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Introduccion.

La FAO (1999) estima que al menos el 25% de la
produccion mundial de granos y semillas esta
contaminada por hongos y sus micotoxinas, por lo que
son consideradas como uno de los mayores riesgos que
afectan a la salud humana y animal (1). Las fumonisinas
han sido asociadas con ciertas enfermedades en animales
como son la leucoencefalomalacia en equinos (LEME) y
edema pulmonar porcino (EPP). El sindrome respiratorio
y reproductivo porcino (VPRRS) ha impactado
econdmicamente a la industria porcina a nivel nacional e
internacional, desde hace 20 afios.

Material y Métodos.

La cepa de referencia ATCC 2332 del vPRRS se cultivo
en células MA-104 de rifidn de mono verde africano, y se
utilizo un titulo de TCIDs, de 10* focos fluorescentes. Se
utilizo la toxina fumonisina B; (FB;) estandar (SIGMA),
presentacion de 5mg y 10mg con una pureza de 98%. Se
prepar6 un stock a una concentracién de 87ppm en agua
destilada. La administracion de la FBja los cerdos
destetados fue de 12ppm (mg/Kg de peso vivo) diario/via
oral empleando una sonda. La administracion de la FB; a
los cerdos destetados fue de 12ppm (mg/Kg de peso
vivo) diario/via oral. Se emplearon 25 cerdos recién
destetados de 22-36 dias de edad, con un peso de 4.17 a
7.6 kg, procedentes de una granja libre de PRRS. Los
animales se distribuyeron en forma aleatoria en 5 grupos,
cada grupo estuvo formado por 5 cerdos: Grupo A:
Control negativo. Grupo B: 12ppm de FB; a partir del
dia O (inicio del experimento). Grupo C: Inoculados con
VPRRS el dia 8. Grupo D: Inoculados con vPRRS el dia
0 e intoxicados con 12ppm de FB; a partir del dia 0.
Grupo E: Intoxicados con 12ppm de FB; a partir del dia
0 e inoculados con vPRRS el dia 8. Los lechones fueron
observados diariamente. Los lechones fueron sacrificados
al término del periodo experimental, de acuerdo a la
norma NOM-033-Z0O0-1995. Para el grado de lesion
neumonica se realizd en base a la observacién y registro
de la cara dorsal y ventral, asi como la localizacion,
forma y tamafio de las lesiones segun el 16bulo afectado.
El grado de lesion neumonica fue calculado como lo
indica Ciprian et al., (2). El porcentaje de lesion
pulmonar en los diferentes grupos, se realizé con el
ANOVA de un via con un nivel de significancia del 95%.
Resultados.

Los lechones del grupo A no mostraron ningdn signo
clinico. Los lechones del grupo B intoxicados con FB;,
mostraron ligera anorexia, depresion, postracion, heces
fluidas. Los lechones del grupo C inoculados con el
VPRRS, mostraron moderada de anorexia, depresion,
parpados hinchados, fluido en orificios nasales, disnea.

Los lechones del grupo D, manifestaron moderada
anorexia, depresion, fluido en orificios nasales,
estornudo, heces fluidas. Los lechones del grupo E,
mostraron moderada anorexia, depresién, fluido nasal,
estornudo, heces fluidas. El grupo A control negativo, no
presenté cambios patoldgicos aparentes, en el grupo B,
presento  3.24% lesiones pulmonar. Las lesiones
desarrolladas en el grupo C, mostraron color rojo
grisaceo en lobulos o difuso en el tejido pulmonar. Por
otra parte las lesiones en los grupos C y E, presentaron
valores promedio de 9.4 % respectivamente. El grupo D
presento 7.0% de lesion pulmonar total. En el grupo B
presentd consolidacidn rojiza con 3.24%, el grupo C
mostrd 9.42% de lesiones de neumonia intersticial tipicas
de VPRRS, en el grupo D presento 5.41% lesion
neumonia intersticial y 1.63% de consolidacion rojiza, el
grupo E mostré 5.91% lesién neumonia intersticial y
3.50% de consolidacién rojiza. En higado y rifidén los
grupos A, B, C, D, y E SCPA.

Discusion.

Las lesiones pulmonares totales, en el grupo C
promediaron el 9.4%, similar en el grupo E, esto indico
que el VPRRS por si solo, provoco el mismo porcentaje
de dafio y cuando esta acompafiado de FB;. En el
porcentaje de los diferentes tipos de lesién, se presentd
dos diferentes lesiones, dafio de neumonia intersticial y
consolidacién rojiza. La consolidaciéon rojiza solo se
mostré donde estuvo presente la FB; (grupo B, D y E).
Nosotros consideramos que la FB; quiza pueda ser el
promotor del desarrollo en el dafio de consolidacion
rojiza, y no se aisld ningln agente bacteriano. En el
grupo D, se observo que el virus en la primera etapa se
replico provocando lesiones por lo que el efecto de dafio
de la FB; fue menor comparado con el grupo B control
positivo. En el grupo E el efecto de consolidacion rojiza
alcanzo el mismo porcentaje que el grupo B control
positivo. En el grupo C, se observaron signos clinicos
moderados, anorexia, depresién, postracion, disnea, pelo
aspero, parpados hinchados, signos similares al PRRS
(3). Los grupos D y E presentaron los mismos signos
leves a moderados, esto puede ser debido a que el vVPRRS
inicialmente infecta células como monocitos-macréfagos
intravasculares y alveolares provocando dafios (4,5).
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