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WV REUNION "AVEC

La Gastroenteritis transmisible es una enfermedad viral caracte
rizada por la produccion de diarrea, su curso es rdpido y elevada la mor
talidad. Los primeros reportes de ella en el pafs fueron los proporcio-
nados por el Laborario Central de Diagndstico de Palo Alto en 19635, co—
rrespondientes a un brote que afectd una gran cantidad de criaderos en -
las iamediaciones de Morelia, Mich. At mismo tiempo, los proporciona
dos par el Dr. Jorge Green en un brote localizado en Atzcapotzaleo, D.F.

Posteriormente ha habido diversos reportes, entre ellos los bro-
tes de Guadalajara y zonas periféricas reportadas por el Laboratorio de
Patologia Animal de Tlagquepaque v el Dr. Oscar Ocafla. Reclentemente
fué localizado un brote eplzootico en el Norte de 1a Ciudad de México, el
cudl afectd varias granjas porcinas. En fechas mds recientes se han lo
calizado brotes de gastroenteritis transmisible en diversas partes del -
pafs, la que al parecer tuvo como punto de origen la exposicion porcina-
de Ledn, Gto., celebrada en enero del presente aio.

En relacidn a estos brotes, durante el transcurso del afo lo he--

mos localizado en Abasolo, Gto,, Uriangato, Gto., Alvaro Obregdn, - -
Mich. , en Ixtapalapa, D. F., Amecameca, Edo. de México v en Guadala
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jara, Jal.  Conglderamos que la enfermedad se encuentra bastante difun
dida en el pabs, aunque carecemos de datos precisos respecto a su inel=
dencia.

SIGNOS CLINICOS

Los signos aparecen generalmente en las cerdas cercanas Ial par
to v son: depresion, agalactia ¢ inapetencia, La enfermedad se difunde
rilpidamente a los lechones y cerdos adultos en forma tan ripida y seve-
ra, que da la impresion de tratarse de envenepamiento. Los cerdos = =
afecrados muestran diarrea café verdosa ¢ amarillenta, bastante lfquida
y fétida. Puede haber vomitos, sed excesiva y apetito depravado.  Los -
lechones se encuentran deprimidos, delgados y deshidratados, finalmen=
le mueren en pocos dias.  Animales de mds de 15 dias de edad, usuval- =
mente se recuperan después de 4 a 7 dfas, en los animales de engorda -
aélo hay signos de enfermedad transitoria, Las cerdas adultas muestran
temperatura elevada al principlo del brote, pero generalmente la tempe-
ratura es normal ¢ subnormal,

DIAGNOSTICD

Se basa en los siguientes signos clfnicos: brote sdbito de diarrea
 en cerdos de todas las edades, morbilidad elevada y mortalidad del 1009
en animales de menos de 10 dias de edad. Inefectividad del tratamiento-
con antibidticos,

CASO OBSERVADO

En el mes de febrero fué diagnosticado un caso de gastroenteritis
transmisible en una granja porcina de la periferia del D, F. con una po-=
blacion total de 300 hembras de vientre bajo sistemas de manejo y ali- -
mentacion aceptables, El diagndstico fué establecido primeramente en =
un lote de animales de engorda, de donde se difundis 48 horas despuds al
paridero, inicidndose una gran mortandad de lechones recién nacidos, cu

yos signos clinicos y lesiones post-mortem fueron identificados como ca
racteristicos de G. T.

——

Al mismo tiempo, la enfermedad fud detectada en un lote de anl=
males de engorda proximeos al mercado.

CONFIRMACION DEL DIAGNOSTICO

T —

Ademds de la gastritis aguda, con la presencia de gas y contenido
de leche coagulada en estomago e intestinos, asf como la coloracion sal-
mon del encéfalo y plel de la cabeza. Se efectunron las siguientes prue*
bas:

i

a4) Observacidn de mucosa intestinal al microscopio esterescdpl
co v reconocimiento de atrofia y descamacidon de las vellosidades epite=
linles, asf como la presencia de enteritls catarral severa, Estas leslo-
nes son de gran valor dlagndstico ( Cross v Bohl 1969),

B Reproduccion de la enfermedad. 3 cerdos de 10 dfas de nacl-
tlos recibleron contenido intestinal de cerdos muertos de la enfermedad
en estudio. A cada gramo de indculo le fué¢ adicionado S0mg. de terra=
micina con ¢l {in de controlar patdgenos bacterianos, La canridad de = -
indeulo administrada fud de 15 gramos en total, dividido en tres ocaslo=
nes 2l dia, cada una de 5 gr. por cerdo, via oral: 48 horas después de la
exposicidn, los cerdos comenzaron a mostrar los signos caracterfsticos

de la enfermedad, muriendo a los 3 dius después con las lesiones ya des
critas.

MEDIDAS PREVENTIVAS TOMADAS

Al tener el diagndstico de G. T, en los animales de engorda, s¢ =
procedid a la coleccion de excremento de los animales afectados, con el
fin de ddrsclos por via oral a las cerdas de vientre prdximas al parto y-
de esta mancra reproducir la enfermedad ¢ inmunizarlas. La dosis urill
zada fué de nproximadamente 40.cc. de excremento fresco por cerda dia
clamente durante 3 dfas, al cabo de los cudles todas las cerdas padecle-
ron una diarrea severa que clinicamente correspondfa a la de G. T. Com
plementariamente, a los lechones muertos de G. T. les {ueron extrafilas
lag visceras (pulmones, estdmago e intestinos) las que fueron primera—
mente congeladas durante 48 horas y, posteriormente, molidas en licua-
dora agregdndoles agua y azdear, sin adicion de antibidticos, Este "li—
clado™ fud posteriormente dado a las cerdas de reemplazo, a la dosls de
30 ¢, c. (4 frasco de Gerber chico) logrando de esta manera la infeccidn
total de los animales de la granja en el transcurso de una semana,

MEDIDAS CURATIVAS

Siguiendo el procedimiento descrito por Noble (1964) se obtuvo =
sangre con oxalato provenlente de animales de otra granja v previamente
afectada por esta enfermedad. La manera de obtencion de la sangre se -
realizd anestesiando un cerdo adulto recuperado de la enfermedad. FEl -
anestesico utlllzado fué Trilene ( Laboratorios ICI Ayerst de México), ==
una vez lograda la narcosis total, se colgd el cerdo con la cabeza hacia-
abajo v por medio de puncion con cuchille al callado adrtico y venas ca=-
vas anteriores, fué posible la coleccidn de aproximadamente 3 litros v =
medio. En otras ocasiones, siguiendo ¢l mismo procedimiento, fué posi
ble obtener poco mds de 3 litros a partir de animales de 80 a 100 kilos de
peso vivo. La sangre se colectd en reclplentes con oxalato a la dosls de
dmg. x cc. de sangre, cuya canridad total fué calculada inicialmente pa-
ra 3 litros (Coffin 1552). Posteriormente, fué envasada en frascos estérl
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: les de 50 ce. a los que se les agrego |, 000 U 1. de penlciling, Los fras
.I!m: fueron guardados en refrigeracion hasta su uso,

& Por razones de econommM no se siguid el procedimiento descrito -

- por Haelterman (1963) y por Noble (1964), quienes recomendaron el uso =
;'15_:’ 3 ce. de suero hiperinmune el primero, ¢ sangre cltratada cl segundo,
' veces al dra,

| El procedimiento que seguimos fué el suministro de sangre total
por via oral dos veces al dfa, dando 3 c. c. en la primera ocasion y2c
€, en la segunda; tratamiento que fué seguido durante 10 dfas consecuti—
vos cuando la supervivencia del lechdn lo permitis, La resultante del --
tratamiento seguido se esquematiza en los sigulentes cuadros. En el cua
Uro No. | se observa la curva de mortandad referida, exclusivamente a-

0f nacimientos habidos 3 semanas antes de la deteccion del brote, se to
md este dato dado que se considerd a este grupo de animales como alta=
*Mte susceptibles, en donde la mortalidad se eleva al 100%, en animales
menos de dos semanas (Noble 1964 v Dunne 1964) y fluctda entre 40 y
B en animales de 3 semanas (Blood v Henderson),

Explicacion de] cuadro: en la columna horizontal se seialan las-
fechas, tomando en consideracion del 5 al 28 de Febrero y del lo. al 10-
dle Marzo; e la columna vertical el ndmero de animales; la Imea azul se
Mala el ndmero de animales nacidos; la Ifea roja sefala el ndmero de --
animales muertos; la flecha setala el diu de la deteccion del brote. Fn el
dfa 21 la mortandad hizo explosion manteniéndose elevada hasta el dia 26,
Yolviendo a tener otra curva de exacerbacion a partir del lo. al 6 de Mar
20, registrdndose en términos generales muertes durante 3 semanas con
reutivas debidas al perfodo dlgido de la enfermedad, Posteriormente, —
tasa de mortandad disminuyd notablemente, pero aun segufa siendo ele
. Esto se debio en parte a que las cerdas primerizas padecieron -
alactia, siendo Incapaces por esta razdn de alimentar a sus lechones—
bilitados o francamente enfermos. El ndmero de partos registrados —
1 dia 5 de febrero al dia 14 de marzo fué de 57 partos, de los cudles 40
correspondieron a cerdas primerizas; o sea mds del 709 de las hembras,
1o cudl concuerda con las observaciones de Blood y Henderson (1963) quie
nes menclonan agalactia en cerdas afectadas por G.T.

CUADRO 1 NACIMIENTOS Y MUERTES EN LECHONES
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CUADRO Mo, 2

PARTOS
CERDAS PARTOS AGALACTIA
Na, & .
PRIMERIZAS 40 70 100
ADULTAS 27 30 20

EFECTOS DEL TRATAMIENTO

Juzgado en base el ndmero de lechones nacidos a partir del dia 7-
de febrero, o sea 15 dins antes de explotar el brote hasta 3 semanas des
pugs de &1, lo que corresponde al perfodo critico de susceptibilidad de -
los lechones sefialado por diversos autores Blood y Henderson (1963) - -
Dunne (1964) v considerando las muertes ocurridas entre el din 21 de fe—
brero, fecha en que se inicid el brote hasta el din 14 de marzo, fecha en
que la mortandad pasd de su etapa dlgida a una etapa de menor mortan--
dad, las cifras obrenidas son las siguientes: el nimero de lechones naci-
dos. fug de 526 v el nimero de lechones muertos fué de 307; o sea que el-
58% de los lechones nacidos murld a causa de G. T. y un 42% fué protegi
do por el tratamiento, siendo éste resultado Inferior al reportado por No
ble (1964), quien sefiala haber encontrado con su metodo, el 70F, de pro—
reccidn.

CUADRO No. 3

EFECTOS DEL TRATAMIENTO

LECHONES NACIDOS MUERTOS PROTEGIDOS
NUMERO . _ 526 307 : 219
PORCENTAJE 1007, 589, 429,
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Una vez pasada la etapa dlgida de la enfermedad, la tasa de mor-
randad siguid una curva errdtica, la que va no pudimos registrar pero ~-
que consideramos matd un 10 mds de los lechones, los cudles provenian
de cerdas primerizas; en cuanto a la necropsia de los mismos se encon
tré como causa de muerte inanicidn con severa deshidratacidn debido a la
ausencia rotal de leche de las madres. Otro porcentaje cercano tambin -
al 10, tomo mds de 7 meses en llégar a peso de mercado,

CONCLLUSIONES:

De nuestras observaciones en este brote, pudimos concluir lo si
ouiente:

C’lrt,'ﬂ £
1, - El periodo adpido de la enfermedad fué de 3 semanas, al tér-
mino del cudl la mortandad disminuyd en forma tan dramdtica como ha—

bfa empezado.

2. - El tratamiento administrado protegico a los lechones enun -=
40,

3, - La agalactia en cerdas primerizas fug mucho mds severa.

(o

4. - La mortandad ebservada una vez pasado el periodo d#pide de-
la enfermedad, se debis fundamentalmente a carencia de leche en las --
cerdas primerizas, muriendo de esta manera un 10% de los ;

pr 0% ﬁfrﬁr PR

5. - El desequilibrio fisiologico producido por G. T. en los lecho-
nes al inicio de su vida, propiciaron que el perfodo de engorda se prelon
gase a mds de 7 meses en un 10 de los animales.
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DESCRIPCION:

La colibacilosis es una enfermedad caracterizada por presentar-
una diarrea amarillo-lechosa, acompafiada por septicemia que, en la ma
yorfa de los casos, da alta mortandad.

Esta enfermedad es causada por Escherichia coli, bacteria Gram
negativa que @8 una habitante normal del intestino delgado de los anima=—
les, de la cudl existen un sinndmero de aerotipos patdgenos que manifies
tan esta patogenicidad, cuando existe una alteracidn microbiana de la flo
ra normal intestinal, por gran variedad de causas; por ejemplo, al cam-
bio de la racion de la cerda.

Los slgms clinicos son; diarrea (amarillo-lechosa), temperatu-
ra elevada, anorexia, deshidratacion severa y muerte de los animales -
por una septicemia, de tres a cinco dias después de iniciados los signos.

' Los cambios patoldgicos mds marcados son: enteritis catarral, -
caracterizada por una congestion de los vasos mesentéricos; el estdma-
g0, a veces contiene algo de leche y el intestino contiene heces liquidas;
los ganglios linfdticos estdn congestionados; al final de la enfermedad, se
presenta una fase septicémica.

Para el control del problema se han utilizado mualriples drogas. -
Nosotros probamos la eficiencia terapéutica del Metil-3-2 Quinoxanilme
tilen Carbazate N1 - N 4 Didxido, en pomada,
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