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NUEVOS CONCEPTOS

Desde su primer reporte en 1987 en los Estados Unidos, una gran cantidad de informacitn de campo Y de investigacion se
ha generado en torno a éste importante problema de la industria porcina a~tu~I.

Un gran avance se logré en 1991 cuando fueron cumplidos los postulados de Koch por investigadores holandeses (Terpstra
et al.,, Wensvoort et al., 1991).

Con estos trabajos se despejo un tanto la confusidn existente en relacién a la eticlogia del sindrome y a los numerosos
nombres que recibié como el todavia famoso de “Enfermedad Misteriosa del Cerdo”. No obstante aunque el virus causante
ha sido clasificado en la familia Togaviridae y en el género Arterivirus. ,todavia existen muchos “misterios” en relacion al
comportamiento epizotiolégico de la enfermedad , a su control y prevencién.

La Oficina Internacional de Epizotias ha propuesto el nombre de Sindrome Disgenésico y Respiratorio del Cerdo como
denominacién oficial y asi ha side reconocido en México, CARACTERISTICAS DEL VIRUS.- Utilizando anticuerpos monoclo
nales se sabe que existen diferencias antigén cas entre las diferente cepas aisladas tanto en Europa como en E.U.

Aun esta por determinarse si existe diversidad en cuanto alavirulencia, proteccién contracepas heterologas yla sensibilidad
a las pruebas diagnésticas.

Esta diversidad de las cepas quizas sea la razén por la cual tambien en condiciones de campo se han observado una gran
variabilidad en los cuadroa clinicos. Sin embargo es mas probable que las diferencias entre granjas se deban a los agentes
secundarios que siempre estan presentes en los brotes naturales. PATOGENIA.- Hastalafecha noesta completamenteclara.
El virus puede detectarse en la sangre a las 12 horas postinoculacién. Las lesiones son muy variables ¥ pueden casi pasar
desapercibidas hasta ocasionar el 100% de consolidaci én _-n pliimnnes. Algunos aislamientos inoculados en cerdos
snotobidticos Inuu~¢il caruivimt3alia~es~1enulllegalia , linfadenopatia y ascitis. Las lesiones microscopi~ cas incluyen
pneumenia interstici~l con marcada infiltracion de células mononucleares. Otros aislamientos e inoculaciones efectuadas
en la Universidad Estatal de lowa han provocado rinitis, encefalitis, miocarditis y nefritis.

TRANSMISION.- Es otro aspecto controvertido de la enfermedad. A traves del contacto de cerdo acerdo ha sido ampliamente
documentada. El virus puede persistir en las amigdalas hasta por mas de 100 dias, por lo cual la presencia de animales
portadores es importante en la introduccién del virus a una piara.

La transmisién aérea ha sido sugerida~no ha sido plenamente demostrada aunque en ciertos lugares de Europa es la
hipotesis mas probable. A traves del semen si se ha podido recuperar el virus hasta seis semanas despues de lainoculacién.
En otras especies, el virus ha sido aislado por tres semanas en las heces de patos aunque la importancia epidemiologica
de las aves no ha s~do demostrada.

No existen evidencias de que la enfermedad afe~e a los humanos. SIGNOLOGIA._EL virus tiene la capacidad de producir
efectos epidémicos con manifestaciones respiratorias y reproductivas. Puede afectar cerdos de cualquier ed~d,lo mas
comun es encontrar abortos, partos prematuros, mortinatos y momificaciones. En los lechones lactantes se puede obser
var disnea y muerte. En cerdos de mas de 25 Kg. la enfermedad se asemeja a la influenza o pasar en forma inaparente.
En cuanto a la persistencia de la infeccion en la piara se sabe que el virus usualmente detiene su circulacién en el pie decria
despues de un ciclo (4 a 6 meses). Esto aparentemente es debido a la inmunidad celular inducida por el virus. Un segundo
episodio podria producirse por periodos de estres, aunque es dificil de probar que las fallas reproductivas repetidas se deben
al mismo virus.

En cuanto a las secuelas crénicas en las areas de deste te y engorda las complicaciones bacterianas pueden ser mas
importantes que la presencia del virus. DIAGNOSTICO._ Es importante tomar en cuenta la signologia, iesiones patologicas,
pruebas seroldgicas y demost~acion del virus. Las pruebas mas utilizadas, la prueba indirecta de anticuerpos fluorescentes
(IFA), la seroneutralizacién (SN), la ELISA y la inmunoperoxidasa (IPMA).

En granjas infectadas crQnicamente la serologia positiva no es suficiente

Se sugiere el envio de fetos, lechones abortados o paridos prematuramente para intentar el aicla~ie~to del virus.,o bien
mandar el pulmén o el bazo. Para las pruebas serolégicas se deben tomar muestras pareadas con intervalos de tres semanas
y un minimo de 10 muestras para te ner una confiabilidad de! 95% si la prevalencia es mayor al 30%.

El aislamiento viral se hace de rutina en algunos laboratorios en E.U. pero lleva de dos a cuatro semanas. DIAGNOSTICO
DIFERENCIAL.- Debido a lo variado de la falla reproductiva y de los signos respiratorios es necesa rio establecer el
diagnostico diferencial con todas las causas infecciosas y no infecciosas que pudiesen provocar cuadros similares. Dentro
de las mas importantes se deben considerar la Leptospirosis, Parvovirosis, enfermedad de Aujeszky en el aspecto
reproductivo. En lo referente a los signos respiratorios tambien existen muchas enfermedades que pueden cursar con
manifestaciones similares como son la influenza, la rinitis, la encefalomiocarditis y la Chlamydiasis. Sin embargo lo mas
comin es encontrar asociacién entre varios de estos agentes.

INMUNIDAD.- El hecho de que muchas granjas afectadas regresan a sus niveles normales de productividad despues de un
brote. Esto ha pedido domostrarse experimentalmente en algunas cerdas por lo cual se puede pensar que en ciertos casos
las recaidas se deben al ingreso ~e animAlec sUccep tibles. Laduraciénde lainmunidad calostral no secono cecon exactitud,
aunque |a aparicion de signologia respiratoria en animales destetados a las tres o cuatro semanas sugiere que la inmunidad

42

B L bbb b bbb bbb bk bbb b bbb bbbbhbb ki



Shhddid

AXX

AMVEC

CONTROL.- El virus puede recuperarse enngrandes cantidades en los pulmones de animales infectados, asl como en otros
organos y en la sangre. Por lo tanto las canales y despojos deben controlarse para evitar dise~inacidén a otros cerdos.

La gran infecciosidad del virus probablemente es la causa de aue aun con restriccones severas en el movimiento de animales
la enfermedad no se ha podido erradicar de las zonas o paises en donde\ se ha diagnosticado, por ejem plo en 1a Gran Bretafia
los estrictos controles comerciales estaban causando mas perjuicios que la propia enfermedad.

En otros paises en donde no existen evidencias claras de la enfermedad, las fronteras permanecen cerradas a la importacién
de cerdos y productos derivados provenientes de paises en donde existe la enfermedad, tal es el caso de Venezuela.

Es probable que la enfermedad continue difundiendose en los paises con mayor comercio en materia porcicola,aunque la
tendencia,al pareceres que sus efectos serdn menos se veros . Hasta ahora las evidencias de laenfermedad en Méxicoen algunos
casos ha quedado a nivel de sospecha.

Los cuadros clfnicos han sido muy sugestivos en algunas granjas, pero ha faltado la confirmacion y el realizar un adecuado
diagnéstico diferencial.

Sehan llevadoacabo algunas encuestas serolégicas que han demostradolapresenciade anticuerpos, principalmenteen cerdos
de importacién , por lo tanto es muy probable que el problema exista en México. Si ese fuera el caso el diagnéstico debe
confirmarse inmediatamente para evitar que la enfermedad se propague.

A nivel de granja los tratamientos se limitan a controlar las complicaciones secundarias siempre presentes.

La obcer~ac;6n de Pst~ictas medidas de bioseguridad como el sistema I'todo dentro-todo fuera” ha demostrado ser altamente
benéfico para aminorar los efectos del sindrome. Esto pudo evaluarse en algunas areas de Bélgica en donde por el comercio
y proximidad con Holanda fue dificil evitar la entrada del problema’

El uso del sistema de “Isowean” puede ayudar en el control. La despobl!acién en el area de destetes tambien ha demostrado
ser util en la eliminacidén del virus.

Otro método utilizado es la exposicidon controlada del virus (feedback), similarmente a la realizada con el \~irus de la
gastroenteritis transmisible. La respuesta ha sido variable.

La aclimatacién de las hembras primerizas parece ser fundamental. Se han sugerido pericdos de ocho semanas paralograruna
buena inmunidad.

Finalmente el,uso de vacunas podria ser una buena herramienta para el control del problema. Hasta el momento las vacunas
muertas han demostrado pocaeficacia. Los titulos de anticuerpos que producen no son importantes co mo la inmunidad celular.
La vacuna viva modificada actualmente en uso en los Estados Unidos al parecer esta produciendo buenos resultados .
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