. Las muestras fueron trabajadas con la técnica de Inhibicion de Ia
Hemoaglutinacion (IH), de un total de 2094 sueros trabajados, se obtuvo una
seroprevalencia del 74% para el subtipo H1N1, mientras que para el subtipo H3N2
fue de 24.1% y una seroprevalencia hacia ambos subtipos del 22.2%.

La delegacién Azcapotzalco presenté el mayor porcentaje de seropositividad para
ambos subtipos con 81.8% para H1N1 y 35.3% para H3N2. El afio 2007 obtuvo el
mayor porcentaje de seropositividad con 90% para H1N1, mientras que el afio 2000
presento el mayor porcentaje de seropositividad con 62.8% para el subtipo H3N2.

Se pudo demostrar la coexistencia y una seroprevalencia elevada en ambos subtipos
virales del VIP en el sistema de produccion de tipo artesanal que se tiene en el

Distrito Federal.
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I.- INTRODUCCION.

La Influenza Porcina (IP) es una enfermedad respiratoria aguda e infecciosa del
cerdo, causada por el virus de influenza tipo A de la familia Orthomyxoviridae," % *
* este virus es un agente primario del Complejo Respiratorio Porcino (CRP)5' 6
donde participan varios agentes infecciosos de origen bacteriano como:
Salmonella sp, M. hyopneumoniae, A. pleuropneumoniae, H. parasuis Pasteurella
spy S. suis tipo 2 o virales como el PRRS, Parvovirus y Circovirus Porcino tipo 2
(PCV-2)." Estos actian como agentes infecciosos coinfectantes que pueden
provocar una impacto clinico-productivo aun mayor en los cerdos.®’

El virus posee un genoma RNA altamente mutable debido a la capacidad que
tiene de intercambiar genes entre diferentes subtipos que afectan una misma
especie o diferentes especies,4' 8 por lo que frecuentemente aparecen nuevas
variantes antigénicas de cada subtipo lo que obliga a incluir dichas variantes en
las vacunas para brindar una adecuada proteccién.g Ocurre comunmente como
una epizootia de neumonia altamente transmisible caracterizada por tos seca,
fiebre, disnea y anorexia, los mas susceptibles son los cerdos en crecimiento y en

" La industria

finalizacién debido a la caida de los anticuerpos maternos.'”
porcina actual permite la facil transmision viral de cerdo a cerdo 12 y en las cerdas
los estados febriles llegan a provocar abortos en hembras gestantes;9 su
recuperacion se produce después de 7-10 dias post-infeccidon pero el impacto en
la condicién corporal es muy importante.’® ' "> La IP se caracteriza por tener una

alta morbilidad y baja mortalidad ' '*

y las lesiones generalmente se desarrollan
con rapidez en el aparato respiratorio, en algunos casos puede provocar la
muerte, por lo tanto, es probable que el curso, naturaleza y magnitud de la

enfermedad varien con la cepa del virus, la edad y estado inmune del cerdo.”
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1.1 ANTECEDENTES.

La primera descripcion de un padecimiento identificable como influenza la realizd
Hipocrates en el afo 492 a.C., mas tarde, durante la Edad Media se describid
numerosos episodios relacionados con este mal. En América, la primera
descripcion de un problema respiratorio severo de este tipo se documentd en
Texcoco en 1552 y se le denomind “pestilencia catarral”’, no obstante la primera
pandemia reconocida ocurrié en 1580."° En el siglo XV en ltalia, pensaban que la
causa de la gripe eran ciertas constelaciones estelares que aparecieron en el
firmamento precisamente en los meses en que ese padecimiento solia
presentarse. Apoyados en esta creencia, los italianos bautizaron a al gripe como
‘Influenza (influencia) de las estrellas (Malathia influenzae per le stelle)’,
actualmente la gripe (tomada del francés grippe) también se conoce como
“‘influenza” (en ingles flu). El virus de la influenza A es el mas peligroso, no solo
infecta a los humanos, también a una amplia variedad de aves y mamiferos.

La influenza porcina esta considerada actualmente como una enfermedad de tipo
emergente en cerdos, desde su primera descripcion en 1930 por Shope et al, en
su forma clasica respiratoria.’’" 18 1920

La aparicion de la enfermedad en los cerdos coincidi6 con la pandemia de
influenza de 1918 en el centro norte de los Estados Unidos que fue causada por
un virus de influenza H1N1 que se difundié de aves a humanos y cerdos, que se
estima fue responsable de la muerte de 20 millones de personas en todo el
mundo.” '® 2" Los cerdos pueden ser reservorios de antiguas cepas de influenza

humana y ser posteriormente re-introducidas a la poblacién humana.'
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1.2 ETIOLOGIA.

La IP es una de las enfermedades respiratorias mas comunes que afectan a los
cerdos y es causada por el virus RNA de influenza tipo A de la familia
Orthomyxoviridae.> * * ?> E| genoma virico consta de 8 segmentos de RNA de

1,2,23

cadena simple y polaridad negativa.’ Son viriones pleomorficos, de tamafio

mediano ' (80-120 nm diametro)," su envoltura lipidica se deriva de la membrana

plasmatica de la célula infectada,™ '°

y contiene dos glicoproteinas que son los
antigenos de superficie: la Hemoaglutinina (H) y la Neuraminidasa (N). La
hemoaglutinina desempefia varias funciones como: la adherencia a la célula
susceptible, fusion de membranas y trae como consecuencia de su proyeccion al
exterior el reconocimiento antigénico que induce la respuesta inmune,™ ™
ademas, produce aglutinacion de eritrocitos.” La neuraminidasa tiene como
funcion principal catalizar el rompimiento del Acido Sialico (AS) para liberar los
viriones (elusién enzimatica) de la célula infectada; también permite el transporte
del virus a través de la capa de mucina del tracto respiratorio.15 Los virus influenza
son sensibles al calor (56°C, 30min), al tratamiento con &acidos (pH 3) y al
tratamiento con solventes lipidicos y por tanto son muy labiles en las condiciones
ambientales habituales."

Las moléculas de Proteina Matriz (PM) cubren la cara interna de la envoltura,
donde se encuentra un complejo helicoidal de moléculas de RNA asociado a la
Nucleo Proteina (NP) y Polimerasas (enzimas que inician la replicacion).?* La
Proteina M2 es una proteina integral de la envoltura viral que forma un poro o

canal ionico encargado de controlar el pH intracelular. Las mutaciones que

ocurren en el gen que codifica esta proteina determinan la resistencia a los
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farmacos antivirales.' El receptor celular para los virus de influenza es el AS, que
se encuentra en la porcion distal que forma el glicocdliz de las células. ™

Los cambios en los virus de influenza son producidos por 2 mecanismos:
variacion antigénica o “drift” y la variacion genética o “shift”.> '® La variacién
antigénica o “drift”, se da por mutaciones puntuales e individuales en la
substitucion de aminoacidos de las proteinas de la envoltura viral (H y N),

modificando su composicién aminica e identidad antigénica,” '® 2> %°

mientras que
la variacion genética o “shift”, ocurre cuando un animal sufre una doble infeccion
por mas de un subtipo diferente y los segmentos geondmicos virales se reasocian
y desarrolla una nueva combinacién en las proteinas de la envoltura (H y N) en
una sola particula viral. > %%

De los 8 transcritos de RNA primarios producidos, 6 se traducen directamente en
las proteinas H, N 'y NP y en los tres componentes de la polimerasa virica.>> Los
otros dos transcritos primarios, dan lugar cada uno de ellos a dos RNAm que se
traducen siguiendo distintas plantillas de lectura. Por tanto, las 8 moléculas de

RNA del virién codifican 10 proteinas: 7 estructurales y 3 no estructurales.? "

(Cuadro 1.)
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Cuadro 1. Segmentos de RNA del virus de la influenza A que codifican para
proteinas virales y su funcion.

Segmento de RNA Proteina Funcion
Polimerasa, soporta la
1 PB-2 formacion del CAP, factor de
virulencia.
Subunidad catalitica de la
2 PB-1 RNA polimerasa, proteina
participante en la apoptosis.
3 PA RNA polimerasa.
Ligando del receptor, proteina
4 HA de fusion, antigenos
principales.
Nucleoproteina (capside),
5 NP participa en la replicacion.
Rompe el acido sialico, facilita
6 NA la liberacion del virus y
previene la agregacion viral.
Interactta con el genoma,
M1 apoya el ensamble viral M2.
7
Forma el canal iénico,
M2 controla el pH intracelular y el
desnudamiento.
Controla la postranscripcion,
NS1 antagonista del interferén
8 NS2.
NS2 Exporta el RNA viral del

nucleo, ensamble virico.

1.3 EPIDEMIOLOGIA.

Fuente: Lamb and Krug. 2001

28

Este virus es dividido en tres grupos A, B y C.% ' Los virus de influenza tipo A se

describieron por primera vez en 1933; afectan a animales y al hombre y son

causa de epidemias y pandemias. Los virus de influenza tipo B se identificaron en

1940; afectan a los humanos causando epidemias moderadas, aunque tiene poco

tiempo que también se encontraron en focas. Los virus de influenza tipo C se

describieron en 1950, infectan de manera limitada a humanos y existen

evidencias serolégicas de infeccién en cerdos y perros.? ' Se han identificado 16

hemoaglutininas y 9 neuraminidasas en todos los virus de influenza tipo A, estas
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han sido identificadas en humanos, mamiferos y aves." % * 2" E| sistema actual de
nomenclatura del virus de influenza, introducido en 1980, designa tipo, huésped,
origen geografico, numero de cepa, ano de aislamiento y subtipo antigénico
(ejemplo: A/Cerdo/Wis/1/84(H1N1))." 2422

Los cerdos son el principal reservorio para los virus de influenza subtipo H1N1,
H1N2 y H3N2 los cuales son endémicos en esta especie alrededor del mundo y
son responsables de una de las enfermedades respiratorias con mayor
prevalencia.'® Existen otros virus detectados en el cerdo: en Europa se encuentra
al HIN7 y en Asia al H3N1, ademas, los virus aviares han sido detectados
transitoriamente en los cerdos en muchas partes del mundo, incluyendo el H1N1,
HION2, H4N6 y HS5N2 pero no esta claro si estos estén estableciendo una
transmision a largo plazo en los cerdos.?

El primer virus de cerdos fue aislado en lowa en 1930 por Shope et., al. y fue un
H1N1. Este virus fue muy estable de 1930 a 1998 hasta que en este ultimo ano se
aislo el subtipo H3N2 en Ontario Canada, el cual mostraba genes de doble origen
(humano y cerdo) y otros con triple origen (ave, cerdo y humano), este ultimo se
adapté rapidamente al cerdo y se diseminé en Norteamérica.* *° En Estados
Unidos el subtipo que prevalecia exclusivamente era el H1N1 y poco tiempo
después de aparecer el H3N2 en el este de E.U.,?’ surgié el HIN2,” representada
por la cepa A/Swine/Indiana/2000, que contiene la H1 clasica y la N2 proveniente
de una recombinacion triple.* *°

Los cerdos se pueden infectar con cepas de influenza humana y aviares pues su
tracto respiratorio tiene receptores para estos 2 virus.? '® 192031 | 5 union entre el
AS con los azucares, determinan dos tipos de cadenas: AS-a 2-3-Gal- -1-3-N-

acetil-glucosamina (AS-a 2,3-Gal receptor del virus de influenza en aves y
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caballos) y AS-a 2-6-Gal-B -1-4-N-acetilglucosamina (AS-a 2,6-Gal receptor del
virus de influenza en humanos), que se encuentran distribuidas de manera
diferente en las especies animales.? "> '® 1% 29| 3 importancia de la influenza en la
especie porcina radica en la mezcla de los genes de los virus de influenza
porcina, humana y aviar; dado que el genoma virico es segmentado puede haber
cambios genéticos o recombinacion entre diferentes virus de influenza tipo A, de
esta manera aparecen nuevas cepas, que tienen genes de cerdo, humano y aviar
que potencialmente pueden llegar a ser mas patdgenos para los cerdos, e
inclusive para el humano.*’
Las mezclas de virus de influenza aviares y humanos, conducen a pandemias
humanas como la del continente Asiatico en 1957 por un virus H2N2 y la de Hong
Kong en 1968 por un virus H3N2. La participacién de la recombinacién entre
diferentes virus de influenza en las pandemias de 1957 y 1968 muestran el gran
riesgo en humanos; un ejemplo es la presencia en cerdos de un subtipo del virus
de influenza HIN2 (similar al virus H5N1) semejantes a los transmitidos de aves a
humanos,> ' por lo tanto la recombinacion genética entre los virus de influenza
del humano y de origen no humano se considera un mecanismo probable de
aparicion de nuevas cepas pandémicas humanas.'® 2* Existen tres factores los
cuales intervienen para considerar esta enfermedad como emergente;

1. La variedad de subtipos descritos debido a su capacidad para alterarse

genéticamente por poseer un genoma RNA segmentado.
2. El amplio intercambio inter-especies considerando que el cerdo puede
actuar como un factor de recombinacién a virus aviares y humanos.
3. Las formas de presentacion clinica asociadas a cuadros reproductivos y

respiratorios no usuales."’
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1.4 TRANSMISION.

La transmision de la enfermedad se realiza de forma directa o indirecta. En la
directa se disemina rapidamente en la granja por contacto cerdo-cerdo. La
indirecta se presenta por aerosoles entre granjas, sobre todo en regiones de alta
densidad porcina. Los mas susceptibles son los cerdos en crecimiento y
finalizacion debido a la caida de los anticuerpos maternos. La mayor fuente de
transmision del virus son usualmente los cerdos mas viejos.'” '® La mayoria de
los brotes se presentan en el otofio y se prolongan en el invierno y este caracter
estacional de la enfermedad se atribuye al estrés producido por las fluctuaciones
de la temperatura ambiental y los cambios de alimentacién. En un area
determinada, la aparicién de la enfermedad es simultanea y afecta practicamente
en todas las piaras. Estos brotes multicéntricos no estan en general relacionados
con el movimiento de cerdos de una granja a otra, hecho que indicaria que la
infeccion persiste en la piara de una estacién a otra.*? Las granjas que manejan
auto reemplazos vuelven a introducir el virus al pie de cria cerrando el circulo de
infeccion.’’

El reservorio de los virus de influenza son las aves acuaticas ? e infecta muchas
especies diferentes en la naturaleza; el hombre, mamiferos inferiores (incluyendo
marinos) y aves. Los virus H1N1 del cerdo pueden introducirse en las poblaciones
de aves y han sido responsables de la enfermedad en pavos.24 Es un agente
zoonotico transmitido entre animales y humanos (Castrucci et al. 1993; Webby y
Webster 2001).3* 3* La infeccién por el virus de influenza porcina ha ocurrido
esporadicamente, (Alexander y Brown 2000; Dacso et al. 1984; Top y Russell
1977; Wells et al. 1991)% % 37 38 causando enfermedad clinica de diferentes

grados de presentacion pero en ocasiones los casos son fatales.? '® La infeccion
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de cerdos con virus humano H3N2 se ha demostrado en forma concluyente. Un
virus H3N2, como el virus A/Hong Kong/68, se aislé a partir de cerdos poco
después de aparecer en la poblacion humana de Taiwan. Mas tarde, se encontré
que algunas de las variantes humanas de virus H3N2 habian sido transmitidas a
los cerdos (Romvary y Tanyi 1975; Tumova et. al., 1976).2* 3 4% Existe evidencia
de que la transmision de cerdos a humanos se lleva a cabo, ya que se detectaron
anticuerpos contra el virus porcino H1 en personas que tenian contacto con
cerdos. En 1976 después de una influenza epizodtica en cerdos, los virus aislados
de humanos y cerdos resultaron ser antigénica y genéticamente virus porcinos
H1N1 de influenza (Hinshaw et al 1970, Easterday, 1980)."% 4142

Esto constituye un indicio claro del potencial zoonético de los virus de influenza
que infectan al cerdo y el papel potencial de este en la transmision de nuevas

cepas pandémicas a los seres humanos.'® %

1.5 PATOGENIA.

El virus se extiende por todo el tracto respiratorio de uno a tres dias.” Se adhiere
a los cilios del epitelio nasal y traqueal, se replica en las células, ademas, se
difunde a los bronquios y bronquiolos, provoca pérdida de cilios, salida de moco,
exudacién de neutrdéfilos y macrofagos, necrosis y metaplasma del epitelio del
tracto respiratorio, lo cual origina la acumulaciéon de exudado serofibrinoso en los

alvéolos.*®
1.6 SIGNOS CLINICOS.

Tras un periodo de incubacion de 1 a 3 dias, aparecen repentinamente los signos
clinicos. Los cerdos tienden a permanecer juntos, aparece rinitis, flujo nasal y
conjuntivitis ademas, de que los animales enfermos presentan una evidente

pérdida de peso, una tos paroxistica generalmente acompafada de arqueamiento
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del dorso; la respiracion es rapida dificultosa y normalmente de tipo abdominal.
Son frecuentes la apatia, anorexia, postracion y la temperatura alcanza los
41°C."™ La eficacia reproductiva tanto de los machos como de las hembras puede

verse afectada por el subtipo H3N2.%

1.7 LESIONES.

En las lesiones macroscopicas los cambios se limitan a menudo a los I6bulos
apical y cardiaco de los pulmones. Puede observarse edema interlobulillar y las
vias aéreas pueden estar llenas de exudado fibrinoso tefiido con sangre, ademas
que los ganglios linfaticos del mediastino y bronquios suelen encontrarse
agrandados, mientras que las lesiones a nivel histologico pueden ser necrosis del
epitelio de bronquios y bronquiolos. Los espacios bronquiales estan llenos de
exudado. Hay una extensa atelectasia alveolar, neumonia intersticial y enfisema.?*

1.8 DIAGNOSTICO.

El diagndstico de IP pude hacerse con base a los signos clinicos, necropsia o
pruebas diagndsticas para detectar el virus o anticuerpos para el VIP.%

1.8.1 Aislamiento viral.

Se puede realizar de secreciones respiratorias con un hisopo nasal o muestras de
pulmén. Existen 2 opciones para realizar el aislamiento: la primera consiste en la
utilizacion de diversas lineas celulares que permiten el crecimiento del virus para
el desarrollo de diagnodstico del VIP como células de rifidon de ternero (MDBK),
células de pulmon de feto de cerdo, células de rindn canino (MDCK), células de
rindn de cerdo, fibroblastos de embrion de pollo, células diploides humanas vy
conjuntivales de Chang. Otros sistemas incluyen una linea de células de oviducto
porcino y una linea de células de testiculo de cerdo (ST) ** la segunda opcion

consiste en utilizar embriones de pollo ya que el virus se multiplica con facilidad
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cuando se inocula en embriones de nueve a diez dias, éste es el sistema de
cultivo utilizado con mayor frecuencia. Puede ser inoculado por via intra-
alantoidea o intra-amnioética con una temperatura que varia entre 35 y 37°C. Los
embriones infectados no mueren y la presencia del virus se demuestra después
de 48-72 hrs de incubacién por la prueba de hemoaglutinacion en placa del liquido

alantoideo y/o amniético.”" 24

Un diagndéstico mas preciso implica la
caracterizacion antigénica del virus de influenza mediante la técnica de Inhibicion
de la Hemoaglutinacion (IH) utilizando antisueros especificos para confrontarlos
con los aislamientos obtenidos; considerando una significativa reduccién mayor o
igual a cuatro veces el titulo del virus a caracterizar.**

1.8.2 Deteccion del virus.

Inmunofluorescencia: Esta prueba proporciona resultados rapidos vy fiables. Es el

método mas barato, pero necesita un nivel elevado de experiencia para su
Interpretacion y no se puede automatizar. La calidad de los reactivos utilizados es
critica para la obtencion de buenos resultados. Los anticuerpos monoclonales han
permitido una mejora al atenuar en gran medida los problemas de las reacciones
inespecificas asociadas al uso de antisueros policlonales. La desventaja es la
disponibilidad de los anticuerpos monoclonales.*

Inmunohistoquimica: Es una técnica rapida que se basa en la deteccion del virus

de influenza en cortes de tejidos fijados en formol o a partir de hisopos nasales,
mediante el uso de anticuerpos monoclonales contra el tipo A y detecta ambos
subtipos ya sea de virus de campo o vacunal. Es una prueba con alta sensibilidad
y disponibilidad, sin embargo, la limitante es la disponibilidad de los anticuerpos
monoclonales para su realizacion y los resultados se obtienen en 24 hrs. después

de recibir el tejido fijado. " *
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1.8.3 Diagnostico Molecular.

Reaccion en Cadena de la Polimerasa (PCR). En la actualidad el uso de técnicas

moleculares como la Transcriptasa Reversa - Reaccién en Cadena de la
Polimerasa (RT-PCR) han proporcionado alta sensibilidad y especificidad para el
diagnéstico de enfermedades infecciosas lo cual permite su utilizacion como un
complemento de otras pruebas de diagnéstico.* *°

Se utiliza para evidenciar la presencia del acido nucleido y determinar el subtipo a
partir de pulmén y de hisopos nasales. La elevada sensibilidad y especificidad, la
convierten en una excelente herramienta de diagndstico y es la técnica base para
la caracterizacion genética de estos virus. En su disefio hay que tener presente la
gran capacidad de variacion de estos virus por lo que, en la identificacion de los
subtipos A, B y C, la eleccién de indicadores se ha enfocado sobre genes internos
conservados, como el de la PM, mientras que para la determinaciéon del subtipo
se buscan las regiones mas conservadas dentro de cada gen H o N. Una reciente
innovaciéon al diagnéstico por PCR aplicada con éxito a los virus de influenza,
constituye la PCR en tiempo real, que ofrece resultados cuantitativos, rapidos y
sensibles. La caracterizacion ha recibido gran impulso gracias a las técnicas
moleculares. Los productos de amplificacion obtenidos con iniciadores que
amplifican regiones de alta variabilidad genética pueden analizarse por
secuenciacion u otras técnicas, como el analisis del Polimorfismo de la Longitud
de los Fragmentos de Restriccion (RFPL), Este tipo de andlisis con el
complemento de los analisis antigénicos, ayudan a decidir el disefio actual de las
vacunas en medicina veterinaria y son utilizados para detectar la redistribucion de

genes o para elucidar el origen y la evolucion de los virus de influenza.* **
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1.8.4 Serologia.

El monitoreo serologico ha llegado a ser problematico debido a las multiples
cepas antigénicas de H1N1 y H3N2 que circulan hasta el dia de hoy. La serologia
ha sido util como un indicador retrospectivo de la presencia del virus de influenza
en una piara.’’ Los estudios seroldgicos se basan en demostrar un aumento
significativo del titulo de anticuerpos entre el suero colectado en la fase aguda de
|_44

la enfermedad y durante la convalecencia del anima

Fijacion del complemento (FC). La técnica de FC mide anticuerpos especificos a

la nucleoproteina. Es una técnica laboriosa y con sensibilidad baja, por lo que su
uso se ha reducido practicamente.**

Inhibicion de la _hemoaglutinacion (IH). Es una prueba basica que se realiza

actualmente en diferentes laboratorios, es rapida, econdémica y facil de
estandarizar y ademas tiene la ventaja que es una prueba cuantitativa. Se
detectan anticuerpos para la hemoaglutinina y para cada subtipo. Como la IH esta

4 una sencilla IH no

basada en el fendmeno de la hemoaglutinacion del virus,
puede ser usada para detectar ambos subtipos, a menos que se utilicen de
manera independiente los antigenos para realizar la prueba. Sus resultados se
correlacionan bien con la capacidad neutralizante y protectora contra la
reinfeccién por virus homaologos, por lo cual se utiliza para medir respuestas a la
vacunacion (frente a antigenos especificos del subtipo). Sus mayores
inconvenientes son la sensibilidad a los inhibidores no especificos presentes en

los sueros y las reacciones cruzadas entre las cepas del mismo tipo.4’ 44

Ensayo Inmunoenzimatico (ELISA). La prueba detecta el antigeno del subtipo que

esta cubriendo las placas. Es una prueba de alta sensibilidad y especificidad,

ademas de ser rapida, facil y tiene la ventaja de poderse automatizar. Su limitante
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es el costo comparado con la prueba de IH. La prueba de ELISA no detecta

anticuerpos a todos lo virus de campo H1 con igual sensibilidad.**

1.9 TRATAMIENTO, PREVENCION Y CONTROL.

No existe tratamiento, unicamente se utilizan paliativos tales como expectorantes
y antibidticos para evitar complicaciones, asi como procurar un medio ambiente
adecuado y confortable para los cerdos.*® Si los cerdos enfermos se mantienen
calientes y no expuestos a condiciones estresantes el curso de la enfermedad
puede ser benigno y con muy pocas complicaciones.™

Debido a que la vacunacién es el principal método de prevencion de la
enfermedad, es importante evaluarla junto con los calendarios de inmunizacion
utilizados.® La mejor vacuna es la preparada con el subtipo de virus que esta
circulando.*?

1.10 REPORTES EN MEXICO.

En México se ha reportado la presencia del VIP subtipo H1N1 desde el afo de
1982, durante un brote en una granja del Estado de Puebla *" mientras que el
subtipo H3N2 se ha reportado que esta presente en sueros porcinos desde el afio
1979.™

En México, desde hace algunos afios se ha comenzado a monitorear el VIP con lo
que se ha evidenciado la presencia de los subtipos H1N1 y H3N2 en la Republica
Mexicana. En zonas rurales en Yucatan del municipio de Maxcanu, el sistema de
traspatio es una actividad tradicional de personas indigenas mayas de las cuales
se tomaron 115 muestras de sangre y por medio de la técnica de IH se encontré
la  seroprevalencia de 26.9% a A/Bayern/7/95(H1N1), 40.8% a
A/Sidney/5/97(H3N2), 1.7% a A/Swine/Wisconsin/238/97(H1N1) y 79.8% a

A/Swine/Minnesota/593/99(H3N2). Este es el primer informe en México del
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predominio de anticuerpos al virus de la gripe de los cerdos en los humanos.*®
También se ha evaluado la seroprevalencia en animales de diferentes sistemas
de produccion donde se encontré que el 77.8% fueron positivos al subtipo H1N1
y el 44% al H3N2, resultados que variaron de acuerdo al sistema de produccién.’
En el estado de Yucatan se detecto la presencia de los 2 subtipos y el 56% de las
granjas se observo al menos un animal serolégicamente positivo, con lo que
concluyeron que la enfermedad esta ampliamente distribuida en la linea de
produccion.*® Otro estudio reporta la coexistencia de ambos subtipos en
diferentes zonas productoras en México (noroeste, noreste, bajio, centro, sureste
y Yucatan). En donde la zona centro, con el segundo lugar en seroprevalencia

para H1N1 (80%) y el primero para H3N2 (52%).%°

La IP ha pasado de ser un padecimiento estacional ocasionado por un genotipo
viral estable, para convertirse en un enfermedad respiratoria de incidencia
constante causada por multiples genotipos que se encuentran bajo continuo

cambio

A mediados del 2009, aparece una nueva variante denominada A/H1N1-2009, y
fue detectada en humanos. Los cerdos también son susceptibles a este virus y

podria ser incluida en las vacunas destinadas a esta espec:ie.51
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I1.- JUSTIFICACION.

En la actualidad no existen reportes en la Ciudad de México de la seroprevalencia
y distribucion del Virus de Influenza Porcina a través de los afios y en las
delegaciones, por lo que es necesario realizar estudios encaminados a conocer la
situacién sanitaria de los porcinos en esta zona, debido al estrecho contacto que
guardan los cerdos con los humanos y otras especies en este sistema de

produccién.
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I11.- HIPOTESIS.

Debido a las caracteristicas de crianza de cerdos en los sistemas de produccion
artesanal o de traspatio en el Distrito Federal donde la densidad de poblacién
porcina por predio es relativamente baja, esperamos encontrar una

seroprevalencia menor al 20% hacia ambos subtipos del VIP(H1N1 y H3N2).
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IV.- OBJETIVO.
Identificar la seroprevalencia contra Influenza Porcina subtipos H1IN1 y H3N2 en
sueros porcinos de traspatio provenientes de las diferentes delegaciones en el

Distrito Federal en el periodo comprendido del afio 2000 al 2009.
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V.- MATERIAL Y METODOS.

5.1 Seleccion de muestras.

El estudio se realizo con muestras procedentes del D.F. remitidas durante los
anos 2000 a 2009 al Departamento de Produccién Animal: Cerdos (DPAC) de la
Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia de la UNAM y que se encuentran
almacenadas en el banco de sueros del Laboratorio del DPAC. De acuerdo con la
base de datos que se realiz6 para conocer el inventario general del banco de
sueros del D.F., donde se registr6 la ubicacion, procedencia, identificacion vy
numero de muestras por casos remitidos al Laboratorio del DPAC, se
seleccionaron las muestras de manera aleatoria. En las delegaciones donde se
tuvieron mas de 100 sueros por aino, solo se seleccionaron 50 para este estudio.

(Cuadro 2.)

Cuadro 2: Numero de muestras obtenidas por delegacion y por afio a partir del
banco de sueros del DPAC.

DELEGACION | 2000 | 2001 | 2002 | 2003 | 2004 | 2005 | 2006 | 2007 | 2008 | 2009 | TOTAL
/ DEL.

1= Azcapotzalco | 50 50 35 50 33 34 50 50 50 402
2= Milpa Alta 50 50 48 50 23 50 50 321
3= Tlahuac 50 50 50 50 27 25 50 50 50 402
4= Tlalpan 50 50 46 29 50 20 50 50 345
5= Xochimilco 50 50 37 24 34 50 50 50 50 395
6= M. Contreras 8 15 23
7= Coyoacan 15 37 37 89
8= lztapalapa 7 10 11 50 78
9= G.A. Madero 4 3 7
10= Iztacalco 3 3
11= Cuajimalpa 6 14 20
12=A. Obregén 9 9
TOTAL/ANO | 250 | 250 | 250 | 250 | 154 | 165 | 52 | 250 | 223 | 250 2094

5.2 Organizacion de muestras.

Una vez seleccionadas las muestras, se tomo de cada tubo eppendorff 250uL de

suero de forma estéril en la campana de flujo laminar para colocarlo en placas de
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96 pozos de fondo plano, en orden consecutivo, por delegacion y afio
correspondiente. Se mantuvieron en congelacion a -20°C hasta la realizacion de
la prueba.

5.3 Replicacion del antigeno.

Se utilizaron los virus de referencia A/swine/New Jersey/11/76 (H1N1) y
A/swine/Minnesota/9088-2/98 (H3N2). Se inoculd 200uL del virus en embriones
de pollo de 9 dias Libres de Patdégenos Especificos (SPF) en cavidad alantoidea y
se incubaron a 37°C. Los embriones que murieron a las 24hrs. fueron eliminados.
La colecta del liquido corioalantoideo se realizo a las 48 y 72hrs. pos inoculacion

en tubos de 10ml para después centrifugarlo a 3,500 rpm / 5 min.
5.4 Titulacion del virus.

Se titulé por hemoaglutinacién de la siguiente manera:

» Se colocd 50uL de Solucién Amortiguadora de Fosfatos (PBS) con un pH
de 7 a 7.2 en una placa de microtitulacion de 96 pozos de fondo en “U”.

» Se coloco 50uL de virus y se realizaron diluciones dobles seriadas desde 2
hasta 4096.

» Se colocd 50uL por pozo de una suspension de eritrocitos de ave al 0.5%
(previamente preparados con PBS) a toda la placa y se dejo incubar a
temperatura ambiente hasta que sedimentaron los botones de control de
eritrocitos para posteriormente realizar la lectura.

» El virus se ajusto a 8 Unidades Hemoaglutinantes (UH) para la prueba.
5.5 Adsorcion.
En una placa de 96 pozos de fondo plano se coloco las siguientes cantidades de
suero, caolin y suspension de eritrocitos de ave, para eliminar hemoaglutininas

inespecificas y posibles contaminantes:
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» 65l de suero.
» 130uL de caolin.

» 130uL de eritrocitos de ave al 8%.

Se dejo incubando 24hrs en refrigeracion (4°C) para que posteriormente se

tomara el sobrenadante (diluido 1:5) para realizar la prueba de Inhibicion de la

Hemoaglutinacion (1H).

5.6 Prueba de Inhibicion de la Hemoaglutinacion (I1H).

Esta prueba se realizé de acuerdo al procedimiento descrito por Snyder (1989

>

Y V VYV V¥V

):52

Se utilizé placas de microtitulacion de 96 pozos de fondo en “U”.

Se colocé 50uL de PBS a toda la placa.

Se colocé 50uL de cada uno de los sueros en la fila “A”.

Se realizaron diluciones dobles seriadas de la fila “A-H”.

Se colocé 50uL de antigeno de VIP subtipo H1N1 previamente diluido con
8UH de la fila “B-H” y se dej6 incubar a temperatura ambiente por 30min.
Se coloco 50uL de suspensioén de eritrocitos de ave al 0.5% a toda la placa
y se dejo incubar a temperatura ambiente hasta que sedimentaron los
eritrocitos para realizar la lectura.

Control de virus: 50uL PBS + 50uL de antigeno + 50uL de suspensién de
eritrocitos de ave al 0.5%

Control de eritrocitos: 50uL PBS + 50uL de suspension de eritrocitos de
ave al 0.5%

Se realizo el mismo procedimiento utilizando como antigeno VIP

subtipo H3N2.

Las diluciones de los sueros fueron a partir de 1:10 hasta 1:1280 y se

consideraron positivas aquellas muestras con un titulo mayor o igual a 1:80.
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5.7 Analisis de Resultados.

» Se acomodaron las delegaciones de acuerdo al numero de muestras

trabajadas, de mayor a menor.

» Para el analisis a través del tiempo, se colocaron en orden consecutivo

para ver el comportamiento del virus de influenza a través de los afos.

» Se utilizo el programa estadistico SPSS® statistics versién 17.0 para

analizar conteos y datos de frecuencia:

v

v

Frecuencia de muestras seropositivas al VIP subtipos H1N1 y H3N2.
Frecuencia de muestras seropositivas para ambos subtipos del VIP.
Frecuencia de muestras seropositivas por delegacion para el VIP
subtipos H1IN1 y H3N2.

Frecuencia de muestras seropositivas a través de los anos para el
VIP subtipos H1N1 y H3N2.

Ji-cuadrada de Pearson (x2). Para determinar si existen diferencias

estadisticamente significativas entre afios o delegaciones.
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VI1.- RESULTADOS.

6.1 Frecuencias generales.

Se puede observar que de 2094 muestras analizadas por medio de la técnica de
Inhibicién de la Hemoaglutinacién, la seroprevalencia general en el Distrito
Federal fue de 74% (1549 muestras) para el subtipo H1N1; mientras que para el
subtipo H3N2 fue de 24.1% de las muestras analizadas, es decir, 505 sueros;
ademas, se encontré una seroprevalencia hacia ambos subtipos del 22.2% que
representan 465 muestras. (Cuadro 3.)

Cuadro 3. Seroprevalencia general contra Influenza Porcina subtipos H1N1 y
H3NZ2 en sueros porcinos del Distrito Federal.

NUumeroy
NUmeroy NUmeroy porcentaje de
Total de Subtipo porcentaje de porcentaje de SUeros
Sueros sueros positivos | sueros negativos positivos
para ambos
subtipos
2094 H1N1 1549 (74%) 545 (26%) 465 (22.2%)
H3N2 505 (24.1%) 1589 (75.9%)

6.2 Frecuencias por delegacion para el VIP-HIN1 y H3N2.

De acuerdo con las delegaciones que se trabajaron, la delegacion Azcapotzalco
representd el mayor porcentaje de sueros positivos para ambos subtipos con 81.8%
para el subtipo HIN1 (el equivalente a 329 muestras) y 35.3% (142 muestras) para
H3N2; mientras que existe un alto porcentaje (entre el 65-80%) de seropositividad
contra VIP subtipo HIN1 en las seis delegaciones que la preceden: Coyoacan,
Xochimilco, Tlahuac, Tlalpan, Milpa Alta e Iztapalapa, sucesivamente. El resto de
las delegaciones (M. Contreras, Cuajimalpa, Iztacalco, Gustavo A. Madero y A.

Obregdn, sucesivamente) se encuentran entre el 22-48%. (Cuadro 4.)
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Cuadro 4. Numero y porcentaje de sueros positivos y negativos por delegacion,
para la presencia de anticuerpos contra Influenza Porcina subtipo H1N1.

Delegacion | Total ) % % (+) % %
Delegacion | General Delegacion | General
Tldhuac 403 108 26.8% 5.16% 295 73.2% 14.09%
Azcapotzalco | 402 73 18.2% 3.49% 329 81.8% 15.72%
Xochimilco 395 92 23.3% 4.39% 303 76.7% 14.48%
Tlalpan 344 93 27% 4.44% 251 73% 11.99%
Milpa Alta 321 95 29.6% 4.53% 226 70.4% 10.8%
Coyoacéan 89 19 21.3% 0.9% 70 78.7% 3.35%
Iztapalapa 78 26 33.3% 1.24% 52 66.7% 2.48%
M. Contreras 23 12 52.2% 0.57% 11 47.8% 0.52%
Cuajimalpa 20 13 65% 0.62% 7 35% 0.34%
A. Obreg6n 9 7 77.8% 0.33% 2 22.2% 0.09%
G.A.M. 7 5 71.4% 0.24% 2 28.6% 0.09%
Iztacalco 3 2 66.7% 0.09% 1 33.3% 0.05%
2094 545 26% 1549 74%

Para el subtipo H3N2 se encontr6 que la segunda delegacion con mayor

seropositividad fue Coyoacan con 34.8% (31 muestras), mientras que tres

delegaciones cuentan con 24-29% de seropositividad: Tlahuac, Tlalpan y Milpa Alta,

en orden descendente. El resto se engloba desde un 0-13%. (Cuadro 5.)

Cuadro 5. Numero y porcentaje de sueros positivos y negativos por delegacion,
para la presencia de anticuerpos contra Influenza Porcina subtipo H3N2.

Delegacion | Total ) % % (+) % %
Delegacion | General Delegacién | General
Tlahuac 403 288 71.5% 13.75% | 115 28.5% 5.49%
Azcapotzalco | 402 260 64.7% 12.42% | 142 35.3% 6.78%
Xochimilco 395 347 87.8% 16.57% 48 12.2% 2.3%
Tlalpan 344 258 75% 12.32% 86 25% 4.1%
Milpa Alta 321 244 76% 11.66% 77 24% 3.68%
Coyoacén 89 58 65.2% 2.77% 31 34.8% 1.48%
Iztapalapa 78 75 96.2% 3.58% 3 3.8% 0.14%
M. Contreras 23 21 91.3% 1% 2 8.7% 0.09%
Cuajimalpa 20 20 100% 0.9%6 0 0% 0%
A. Obreg6n 9 8 88.9% 0.38% 1 11.1% 0.04%
G.AM. 7 7 100% 0.34% 0 0% 0%
Iztacalco 3 3 100% 0.15% 0 0% 0%
2094 1589 75.9% | 505 24.1%

En las Graficas 1 y 2 se observa el orden de las delegaciones de mayor a menor

seropositividad para cada subtipo.
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Grafica 1. Distribucion de la seropositividad hacia el subtipo H1N1 por

delegacion.
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Grafica 2. Distribucion de la seropositividad hacia el subtipo H3N2 por

delegacion.
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6.3 Frecuencias por afo para el VIP-H1IN1 y H3N2.

Los resultados obtenidos con respecto a los afios 2000 al 2009, indican que el

afno 2007 obtuvo el mayor porcentaje de sueros positivos con 90% (225 muestras)

para el subtipo H1IN1. Los afos que le precenden y que se encuentran con un

porcentaje alto de 60-87% son: 2004, 2000, 2008, 2001, 2005, 2002 y 2003,
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sucesivamente. El afio 2009 y 2006 muestran porcentajes menores al 48% (120

muestras) y 23.1% (12 muestras) de seropositividad, respectivamente.(Cuadro 6.)

Cuadro 6. Numero y porcentaje de sueros positivos y negativos a través de los
anos, para la presencia de anticuerpos contra Influenza Porcina subtipo H1N1.

Afio Total ) % % (+) % %
Anual | General Anual | General
2000 250 33 13.2% 1.56% 217 86.8% | 10.36%
2001 250 48 19.2% 2.28% 202 80.8% 9.65%
2002 250 79 31.6% 3.76% 171 68.4% 8.17%
2003 250 83 33.2% 3.94% 167 66.8% 7.98%
2004 154 20 13% 0.94% 134 87% 6.4%
2005 165 52 31.5% 2.47% 113 68.5% 5.4%
2006 52 40 76.9% 1.89% 12 23.1% 0.58%
2007 250 25 10% 1.18% 225 90% 10.75%
2008 223 38 15.7% 1.79% 188 84.3% 8.98%
2009 250 130 52% 6.19% 120 48% 5.73%
2094 545 26% 1549 74%

Mientras que el afio 2000 respresent6 para el subtipo H3N2 el mayor porcentaje

de seropositividad con 62.8% (157 muestras), seguido del afio 2004 con 44.8%

(69 muestras) y 2002 con 39.6% (99 muestras). Los afios 2001, 2003 y 2005 en

orden sucesivo, cuentan con un porcentaje entre 16-27%. Por ultimo los afios con

menor porcentaje de seropositividad se encontraron entre el 1-6% que fueron

2006, 2007, 2009, 2008 y 2009. (Cuadro 7.)

Cuadro 7. Numero y porcentaje de sueros positivos y negativos a través de los
anos, para la presencia de anticuerpos contra Influenza Porcina subtipo H3N2.

Afio Total ) % % (+) % %
Anual | General Anual | General
2000 250 93 37.2% 4.44% 157 62.8% 7.5%
2001 250 183 73.2% 8.74% 67 26.8% 3.2%
2002 250 151 60.4% 7.21% 99 39.6% 4.72%
2003 250 194 77.6% 9.27% 56 22.4% 2.67%
2004 154 85 55.2% 4.06% 69 44.8% 3.29%
2005 165 138 83.6% 6.59% 27 16.4% 1.28%
2006 52 51 98.1% 2.44% 1 1.9% 0.05%
2007 250 236 94.4% 11.27% 14 5.6% 0.67%
2008 223 213 95.5% 10.18% 10 4.5% 0.48%
2009 250 245 98% 11.7% 5 2% 0.24%
2094 1589 75.9% 505 24.1%
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En la Grafica 3 se muestra el comportamiento del Virus de Influenza a traves de

los afos para ambos serotipos.

Grafica 3. Comportamiento del Virus de Influenza Porcina subtipos H1IN1 y H3N2

a través de los anos.
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6.4 Prueba de Ji-cuadrada de Pearson (x°) para el VIP-HIN1 y H3N2.

e X2 VIP-H1NT1.

Se encontré6 que existe evidencia estadistica significativa (P<0.001) para la

distribucion del VIP-H1N1 con la delegacién y afio respectivamente.

Para la comparacion entre los afos, el analisis estadistico mostré que hay

diferencia significativa (P<0.001) en el porcentaje de sueros positivos para los

afos 2000, 2002, 2005, 2007, 2008 y 2009, sin embargo, para los afos 2001,

2003, 2004 y 2006 no se observo evidencia estadistica (P>0.05).

Por otro lado se observé que la comparacion entre delegaciones mostraron

evidencia significativa (P<0.001) en el porcentaje de sueros positivos para

Azcapotzalco, Milpa Alta, Tlahuac, Tlalpan, Xochimilco, M. Contreras, Coyoacan e

Iztapalapa, mientras que las delegaciones G. A. Madero y Cuajimalpa no se

encontré estadistica significativa (P>0.05). No se analizaron las delegaciones
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Iztacalco y A. Obregon porque solo se tenia la observacion del afio 2006 y 2008
respectivamente.

o X’ VIP-H3N2,
Se pudo demostrar que existe evidencia estadistica significativa (P<0.001) para la
distribucion del VIP-H3N2 con la delegacién y afio respectivamente.
Para la comparacion entre los afos, el analisis estadistico mostré evidencia
significativa (P<0.001) en el porcentaje de sueros positivos para los afios 2000,
2001, 2002, 2003, 2005 y 2008 pero no para los anos 2004, 2006, 2007 y 2009
(P>0.05).
Por otro lado se observé que la comparaciéon entre delegaciones mostraron
evidencia significativa (P<0.001) en el porcentaje de sueros positivos para las
delegaciones Azcapotzalco, Milpa Alta, Tlahuac, Tlalpan y Xochimilco, mientras
que M. Contreras, Coyoacan e Iztapalapa no se encontré evidencia estadistica
(P>0.05). No se analizaron las delegaciones G. A. Madero, Iztacalco, Cuajimalpa
porque todas las muestras fueron positivas y A. Obregén solo se tenia la

observacion del ano 2008.
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VII.- DISCUSION.

En la actualidad, existen pocos reportes en México sobre la dinamica del VIP en
un sistema de traspatio, ya que es un sector que recibe poca atencion por sus
limitaciones en la crianza y el fin de sustentabilidad, sin embargo, se ha
demostrado la coexistencia de ambos subtipos HIN1 y H3N2 en la Republica
Mexicana, asi como en otros paises.’® > Con base en los resultados de este
estudio en los cerdos del D.F. podemos observar que ambos subtipos H1N1 vy
H3N2 del VIP estan ampliamente distribuidos con una seroprevalencia general
para H1N1 del 74%, 24.1% para H3N2 y 22.2% de las muestras fueron positivas
para ambos subtipos en las delegaciones muestreadas en los ultimos 10 afios.

Carreon (et. al., 2005), reportd la seroprevalencia de IP en cerdos de pie de cria
en 16 estados de las distintas zonas productoras de la Republica Mexicana en el
periodo comprendido del 2003 al 2004, siendo la zona noroeste (Sonora y
Sinaloa) la primera con mayor porcentaje de animales serolégicamente positivos
para el subtipo H1N1 con 81% y la zona centro la segunda con 80%. En el mismo
estudio se encontré que la zona centro (Estados de México, Morelos, Puebla,
Querétaro y Tlaxcala) fue la primera para el subtipo H3N2 con un 52% y la zona
noroeste la segunda con 51% de seroprevalencia. ¥ la seroprevalencia obtenida
en el D.F. se aproxima con la zona centro y noroeste para el subtipo H1IN1 (74%),
para el subtipo H3N2 se observo una seroprevalencia menor en este estudio
(24.1%), lo cual indica que en algunas zonas productoras puede predominar
alguno de los subtipos virales y que la seroprevalencia del D.F. podria verse
influenciada por los estados vecinos de la zona centro por el abastecimiento de

cerdos hacia esta entidad.
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Chavez (et. al., 2005), trabajé con sueros de cerdos de pie de cria procedentes de
diferentes estados de la Republica Mexicana donde reportd una seroprevalencia
general del 43% para el subtipo H3N2 en diferentes estados obteniendo el 85%
en Puebla, 65% en Veracruz, 62% en Jalisco, 60% en Morelos, 60% en Sinaloa,
58% en Estado de México, 40% en Michoacan, 39% en Sonora, 36% en Tabasco,
34% en Nuevo Leodn, 30% en Tlaxcala, 26% en Coahuila, 22% en Yucatan, 21%
en Querétaro, 12% en Guanajuato y 6% en Guerreo.> Varios estados tuvieron
seroprevalencias mas altas que las encontradas en el D.F. (24.1%). La mayoria
de los estados son grandes productores de carne a nivel nacional y pertenecen a
zonas con diferentes sistemas de produccion la cual podria facilitar la presencia
de la enfermedad por el grado de hacinamiento de los cerdos, situacion que no se
comparte con las explotaciones del D.F., pudiendo inferir el resultado de su
seroprevalencia, la cual es similar en los estados de Tlaxcala (30%), Coahuila
(26%), Yucatan (22%) y Querétaro (21%).

Jiménez (et. al., 2006) y Lozano (et. al., 2006), comprobaron la presencia del VIP
subtipo H3N2 y H1N1 respectivamente en muestras de cerdos de pie de cria y
engorda de granjas de sitios multiples, ciclo completo, en un sitio de produccion y
de traspatio procedentes de diferentes estados de la Republica Mexicana
colectadas entre los afios 2004 al 2005, encontrando un 44% de muestras
positivas para H3N2, donde el 58% de los cerdos de pie de cria de granjas de
sitios multiples fueron positivos y las muestras de cerdos de engorda de los
animales de traspatio fue del 55%," mientras que para el subtipo H1N1 tuvo
77.8%, siendo mayor el nivel de anticuerpos en los animales de traspatio que en
los cerdos de pie de cria y engorda de granjas de sitios multiples y de cerdos de

ciclo completo en un sitio de produccion.” Si bien, con este estudio se comprobd
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que en el D.F. se da la presencia de ambos subtipos pese a las condiciones de
crianza y estado inmune de los animales; la circulacion viral se presenté en menor
proporcion en el D.F. hacia ambos subtipos H3N2 con 24.1% vy 74% para H1N1.
Pudimos observar que el tipo de sistema de produccion no es un factor que limite
la presencia del VIP ya que se observo un comportamiento similar con ambos
estudios. Se cree que la circulacién viral es menor en animales de traspatio pues
suelen ser mas resistentes a las adversidades climatologicas y a enfermedades.

Sanchez (et. al., 2008), en el ano 2007 realizo una comparacion serolégica entre
PCV-2 e IP mediante un muestreo transversal con 658 muestras analizadas en
los Estados de Jalisco, Michoacan y Guanajuato. La seroprevalencia para el VIP
subtipo H1N1 fue del 81.8% para Jalisco, Michoacan con 81.3% y el Estado de
Guanajuato con 40%; mientras que para el subtipo H3N2 el estado de Jalisco
obtuvo el 39.8%, Michoacan con 32.6% y Guanajuato con 30%.°° En el D.F. la
seropositividad para H1N1 (74%) fue elevada al igual que en los estados del bajio
y para el subtipo H3N2 (24.1%) el porcentaje es muy proximo al de los tres
estados reportados por Sanchez (et. al., 2008). Un dato relevante es que la zona
del bajio presenta la mayor concentraciéon y movimiento de cerdos para la
comercializacién y abastecimiento hacia el D.F. posiblemente sea un factor
importante para la prevalencia en esta entidad ya que existe una gran variedad de
vias de comunicacion que permite la diseminacion de enfermedades durante el

transporte de animales de un estado a otro.>”

En diversos paises también se han reportado seroprevalencias hacia el VIP.
Boulanger (et. al., 2004), demostré la presencia del VIP subtipos H1IN1 y H3N2 en

granjas de ciclo completo de Venezuela. Trabajo con 305 muestras de animales
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de pie de cria y lechones procedentes de 7 estados. El subtipo H1IN1 fue
detectado en el 7.9% de las muestras analizadas y para el subtipo H3N2 en un
8.2%,® seroprevalencia mucho menor para ambos subtipos en comparacion con
los resultados del presente estudio e independientemente de los diferentes
sistemas de produccion. En los cerdos del D.F., asi como en Venezuela, no se ha
empleado la vacunacion, pudiéndose inferir que la presencia de los animales
seropositivos, es producto de una infeccion natural. Mientras que en Europa, un
monitoreo en Polonia por Markowska (et. al, 2000), determiné la seroprevalencia
de influenza porcina subtipos H1N1 y H3N2 en cerdos domésticos y silvestres
(jabalies). Trabajaron 3945 muestras de granjas porcinas de 48 provincias y 937
muestras de sueros de jabalies de 42 provincias. El subtipo H1N1 se detecto en
35 % de las muestras de cerdos domeésticos y el 27.5% en sueros de jabalies
mientras que para el subtipo H3N2 fue del 29.3% y 7% de seropositividad en
cerdos y jabalies respectivamente, ademas de una seroprevalencia para ambos
subtipos del 12.3% para cerdos domeésticos y 3.6% para jaball'es.57 La situacion
seroepidemioldgica en este estudio y Polonia difiere para el subtipo H1IN1 (74%)
ya que es mayor la seropositividad en los cerdos de traspatio del D.F. que para
los cerdos de granjas intensivas y jabalies de Polonia, mientras que para el
subtipo H3N2, la seropositividad es mas cercana (24.1%) con los cerdos de
granjas de Polonia y los animales traspatio del D.F. aunque en jabalies sea
mucho mas baja que en este estudio. La seropositividad para ambos subtipos es
elevado (22.2%) en comparacién con el de Polonia, en este caso el estado
inmunoldgico de los animales juega un papel importante en la infeccién con
ambos subtipos que podria favorecer la variacion genética o “shift”. Se puede

observar la amplia distribucion que existe del VIP no solo en animales de
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produccion intensiva y los cerdos de autoabastecimiento en comunidades rurales,
sino también en la poblacion de cerdos silvestres que viven en grupos
matriarcales de 3 a 5 animales e incluso esta especie silvestre ha sido introducida
en poblaciones autoctonas alrededor del mundo con cerdos domésticos lo cual

facilita el contacto interespecies y el desarrollo de nuevos virus de influenza.

Para observar el comportamiento del VIP a través del tiempo, Ramirez (et. al.,
2005), realizo un estudio retrospectivo para IP subtipo H3N2, PCV-2 vy
Rubulavirus Porcino con muestras colectadas entre los afos 1972 y 2000 a
excepcion de los afios de 1974-1976, 1978 y 1982 trabajando un total de 706
muestras para IP. Los anticuerpos contra el VIP fueron observados desde el afio
1979 con 1.84% equivalente a 13 muestras positivas.”® Las muestras utilizadas en
este estudio no fueron representativas de algunas delegaciones para los afios que
se trabajaron como sucedié con el estudio realizado por Ramirez (et. al., 2005),
sin embargo, corresponden a sueros que se remitieron al laboratorio del DPAC en
los afos descritos. Se puede observar que los anticuerpos contra el subtipo H3N2
se pudieron identificar en todos los afios en el D.F. aunque no en todas las
delegaciones. A través de los afos pudimos ver que el VIP subtipo H3N2 se
comporto con una transicion irregular a partir del aiio 2000 al 2003 siendo el afio
2000, 2002 y 2004 los anos con una mayor seropositividad del 62.8%, 39.6% y
44.8% respectivamente; y con una tendencia descendente desde el afio 2004
hasta el afio 2009. Posiblemente la importacion del pie de cria desde EUA hayan
facilitado la distribucion de este subtipo en diferentes zonas del pais, aunque este
subtipo H3N2 surgi6 entre los afos 1997-1998, no se tienen registrados brotes de

influenza, pero la presencia de anticuerpos ya ha sido reportada por Pacheco (et.
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al., 2005) a partir del afnio 2000 y Chavez (et. al., 2005) en el afio 2003. Al menos
una muestra en el D.F. fue positiva para el subtipo H3N2 como fue el caso del afo
2006 que fue uno de los que tiene un menor numero de muestras remitidas y
también en este afo el subtipo HIN1 presento la menor seropositividad con
23.1%. Para el subtipo H1N1 tuvo un comportamiento oscilatorio pero con
seropositividades considerables minimas a partir del 48%. Los afios 2007, 2004 y
2000 con la mayor seropositividad con 90%, 87% y 86.8% respectivamente,

colocandolo como el principal subtipo del VIP que esta presente en esta zona.

Con relacidon a las muestras de las delegaciones trabajadas, Ramirez (et. al.,
2007), realizo un estudio con 695 muestras para la deteccion de anticuerpos
contra PCV-2 en animales de traspatio de 7 delegaciones (Tlalpan, Azcapotzalco,
Coyoacan, Iztapalapa, Milpa Alta, Tlahuac y xochimilco) del D.F. EI 19.54% de las
muestras presentaron niveles bajos de anticuerpos, 37.98% niveles medios y
34.82% fueron niveles altos y solo el 7.6% resultd negativo. La delegacion
Tlalpan presento el mayor numero de muestras con niveles de anticuerpos bajos,
medios y altos.®® En este estudio se encontrd una amplia distribucion de
anticuerpos contra el VIP en la diferentes delegaciones y a través del tiempo. La
delegacién Azcapotzalco presenté el mayor porcentaje de sueros positivos para
ambos subtipos, con 81.8% para el subtipo H1IN1 y 35.3% para H3N2. Si
consideramos la cantidad de predios por delegacion donde el numero de cerdos
es variable ademas, del menor hacinamiento en estas explotaciones de traspatio,
deberian resultar con menores muestras serolégicamente positivas detectados

con las pruebas seroldgicas sin embargo, este comportamiento no se presento.
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VI1Il.- CONCLUSIONES.

En este trabajo se demostro la presencia de anticuerpos por medio de la
técnica de Inhibicién de la Hemoaglutinacién contra el Virus de Influenza
Porcina en los cerdos de traspatio del Distrito Federal ademas, de darnos
informacion sobre la distribucion del virus en los afos de estudio y algunas

delegaciones del Distrito Federal.

Con base en lo anterior podemos inferir, a través de la deteccion de
anticuerpos, que ambos subtipos coexisten en la zona del Distrito Federal y

que han estado presentes a través del tiempo.

Contrario a lo que se creia, la seropositividad hacia ambos subtipos se
presento de forma elevada con 74% para H1IN1 y 24.1%, a pesar de las

caracteristicas de crianza de los cerdos en el Distrito Federal.

Los resultados obtenidos son importantes en el contexto epidemiolégico
debido al papel que juegan los cerdos en la circulacion del virus y el
estrecho contacto con la poblacion humana y otras especies domésticas,
dando las condiciones suficientes para la transmision interespecies o
recombinacidn viral, ademas pueden ser utiles en el establecimiento de

programas preventivos y de control.
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