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l.Introduccidn.

En los palses afectados por el virus, la Fiebre Porcina Clasica (FPC) es sin lugar a duda la
enfermedad econémicamente mas importante debido al costo directo de la enfermedad, el impacto
de las medidas implementadas para su control y la restriccion comercial entre areas libres y
aquellas donde la presencia del virus (vacunal o de campo) es positiva (Van Oirschot, 1999;
Moennig, 2000; Morilla, 2002).

La deteccion temprana y respuesta a un brote sospechoso de enfermedad incrementa las
posibilidades de éxito y limita las péerdidas. El diagnéstico de la FPC incluye la inspeccion clinica,
examen patologico para la identificacion de lesiones y las pruebas de laboratorio sobre sangre y
muestras de tejidos (Elbers et al., 2002).

Il.Diagnéstico de la Fiebre Porcina Clasica.

El diagndstico de la FPC basado en signos clinicos es frecuentemente dificil debido a su caracter
exoético en algunas regiones y a que los sintomas pueden variar considerablemente, dependiendo
de la edad y/o paridad de los animales afectados y a la virulencia del virus. La infeccion puede
tener un curso agudo, subagudo, crénico, atipico o inaparente. El curso agudo de la FPC es
causado por virus virulentos y generalmente resulta en alta morbilidad y mortalidad, mientras que
las infecciones con virus de baja virulencia pueden pasar inadvertidas (Moennig y Plagemann,
1992; Depner et al., 1997; Van Oirschot, 1999).

El cuadro clinico agudo de la FPC (poblacion susceptible, sin inmunidad) incluye inactividad,
anorexia, fiebre (41 — 42°C) que coincide con leucopenia (de 9,000 a menos de 3,000 leucocitos
por mm?), descarga ocular, conjuntivitis hasta la adherencia de los parpados, constipacion inicial
seguida de diarrea severa liquida de color amarillo. Los cerdos tienen frio y se apilan. Vomito
tefiido de bilis, signos nerviosos. Emaciacién con flancos hundidos, paso caracteristico de ganso,
incoordinacion del tren posterior. Cianosis en abdomen, orejas, nariz y lados medios de las piernas.
Debido al caracter inmuno supresor del virus de la FPC, cualquier infeccion viral o bacteriana
cronica o aparentemente bajo control y que exista en la granja se observara potenciada, tal es el
caso de Salmonelosis, Erisipela, Pleuroneumonia, Complejo Respiratorio Porcino, Leptospirosis,
etc. En la fase aguda, la mayoria de los cerdos muere entre 10 y 20 dias después de la infeccion.
En la fase subaguda, la muerte puede ocurrir en 30 dias. En el pie de cria hay reabsorcion
embrionaria, infertilidad, abortos, momificacién fetal, malformaciones, mortinatos y el nacimiento
de lechones débiles con tremores o lechones aparentemente normales pero infectados. Entre los
lechones infectados in utero las hemorragias en piel son comunes y la mortalidad neonatal es muy
elevada, sin embargo, algunos lechones se pueden recuperar de una infeccion in Gtero y ser
portador asintomatico del virus de por vida. En un estudio publicado por Elbers et al. (2002) se
reporta que la fiebre, letargia, apatia, anorexia, signos nerviosos, conjuntivitis, diarrea, falta de
respuesta al tratamiento antibiético, signos respiratorios, hemorragias en piel y mortalidad fueron
los signos clinicos mas frecuentemente asociados a la infeccion por la FPC.

Bajo las condiciones actuales de produccion en la zona centro de la republica mexicana, es muy
dificil ver el cuadro agudo, debido al uso masivo de vacunacion y a la elevada prevalencia de
cepas de mediana o baja patogenicidad. La vacunacion de los animales no previene la infeccion,
aunque si limita y modifica el cuadro clinico. La signologia cominmente observada en granjas
vacunadas donde el virus de la FPC ingresa incluye la caida drastica de la fertilidad (hasta el 50%
dependiendo de la patogenicidad del virus), repeticiones aciclicas (en especial entre los 24 y 37
dias de gestacion), infertilidad y cerdas destetadas que no ciclan, abortos en cualquier tercio de
gestacion, fiebre con anorexia en muchas hembras, mortalidad en las hembras, incremento en el
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porcentaje de hembras con infeccion uterovaginal, elevacién en un principio de los lechones
nacidos muertos (hasta el 15 — 20% de los nacidos totales), y posteriormente el incremento de los
lechones nacidos momificados (hasta un 10 — 12% de los nacidos totales). Camadas muy disparejas
(lechones de 2 kgs con otros de 400 grs), nacidos deformes, nacidos débiles que mueren poco
despues de nacer, lechones nacidos con cuadro nervioso, mayor incidencia de infeccién uterovaginal
en hembras recién paridas, anorexia y agalactia en hembras, incremento en la cantidad y severidad
de las diarreas en lechones, elevada mortalidad en la maternidad (20 al 30%). En el destete el
cuadro se manifiesta entre una y dos semanas después del destete de los animales, donde se
incrementa la mortalidad (puede llegar al 15%), con problemas de tipo nervioso (que sugieren
infeccion por S. suis), artritis y lesiones que sugieren H. parasuis (puede ser una importante
infeccion secundaria), mayor incidencia de tos y neumonia, marcado retraso en el crecimiento y
disparidad en los grupos. En los animales mayores de 8 semanas de edad hay signos de diarrea
con cianosis en orejas y piel y que sugieren infeccion por S. choleraesuis. En la engorda el cuadro
general se asocia con infecciones secundarias, principalmente del Complejo Respiratorio Porcino
y por S. choleraesuis. La mortalidad en el area es también muy elevada (5 al 10%) y en especial
se observa retraso en el crecimiento (menos de 550 grs de ganancia diaria promedio del nacimiento
a la venta) y un muy elevado porcentaje de animales que no alcanza el peso de venta con relacion
a sus compafieros (hasta un 30% del grupo). Las variaciones en el cuadro clinico se reportan en
el cuadro 1.

Susceptibilidad (animal)

Virulencia (virus) Alta Mediana Baja
Alta 1, 2 1, 2,3 3,4,5
Mediana 2,3 3,4 3,4,5
Baja 3,4,5 3,4,5 3,4,5

Cuadro 1. Relacion entre susceptibilidad de los animales y la virulencia del virus de la Fiebre
Porcina Clasica con respecto a la presentacion clinica de la enfermedad. Explicacion en el texto.

En el cuadro anterior se relaciona el cuadro clinico esperado en base a la virulencia de |la cepa del
virus de la FPC en el campo (alta, mediana o baja) y la susceptibilidad de los animales. A este
respecto, un animal altamente susceptible es aquel que no tiene inmunidad hacia la enfermedad
(pasiva o activa), ya sea porque nunca ha estado en contacto con el agente causal o no ha sido
inmunizado, el inmunodgeno no actué adecuadamente o bien presenta alguna patologia que limita
sensiblemente su capacidad de respuesta inmune. Un animal medianamente susceptible es aquel
individuo cuya inmunidad pasiva se encuentra en disminucion (cinco a diez semanas de edad), la
inmunizacion se realizé de manera inadecuada (por presencia de inmunidad pasiva, infeccion
activa por otros patégenos como el virus de PRRS al momento de la inmunizacion, deficiente
manejo de la vacuna o deficiente proceso de vacunacion), desafiados muy poco tiempo despues
de la vacunacion, o bien inmunizados pero sufriendo alguna patologia o bajo la presion de agentes
estresantes (cambios bruscos de temperatura, micotoxinas en el alimento, sobrepoblacion,
deficiente ventilacion, etc.). Los animales con baja susceptibilidad son aquelios con alta inmunidad
pasiva (antes de las cinco semanas de edad), bien inmunizados y desafiados después de que la
vacuna generd inmunidad, encontrandose ademas sin evidencia de agentes estresantes.

El cuadro clinico indicado corresponde a:

1. Agudo: Alta morbilidad (+90%) y mortalidad (cercana al 100%). Hay depresion, fiebre, anor-
exia, conjuntivitis, constipacion, diarrea, convulsiones, incoordinacion, hemorragias en piel y
diversos organos.

2. Subagudo: La morbilidad y mortalidad es menor y los signos clinicos son menos Severos.
Eventualmente la mayoria de los animales afectados mueren.

3. Cronico: Alta morbilidad y baja mortalidad (menor al 50%). Depresién en fases iniciales de la
infeccion, con fiebre intermitente y anorexia. La conjuntivitis es un cuadro comtin, con secrecion
ocular muco — purulenta. La diarrea es transitoria y se llegan a manifestar animales con cuadro
nervioso, aungue en menor proporcién que en el cuadro agudo. Animales crénicamente
afectados se retrasan en el crecimiento y tienden a estar palidos e ictéricos, con mayor incidencia
de infecciones bacterianas o virales secundarias.




4. Atipico: El cuadro no obedece a ninguna de las clasificaciones anteriores. El virus deprime
sensiblemente la respuesta inmune, por lo que los animales manifiestan signos clinicos
asociados a otras patologias (digestivas, respiratorias o septicémicas) y las lesiones a la
necropsia concuerdan con dichas patologias. Eventualmente se pueden observar algunas
lesiones que sugieren la infeccion por el virus de la FPC, pero estas son dificiles de encontrar
y poco consistentes. El virus puede ser detectado por pruebas indirectas (serologia) o directas
(ELISA de captura, PCR, Inmuofluorescencia o aislamiento viral).

5. Inaparente: No se observa ningtin signo clinico que sugiera FPC aunque la incidencia y severidad
de otras patologias podria estar por arriba de lo normal. La respuesta serologica no es consistente
y el virus solo puede ser detectado por pruebas directas en 6rganos blanco (tonsilas, ganglios
linfaticos, bazo, rifidn, valvula ileocecal o tejido nervioso).

lll.Diagnéstico Clinico Diferencial.

Existen diversas patologias con las cuales la FPC puede ser facilmente confundida por su
sintomatologia clinica bajo condiciones de campo, independientemente de que en el cuadro clinico
atipico o inaparente los animales podrian manifestar signos no compatibles con la FPC. De acuerdo
con diferentes autores, las principales enfermedades con las que es indispensable diferenciar la
FPC son la Peste Porcina Africana (PPA), el Sindrome Reproductivo y Respiratorio Porcino (PRRS),
Salmonelosis Septicémica (Sch), Pasteurelosis Neumdnica (Pm), S. suis (Ss), Erisipela Porcina
(EP), H. parasuis (Hps), Sindrome Desgastante Multisistémico Porcino (PMWS), Enfermedad de
Aujeszky (EA) y Parvovirus Porcino. A continuacion referiremos aquellas patologias que con mayor
frecuencia se presentan en el campo en la replblica mexicana.

1.PRRS.

Los signos clinicos del PRRS son extremadamente variables y dependientes de la cepa viral,
estado inmune de la piara y factores de manejo. La infeccion clinica en una piara es primeramente
la consecuencia de viremia aguda en los animales, y la transmision transplacentaria del virus de
las madres a su descendencia, principalmente en el dltimo tercio de gestacion. Las cepas del
virus varian significativamente en virulencia. En la infeccién clinica sobre piaras susceptibles
todas las edades son afectadas, y los signos mas importantes son fiebre, inapetencia y disnea. En
lo siguientes 1 a 4 meses algunas cerdas manifestaran partos prematuros, usualmente después
de los 100 dias de gestacion. Algunas pariran después de una gestacion prolongada de 115 —-118
dias. Las camadas afectadas de las hembras infectadas sefaladas anteriormente presentaran
algunas o las siguientes caracteristicas: nacidos muertos, fetos momificados, momias a término,
nacidos débiles de diferente tamario, y nacidos aparentemente normales de diferente tamafio. La
mortalidad predestete es alta. En piaras infectadas endémicamente los signos predominantes en
cerdos destetados y en crecimiento incluyen la disminucion en el desemperio, disnea, exacerbacion
de otras infecciones endémicas e incremento en la mortalidad. Con menor frecuencia puede
haber falla reproductiva esporadica en subpoblaciones de cerdas de reposicién susceptibles
(Benfield et al., 1999). También hemos observado frecuentemente pseudo gestacion o hembras
que involucionan la gestacion cerca de la fecha de parto. En el cuadro cronico los signos clinicos
son menos agresivos y afectan principalmente subpoblaciones de animales susceptibles. Son
frecuentes los signos clinicos por agentes secundarios asociados.

2.Salmonelosis Septicémica.

Enfermedad sumamente com(n en las granjas en México. Se asocia fuertemente con el virus de
PRRS pero también con la FPC. El agente causal es la S. choleraesuis aunque en algunas ocasiones
se ha aislado S. typhimurium. Se considera a la Salmonela como un agente oportunista y que se
manifiesta clinicamente bajo dos circunstancias, ya sea cuando el nivel de inmunidad en los
animales disminuye (por presencia de agentes infecciosos que suprimen total o parcialmente la
respuesta inmune, o por agentes inmuno supresores como micotoxinas, manejo inadecuado,
cambios de temperatura, etc.) o cuando la presion de infeccién se incrementa (agua o alimento
contaminado, instalaciones sucias o presencia de animales infectados crénicamente). La
Salmonelosis Septicémica se observa principalmente en animales destetados y hasta los cinco
meses de edad, aunque ocasionalmente ocurre en lechones lactantes o pie de cria adulto, donde
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se manifiesta como septicemia o abortos. Se observa fiebre, letargia, tos humeda superficial y
disnea. Se puede observar ictericia pero es mas comun la cianosis en extremidades, orejas y
abdomen. La diarrea se puede observar solo hasta el tercer o cuarto dia, con heces liquidas y de
color amarillo. La morbilidad es variable baja (alrededor del 10%) y la mortalidad alta (Schwartz,
1999).

3.Pasteurelosis Neumonica.

El agente causal es la Pasteurella multocida. Los signos clinicos varian con la cepa bacteriana
asociada al brote, el estatus inmune de los animales y la presencia de otros agentes (virales,
bacterianos o Micoplasma) en la piara. Se puede manifestar de forma aguda, subaguda y crénica.
Solo la forma aguda (asociada al serotipo B) puede ser confundida con la FPC debido a que se
observa disnea, respiracion laboriosa, postracion, fiebre elevada, alta morbilidad en animales
susceptibles y la mortalidad puede ser del § al 40%. Los animales muertos o moribundos presentan
cianosis en abdomen (Pijoan, 1999).

4 Infeccion por Streptococcus suis.

Aunque practicamente el 100% de los cerdos son portadores del S. suis, la incidencia de la
infeccién varia entre periodos y es usualmente menor al 5%. Los animales afectados generalmente
tienen entre 5 y 10 semanas de edad, aunque hay reportes de casos en animales entre 1y 32
semanas de edad en los Estados Unidos. El primer signo consiste en la elevacién de la temperatura
(hasta 42.5° C), que se acompafia de bacteriemia o septicemia pronunciada y puede persistir
hasta por 3 semanas en cerdos no tratados. Durante este momento hay fiebre fluctuante y diversos
grados de inapetencia, depresion y laminitis. En casos peragudos hay muerte subita sin signos
previos. La meningitis es |la caracteristica mas importante y la base del diagndstico presuntivo. En
este caso hay incoordinacion, adopcion de posturas inusuales y que pronto progresan a incapacidad
para levantarse, movimientos de pedaleo, opistotonos, convulsiones y nistagmo. Otros signos
reportados incluyen poliartritis, poliserositis, neumonia, endocarditis, rinitis, abortos y vaginitis.
En casos de endocarditis los animales mueren subitamente o muestran diversos grados de disnea,
cianosis y retraso (Higgins & Gottschalk, 1999).

5.Erisipela Porcino.

El cuadro clinico de la EP puede ser dividido en tres clasificaciones generales: agudo, subagudo
y crénico. Ademas, la infeccion subclinica puede ocurrir sin signos visibles pero podria conducir al
cuadro cronico. El cuadro agudo se caracteriza por inicio stbito con muerte aguda de uno o mas
animales. Hay fiebre (40 a 42° C) y signos de dolor articular con movimientos caracteristicos y
lomo arqueado. Hay renuencia al movimiento y anorexia. Puede haber diarrea en animales jovenes
y las hembras gestantes con cuadro agudo o subagudo pueden abortar. Se observan lesiones
cutaneas (diamante) entre el segundo y tercer dia después de la exposicion. Lesiones cutaneas
de color rosa palido a purpura palido son caracteristicas de EP aguda no fatal, mientras que
lesiones de color obscuro generalmente preceden a la muerte de los animales. Las lesiones pueden
ser escasas y pasar desapercibidas, o tan numerosas que cubren totalmente diversas areas en la
piel del animal. En la manifestacién subaguda los signos son menos severos que en la forma
aguda. Los cerdos no se observan tan enfermos, la temperatura es menor o puede no persistir por
gran tiempo, no hay anorexia, podria haber unas cuantas lesiones cutaneas y muchas veces la
infeccién no se detecta. La EP cronica puede ser consecuencia de la infeccion aguda o subclinica
y se caracteriza principalmente por artritis. Ocasionalmente se pueden observar signos de
insuficiencia cardiaca que causa muerte stbita. Dependiendo de la extension del dafio, los animales
podrian solamente cojear hasta resistirse totalmente a incorporarse (Wood, 1999).

6.PMWS (Circovirus).

La enfermedad afecta principalmente animales entre 8 y 14 semanas de edad, aunque el PMWS
ha sido descrito en cerdos de 1 a 6 meses de edad. Solo hay un reporte japones que reporta la
infeccion natural en lechones lactantes y un reporte norteamericano que lo asocia con problemas
reproductivos. La morbilidad y mortalidad es variable dependiendo de la granja y los animales,



aunque varia entre el 4 — 30% y 70 — 80% respectivamente. El principal signo clinico observado
es el debilitamiento, aunque la palidez de la piel, problemas respiratorios, diarrea y algunas veces
ictericia han sido reportados (Segales & Domingo, 2002).

7.Enfermedad de Aujeszky (Pseudorrabia).

Un brote primario de EA sobre poblacion susceptible puede ser devastador y se disemina en toda
la piara en una semana. La mortalidad en lechones lactantes puede ser superior al 90% con
cuadro nervioso, cerdos en destete con alta mortalidad y cuadro nervioso en los pequefios y
signos respiratorios en los mayores, y dependiendo de la cepa del virus y severidad de la exposicion,
signos respiratorios en adultos jovenes y pie de cria, asi como abortos. En esta etapa se pueden
encontrar otros animales muertos en la granja, como perros, gatos, ratas, ratones y rumiantes que
esten conviviendo con los cerdos, donde el cuadro es de “comezén loca” ya que los animales
tienden a rascarse los flancos (costillas) hasta perforar incluso la piel y musculos, antes de morir.
Despues del brote inicial, la granja retorna a la normalidad aunque con menor productividad, y se
mantiene permanentemente infectada. El virus se difunde por via aerégena (hasta 3 km), via
transplacentaria, infeccion por mucosa vaginal, semen y leche. Los animales infectados son
portadores intermitentes de por vida (latencia). La manifestacion clinica de otros agentes infecciosos
es exacerbada por el virus de la EA. Cuando la infeccion se ha estabilizado, el cuadro clinico
solamente se observa en hembras de reposicion (si son serolégicamente negativas), donde hay
abortos, algunos nacidos momificados, nacidos débiles y con cuadro nervioso que mueren poco
después de nacer; y en adultos jévenes (la inmunidad pasiva es protectiva hasta las 10 semanas
de edad), donde se obhserva principalmente el cuadro neuménico, complicado generalmente por
agentes bacterianos (Kluge et al., 1999).

8.Parvovirus Porcino.

La infeccion aguda por el PP de cerdos desde recién nacidos hasta adultos, incluyendo cerdas
gestantes que posteriormente desarrollan falla reproductiva, generalmente es asintomatica. Sin
embargo, en cerdos jovenes y probablemente en pie de cria adulto el virus se replica extensivamente
y se encuentra en muchos tejidos y organos con alto indice de mitosis, especialmente tejidos
linfoides. Hay leucopenia transitoria durante aproximadamente 10 dias después de la infeccion.
El virus se identifica en heces fecales pero sin causar cuadro digestivo tal como ocurre en otras
especies. El Unico cuadro clinico y mas importante es la falla reproductiva que depende del
momento de la infeccidn. Las hembras pueden presentar anestro, retornar al estro, parir pocos
lechones por camada o parir una alta proporcion de lechones momificados. Todo esto puede
reflejar muerte embrionaria, muerte fetal o ambos. Otras manifestaciones que han sido reportadas
en la literatura incluyen infertilidad, aborto, mortinatos, muerte neonatal y reduccion en la viabilidad
de los neonatos (Mengeling, 1999).

IV.Conclusion.

El diagnéstico clinico de la Fiebre Porcina Clasica es sumamente dificil debido a las diversas
manifestaciones de la enfermedad tomando como base las diferencias en |la patogenia del agente
causal y la susceptibilidad de los animales. Es muy importante que estas variables se pueden dar
en una misma poblacién animal, por lo que unos grupos de animales pueden presentar signos
agudos de la infeccién, y en otros la enfermedad puede pasar desapercibida.

Por otro lado, hay una variedad importante de signos que son idénticos a los presentados por
otros patégenos, independientemente de la posibilidad de infecciones mixtas, que siempre ocurren
en el campo. El caracter inmuno supresor del virus de la FPC favorece y facilita el desarrollo de
muchos otros patdgenos, situacion sumamente confusa en el campo.

Sin embargo, existen signos que son muy sugestivos de la infeccidn (ver Cuadro 2), como es
problemas reproductivos, nacimiento de lechones deformes, elevado porcentaje de nacidos
momificados, problemas nerviosos en recién nacidos, destetados y engorda, asi como problemas
clinicos recurrentes (diarrea y neumonia) que no ceden al tratamiento antibictico.
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En caso de observar este tipo de problemas en el campo, es recomendable realizar un diagndstico
integral (anamnesis, analisis de los registros de produccion, analisis del cuadro clinico, necropsias,
inspeccion en rastro o matadero y diagnostico de laboratorio). Dentro de las pruebas de laboratorio
se deberan utilizar las etiologicas sobre tejidos (ELISA de captura, PCR, Inmunofluorescencia
Directa, Aislamiento Viral), debido a que la serologia podria no ser de utilidad en granjas donde se
utiliza la vacunacion, ademas de que se ha demostrado que algunos animales podrian no re-
sponder serologicamente a la infeccion.
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