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ACTUALIZACION EN INFLUENZA PORCINA

Dr. Sanchez-Betancourt JI', Avalos GP', Lépez-Charretén S?, Arias C%, Trigo TF', Beltrin FR', Harte BP', Juarez DG,
Mercado GMC'", Carredn NR', Trujillo OME".

1. Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia, UNAM 2. Instituto de Biotecnologia, UNAM.
Correo: aisb_7@yahoo.com.mx

Antecedentes de Virus de Influenza Aislados en Cerdos

Los virus de influenza tipo A han sido aislados de una gran variedad de especies de animales, incluyepdo seres humanos,
cerdos, caballos, mamiferos marinos y aves. Las aves acuaticas son los principales reservorios de los virus dl? influenza en
las cuales se han reportado hasta 104 subtipos virales, de los 144 subtipos existentes, esto las hace la principal fuente de
infeccién de los virus de influenza hacia otras especies. A pesar de su origen comin, los virus de influenza A en general, se
limitan a la gama de huéspedes de acuerdo a un rasgo poligénico y a la especificidad del receptor de la hemaglutinina (HA)
que es considerada el factor determinante para unirse a los receptores celulares. El epitelio de la trAquea en ce’rdps expresa
receptores tanto para los virus de la influenza humana como para la aviar, y esto proporciona una base biolégica para la
susceptibilidad de los cerdos tanto a la influenza aviar, como para el virus de la influenza humana.

La redistribucién ha jugado un papel fundamental en la evolucion del virus de la influenza A en cerdos. Fue descrita por
primera vez como una enfermedad en los cerdos en 1918 y el primer virus de influenza A fue aislado de estos en
1930. Este aislamiento fue del subtipo HINI y fue del mismo linaje que el virus de la pandemia de 1918. Dicho virus entr6
en la poblacién humana y porcina en la misma época y ha evolucionado independientemente en cada huésped. El “clasico”
virus de influenza porcina HINI causé previsibles picos estacionales de la enfermedad pero, no fue motivo de gran
preocupacién econdémica y continué circulando como el virus de influenza dominante en la poblacién porcina de América
del Norte hasta 1998,

A finales de 1998, otros dos virus de influenza H3N2 diferentes, fueron aislados de cerdos que presentaban una
enfermedad severa similar a la influenza en Carolina del Norte, Minnesota, lowa y Texas. En el aislamiento de Carolina del
Norte se identificd un virus recombinante que contenia HA, NA y PBI similares al virus contemporaneo de influenza
humana vy los genes M, NP, NS, PA y PB2 similares al linaje del virus cldsico de influenza porcina HIN1. Los aislamientos
de Minnesota, lowa y Texas (triple recombinante) fueron ain mis complejos; al igual que el aislamiento de Carolina del
Norte, estos virus contenian HA, NA y PB1 de un linaje del virus humano contemporaneo y M, NP y NS del linaje clasico
porcino HIN1

. Sin embargo, estas cepas contenian genes PA y PB2 de un linaje de virus de la influenza aviar. Después de la aparicién de
estos dos virus recombinantes, el doble recombinante no continud circulando, pero el virus triple recombinante se establecié
en la poblacion porcina y siguid circulando y evolucionando.

En octubre de 1999, un virus de influenza A H4N6 fue aislado de cerdos con neumonia en una granja porcina comercial
en Canadd. Los anlisis filogenéticos de las secuencias de los ocho segmentos de ARN viral, demostré que estos eran en su
totalidad virus aviar del linaje de América del Norte.

A principios del 2000, més del 20% de los cerdos muestreados fueron seropositivas al virus triple recombinante

H3N2. Retrospectivamente, se demostrdé que el virus recombinante triple estuvo presente en los cerdos, ya en marzo de
1998.

En el 2004, un nuevo virus recombinante H3N1, fue identificado de cerdos que presentaban tos en Estados Unidos.
El analisis filogenético de la secuencia de nucledtidos demostrd un segmento HA con 95,9 a 99,5% de similitud en los
nucledtidos con respecto a la parte III del virus de influenza porcino H3N2, que es el genotipo predominante H3 que circula
entre los cerdos en EE.UU. El segmento NA era muy similar al del virus HIN1 clasico, con 92 a 93% de identidad entre las
secuencias virales disponibles en el GenBank, pero mostraron una mayor homologia (98 a 99%) con el virus HINI
contemporanea del Medio Oeste. Otros genes eran de origen porcino (M, NP y NS1), aviar (PA y PB1) y humano (PB2),
representante de la composicion interna del gen contemporanea del virus porcino triple recombinante H3N2 de América del
Norte. Esto sugiere que los virus de la influenza H3NI A/Swine/Minnesota/00395/2004 son una recombinacion que
contiene genes del virus de influenza porcina triple recombinante H3N2 y del virus de influenza porcino contemporineo
HINI.

En abril del 2006, el virus de influenza A/Swine/Missouri/2124514/2006 (Sw/2124514), fue aislado de cerdes de 12
semanas de edad que presentaban infecciones respiratorias. En septiembre del mismo afio, otro virus de influenza
A/Swine/Missouri/4296424/2006 (Sw/4296424) fue aislado de varios cerdos de 5 a 6 semanas de edad que presentaban
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bronconeumonia multifocal. Estos virus fueron identificados a través de la base de datos de GenBank como virus de
influenza H2N3.

Segun el andlisis filogenético el gen HA del virus Sw/4296424 coincide mas estrechamente con los virus H2 aislados de
patos en el norte de América (hasta el 97,8% de identidad en la secuencia de nucleétidos). El segmento NA estaba
estrechamente relacionado con el virus de la gripe aviar H4AN3 aislado de cerceta de alas azules (identidad 98,3%). Con la
excepcién del gen PA, los genes internos fueron derivados de los virus porcinos contemporaneos triples recombinante que
se encuentra actualmente en Estados Unidos.

La influenza porcina no se reportd en Europa hasta 1976, cuando el virus clasico porcino HIN1 fue detectado en cerdos en
Italia. Por la misma época, un virus totalmente humano H3N2 se presenté en la poblacién porcina europea. En 1979, un
virus de influenza aviar fue aislado de los cerdos en Italia, este virus HIN1 similar al aviar rapidamente sustituy6 al cldsico
virus porcino HINT como el linaje dominante y se sometié a una redistribucién con el virus H3N2 humano, dando lugar a
un virus con HA y NA similar al humano y los genes internos similares al virus aviar.

Un virus HIN2 que contenfa H1 humano, N2 porcino y genes internos de origen aviar, fue aislado de cerdos en Gran
Bretaiia en 1994. En 1999 se aislé de una granja de cerdos que presenté infecciones respiratorias y abortos, un virus de
influenza HIN2; el analisis filogenético indico la recombinacion entre el clésico virus porcino H1 y el virus recombinante
H3N2, aislado en América durante 1998. En el 2005 fue aislado en Alemania un nuevo virus HIN2 resultado de la
recombinacion entre HIN2 y H3N2 porcino.

La mayoria de los virus de influenza porcina de Europa también circulan en Asia, pero hay varios linajes que sélo se han
aislados en este continente. El virus humano H3N2 fue aislado por primera vez de cerdos en Taiwén en 1970 y continta
circulando en la poblacion porcina junto con varios diferentes virus recombinantes del mismo virus.

La vigilancia virologica prospectiva realizada entre marzo de 1998 y junio del 2000 en Hong Kong, sobre los cerdos
importados del sureste de China, proporcioné la primera evidencia de transmision entre especies del virus de influenza
aviar HIN2 a los cerdos y documentd su co-circulacion con los virus humanos contemporéaneos H3N2 (A/Sydney/5/97,
Sydney97). Todos los segmentos del genoma del virus HIN2 porcino estaban estrechamente relacionados con virus
similares a gallina/Beijing/1/94 (HIN2), pato/Hong Kong/Y280/97 (HIN2), y los descendientes del linaje de este ultimo
virus. El andlisis filogenético sugiere que la repetida transmisién entre especies, ocurrio desde el huésped aviar a los
cerdos. Los virus Sydney97 (H3N2) aislados de cerdos estaban estrechamente relacionadas con el virus humano
contemporaneo H3N2 en todos los segmentos de genes y no habia sido objeto de redistribucion génica.

El virus aviar H5N1, se ha aislado esporddicamente de cerdos en China e Indonesia, pero no parecen ser altamente
patégenos en la especie porcina y no se ha establecido en la poblacion. Ultimamente, los virus recombinantes de virus aviar
H5N1 y HIN2 provocaron enfermedades y muerte en los cerdos en algunas partes de China y actualmente el virus H5N1
aviar se estd transmitiendo entre humanos de diferentes paises asiaticos.

Durante la vigilancia del virus de influenza porcina entre el 2004 y el 2006, dos cepas del virus de la influenza H3N8
fueron aislados de cerdos en China central. La secuenciacion y el andlisis filogenético de los ocho segmentos de genes
revelaron que los dos aislamientos fueron de origen equino y mis relacionado con el virus europeo de influenza equina de la
década de los noventa. Una comparacion de la secuencia de aminoacidos de la hemoaglutinina demostrd varias
substituciones importantes.

Esta expansion de la gama de huéspedes de los virus de la influenza equina H3N8 con mutaciones en la proteina HA podria
plantear la posibilidad de transmision de estos virus a los seres humanos.

En el 2006, Shin y colaboradores, reportaron el aislamiento de un virus de influenza H3N1 en cerdos que presentaron
una infecci6n respiratoria en dos granjas comerciales en Corea. El anélisis filogenético demostré que los genes HA del virus
porcino de Corea H3N1 se encontraba colocado en un fragmento diferente que los otros virus porcinos H3. Sin embargo,
comparten la misma raiz con los grupos I y IIT de los virus porcinos H3N2 encontrados en Estados Unidos. El gen NA est4
colocado en el “cluster” porcino de Estados Unidos y estd més relacionado con el virus Sw/Wisconsin/238/97, que es un
virus aislado en Estado Unidos. Los genes restantes estan mds estrechamente relacionados con los virus Coreanos HIN1 y
HIN2, esto sugiere que el virus H3N1 es una recombinacion entre un linaje desconocido del virus H3N2 y el virus de
influenza porcina.

A principios del 2008, dos virus porcinos HSN2 fueron aislados en Corea. La secuenciacién y anilisis filogenético de las
proteinas de superficie revelaron que los virus Sw/Corea/C13/08 y Sw/Corea/C12/08, fueron derivados de virus de
influenza aviar del linaje euroasitico. Sin embargo, aunque el virus Sw/Korea/C12/08 es un virus enteramente aviar, el
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virus aislado Sw/Korea/C13/08 es una recombinacién entre virus aviar y porcino, con los genes PB2, PA, NPy M
procedente del virus porcino Coreano del 2006, H3N1.

Todos los datos antes mencionados son una recopilacion de informacion que nos sirve para darnos cuenta que Asia es uno
de los continentes que por sus usos y costumbres en el manejo de un solo héabitat para diferentes especies, asi como la
sobrepoblacion que existe en algunos de sus paises, permite que los virus evolucionen y se recombinen mas répido para
poder infectar a otras especies, siendo quizé més patégena en la especie recién adaptada, esperando alguna modificacién en
sus regiones antigénicas que le permita reconocer nuevos receptores o quiza ser mas virulento en una nueva especie.

Por otro lado la responsabilidad de la enfermedad en nuestro pais, recae en nosotros por tal motivo nos fijamos 2 objetivos
en el presente estudio, los cuales fueron identificar variantes del virus de influenza y ver si hay cepas antigénicamente
diferentes.

MATERIAL Y METODOS
Identificacién de variantes del virus de influenza porcina en méxico

Se realizé muestreo a nivel de rastro y se obtuvieron muestras de pulmon, triquea y linfonodos, ademds también se
consiguieron muestras de semen y suero.

Se obtuvieron un total de 1209 muestras, los estados de la Republica Mexicana muestreados los siguientes:

Estado de México (149), Veracruz (262), Puebla (90), Jalisco (165), Querétaro (130), Michoacén (13), Guanajuato (127),
Tamaulipas (9), Oaxaca (3), Yucatén (140), Hidalgo (6), Guerrero (14), Sonora (30), D.F. (15), Campeche (40), Tlaxcala
(15), Morelos (1). Total de muestras obtenidas: 1209

Estados
Muestreados
Qaxaca, 3 Vucatin, 180 Hidzlgo, 6 Guerrero, 14
Tamaulipas, 9 Sonora, 30
Guanajuato, 127
D.F., 15
Michoacén, 13
Cempeche, 20
Querétaro, 130 Tlaxcala, 15

Morglos, 1

Edo. Méx., 149

Jalisco, 165

Veracruz, 262

Puebls, 50
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Se realizo la técnica de RT PCR de Tiempo Real dirigido hacia la proteina M para identificar las muestras positivas al virus
de 1a Influenza Porcina.

Se obtuvieron un total de 33 muestras positivas.

Estado de México

(A/swine/Estado de México I/DMZC.FMVZ.UNAM/2009)
(A/swine/Estado de México 2/DMZC.FMVZ.UNAM/2009)
(A/swine/Estado de México 19/DMZC.FMVZ.UNAM/2009)
(A/swine/Estado de México 23/DMZC.FMVZ.UNAM/2009)
(A/swine/Estado de México 47/DMZC.FMVZ.UNAM/2010)
(A/swine/Estado de México 48/DMZC.FMVZ.UNAM/2010)
(A/swine/Estado de México 49/DMZC.FMVZ.UNAM/2010)
(A/swine/Estado de México 50/DMZC.FMVZ.UNAM/2010)
(A/swine/Estado de México 51/DMZC.FMVZ.UNAM/2010)
(A/swine/Estado de México 52/DMZC.FMVZ.UNAM/2010)

Veracruz

(A/swine/ Veracruz 0/DMZC.FMVZ.UNAM/2009)
(A/swine/Veracruz 7/DMZC.FMVZ.UNAM/2009)
(A/swine/Veracruz 29/DMZC.FMVZ.UNAM/2010)
(A/swine/Veracruz 31/DMZC FMVZ.UNAM/2010)
(A/swine/Veracruz 37/DMZC FMVZ.UNAM/2010)

Tamaulipas
(A/swine/Tamaulipas 3/DMZC.FMVZ.UNAM/2009)
(A/swine/Tamaulipas 4/DMZC FMVZ.UNAM/2009)

Oaxaca
(A/swine/Oaxaca 20/DMZC.FMVZ.UNAM/2009)

Jalisco

(A/swine/Jalisco 26/DMZC.FMVZ.UNAM/2010)
(A/swine/Jalisco 27/DMZC.FMVZ.UNAM/2010)
(A/swine/Jalisco 27/DMZC.FMVZ.UNAM/2010)

Querétaro
(A/swine/Querétaro 32/DMZC.FMVZ.UNAM/2010)
(A/swine/Querétaro 35/DMZC.FMVZ.UNAM/2010)

Guanajuato
(A/swine/Guanajuato 36/DMZC.FMVZ.UNAM/2010)

Michoacan
(A/swine/Michoacan 40/DMZC.FMVZ.UNAM/2010)

Hidalgo
(A/swine/Hidalgo 74/DMZC.FMVZ.UNAM/2011)
(A/swine/Hidalgo 46/DMZC.FMVZ.UNAM/2010)

Sonora
(A/swine/Sonora 67/DMZC.FMVZ.UNAM/2010)

Guerrero

(A/swine/Guerrero 68/DMZC.FMVZ.UNAM/2010)

Distrito Federal
(A/swine/Distrito Federal 69/DMZC.FMVZ.UNAM/2010)
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Tlaxcala
(A/swine/Tlaxcala 70/DMZC.FMVZ.UNAM/2010)

Puebla
(A/swine/Puebla 71/DMZC.FMVZ.UNAM/2010)

Morelos
(A/swine/Morelos 75/DMZC.FMVZ.UNAM/2011)

Las muestras positivas fueron procesadas para Aislamiento Viral

Aislamientos virales

Veracruz, 5 Tamaulipas, 2

Jalisco, 3

Querétaro, 2

Guanajuato, 1
Estado de México, 10

Michoacdn, 1

2

Guerrero, 1

Morelos, 1

Puebla,1  Tlaxcala, 1 Distrito Federal, 1

Una vez aislados los virus de las muestras se realiz6 RT- PCR Punto Final, para identificar el subtipo presente en las

muestras positivas, mediante el uso de los siguientes primers para cada uno de los genes:

H1=1008 pb: HI1F= (5" GGGACATGTTACCCAGGAGAT 3"), HIR= (5" GCATTGTATGTCCAAATATCCA 3°)
N1=850 pb: NI1F=(5" GGTTCCAAAGGAGACATTTTTG 3°), NIR= (5" CTATCCAAACACCATTGCCATA 3")
H3=650 pb: H3F= (5" TATGCCTGGTTTTCGCTCAA 3°), H3R= (5" CAGACACATCTATGCCTGG 3°)
N2=3500 pb: N2F= (5" TGCGATCCTGACAAGTGTTATC 3°), N2R= (5" CAGACACATCTGACACCAGGAT 3")
Los controles positivos que se utilizaron fueron los virus de referencia:

H1: Influenza A virus [(A/swine/New Jersey/11/1976(HIN1)].

N1: Influenza A virus [(A/swine/New Jersey/11/1976(HIN1)].

H3: Influenza A virus [(A/swine/Minnesota/9088-2/98 (H3N2)].

N2: Influenza A virus [(A/swine/Minnesota/9088-2/98 (IM3N2)].
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RT-PCR de Controles positivos

Se realizaron reacciones de RT - PCR de punto final maltiple para los genes HINI y H3N2, con el Kit de QIAGEN
OneStep RT-PCR Kit, CAT. No. 210212, obteniéndose amplicones solo de los controles positivos, no todas las muestras de
campo presentaron bandas sugerentes de alguno de los genes buscados.
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Posteriormente se realizaron reacciones de RT - PCR de punto final para el gen M usando el Kit de QIAGEN OneStep RT-
PCR, CAT. No. 210212. Se observaron que amplificaron bandas de muestras de campo y estas fueron de aproximadamente
239 pb. Se wusaron los iniciadores con ntmero 5643F (AGATGAGTCTTCTAACCGAGGTCG) y 5649R
(CAAAGCGTCTACGCTGCAGTCC) los cuales fueron disefiados en el DMZ:Cerdos, FMVZ. UNAM,

Genes identificados en las muestras de campo

Se realizaron reacciones de RT - PCR de punto final para los genes H1 y N1 con el Kit de QTAGEN OneStep RT-PCR Kit,
CAT. No. 210212, obteniéndose los siguientes resultados:

Para el gen H1 no se observaron amplicones sugerentes. Para el gen N1 se observaron amplicones en los pozos que
correspondian a las muestras 0 (Veracruz), I(Edo de Méx.), 2(Edo de Méx.), 3 (Tamaulipas), 7 (Veracruz), 19(Edo de
Méx.), 20 (Oaxaca), 31(Veracruz) y el control positivo interno. Para el resto no se observaron amplicones, solamente se
confirmo que habia virus de influenza con RT-PCR con los primers que identifican el gen M,

Identificacién de variacién antigenica de diferentes aislamientos de influenza porcina

Aislamientos virales. Se trabajaron con 8 aislamientos virales de Influenza porcina de diferentes partes de México, los
cuales fueron reportados en parrafos anteriores.

Replicacién viral. De cada uno de los aislamientos se realizo la replicacion viral en embriones de pollo de 9-11 dias. A las
72 horas postinoculacién se procedid a titular con eritrocitos de ave al 0.5%. El virus recuperado de cada aislamiento sitvié
para la elaboracién del suero hiperinmune por aislamiento y para las pruebas de Inhibicién de la hemoaglutinacién
homologa y heteréloga.

Inactivacion viral. Los aislamientos con titulo viral de 128 a 256 unidades hemoaglutinantes (UH) fueron inactivados con
luz UV a una longitud de onda de 300NM durante media hora y posteriormente se realizé una inactivacién quimica
utilizando formalina (formol al 5%), en una relacion de 1:1 virus y formalina. Una vez inactivados fue evaluada la
capacidad de replicacion cada virus, inoculando 5 embriones de pollo de 9-11 dias y a las 72 horas postinoculacién se
procedid a titular con eritrocitos de ave al 0.5%. Los aislamientos inactivados sin capacidad de replicaciéon en el embrion
fueron adyuvados con hidréxido de aluminio

Sueros hiperinmunes. De cada uno de los virus obtenidos se inocularon 2 cerdos de raza York-Landrace de 2 meses de
edad con 2 ml via intramuscular y Iml via intranasal, repitiendo a los 7 y 14 dias la misma inoculacién para generar
anticuerpos especificos hacia cada uno de los aislamientos. Se realizaron cuatro muestreos de sangre, el primero previo a la
primera inoculacién y tres posteriores a cada inoculacion, para la obtencién del suero que se utilizo en las pruebas de
inhibicién de la hemoaglutinacion. Una vez separados los sueros se mantuvieron en congelacion (-20°C) hasta el momento
de tener todas las muestras.
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Prueba de inhibicion de la hemoaglutinacién({IH).

TH Homéloga: La prueba se utilizd para detectar la presencia de anticuerpos especificos de cada asilamiento con su suero
hiperinmune respectivo por medio de la IH. Los sueros se pusieron en contacto con el virus para que se llevara a cabo una
reaccion antigeno-anticuerpo y el virus fuera neutralizado, la reaccion fue evidenciada por medio de eritrocitos de ave al
0.5%, los cuales en presencia del virus aglutinan (suero negativo) y en ausencia de virus sedimentan (suero positivo). Las
diluciones de los sueros iniciaron con 1:10 hasta 1:20480, se considero un titulo positivo a partir de una dilucién de 1:80. La
lectura se realizd tomando la dilucién inversa a donde comienzo a observarse la aglutinacidén de cada uno de los sueros.

IH Heterdloga (Estudios de desafio eruzado). Se realizo el ensayo de Inhibicién de la hemoaglutinacion empleando la
técnica descrita anteriormente, utilizando diferentes diluciones de anticuerpos, confrontadas con los virus heterélogos a una
concentracién de 8 UH. Después de 1 hora se realizo la lectura. La interpretacién de resultados se efectué con los mismos
criterios descritos en la ITH Homologa.

Porcentajes de proteccion cruzada. El porcentaje de proteccién obtenido con los desafios de virus homologos y
heterdlogos fue calculado de la siguiente manera. Los valores de proteccidn (VP) fueron calculados para cada una de los
aislamientos usando la ecuacién de Archetti and Horsfall ** que se describe a continuacion. Los titulos de IH fueron usados
en el calculo de los valores de relacién antigénica (VRA). Los titulos fueron usados para establecer los valores de rl y r2, en
donde r1= titulo heterdlogo #2 / titulo homdlogo #1, y r2 = titulo heterélogo / homélogo #2. Los porcentajes de proteccion
antigénica (PPA) que tuvieron un valor de 0 fueron reemplazados con el valor 0.01 para poder realizar los calculos
mediante la multiplicacion de los valores de r (rl x r2), del cual el resuitado fue muitiplicado por 100 para convertirlo en
porcentaje.

Se obtuvieron los siguientes resultados con los virus utilizados.

1. (A/swine/Estado de México 19/DMZC FMVZ . UNAM/2009)

2. {A/swine/Veracruz 29/DMZC.FMVZ.UNAM/2010)

3. (A/swine/Veracruz 3 1/DMZC.FMVZ.UNAM/201 0)

4. (A/swine/Querétaro 35/DMZC.FMVZ.UNAM/2010)

5. (Afswine/Veracruz 37/DMZC.FMVZ.UNAM/2010)

6. (A/swine/Michoacin 40/DMZC.FMVZ.UNAM/2010)

7. {A/swine/Estado de México 51/DMZC.FMVZ.UNAM/2010)

8. (A/swine/Estado de México 52/DMZC.FMVZ.UNAM/2010)

Cuadro 1.- Titulo de anticuerpos obtenidos de la prueba de Inhibicién la Hemoaglutinacién cruzada.
VIRUS

ANTISUERO | 1 2| 3 4 5 6 7 8
AV 1 401640 | 320 320320| 640| 640| 5120
AV 2 40 1160 | 320 320|160| 320 64010240
AV3 40 | 1601320 320|640| 160 320 5120
AV 4 40| 40| 160 6401640 | 320| 640 | 5120
AVS 40 (3201601 320( 80| 80| 320]10240
AV 6 401320320 320 f60 248012560 | 2560
AV 7 40| 80|160| 320| 80| 160| 32010240
AV 8 80 (320 160 320|160 | 320| 64010240
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Cuadro 2. Valores de relacion antigénica entre aislamientos virales.

VRA VIRUS
ANTISUERO 1 2 3 4 5 6 i 8
AV 1 1.00 2.00| 1.00 0.712.000.51|1.41{1.00
AV 2 1.00 | 1.00 0.35|2.00|0.51 1.00 | 1.41
AV3 1.00 0.5012.0010.25|0.71 [ 0.50
AV 4 1.0012.0010.25 | 1.00|0.50
AVS5 1.00(0.25|1.00 | 1.41
AV 6 1.0010.72 [ 0.18
AV 7 1.00 ] 1.41
AV 8 1.00

CONCLUSIONES

Con los resultados de variacidn antigénica podemos asegurar que existen virus antigénicamente diferentes que se encuentran
circulando en la poblacion porcina de México. Los virus de valor 0.5 o menor indican que son antigénicamente otro subtipo.
Con el cuadro 2 podemos identificar que el aislamiento viral 2 y 4 son antigénicamente diferentes. El aislamiento viral
numero 6 es antigénicamente diferente al AV3, AV4 y AVS5, También el aislamiento viral 8 y el AV6 son antigénicamente
diferentes.

También podemos asegurar que los resultados del diagnéstico seroldgico de los laboratorios estard determinado por el virus
que maneje el laboratorio diagnostico, ya que un suero generado por un virus de campo, antigénicamente diferente, puede
dar resultados falsos negativos.

Esto también tiene implicaciones en el control de la enfermedad ya que si las vacunas comerciales que actualmente existen
no contemplan antigenos “semilla” con capacidad antigénica protectora, seguirdn circulando los virus que no hayan sido
controlados por los anticuerpos vacunales.
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