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RESUMEN WBLIOVICA CEMTRA]

Durante los ultimos anos el desarrollo de la porcicultura ha
sido bastante fuerte en esta zona donde se han obtenido
crecimientos bastante considerables en numero de animales vy
rendimiento, esto mismo ha causado gue 1as granjas se encuentren
ubicadas en confinamienz> y muy cercanas unas de otras lo que
dificulta establecer las medidas de bioseguridad adecuadas vy
controlar los problemas infecciosos gue pudieran presentarse.como
lo son dos enfermedades de impacto econdmico muy fuerte,
Enfermedad de Aujeszky ‘EA) y Sindrome del Ojo Azul (SOA).

Mediante la realizacidén sistemdtica y rutinaria de pruebas
serolégicas tendientes a evaluar niveles de anticuerpos
circulantes, se obtienen Dpeneficios de 1nterés prdactico que
repercuten diariamente er la rentabi::dad de las operacicrnes al
mismo tiempo que pueden servir de memcria para medidas correctivas
a 1implementar en las 1instalaciones de acuerdo a la funcién
zootécnica y caracteristicas especificas de cada granja.

.

Con el fin de conocer la seropositividad y los niveles de
anticuerpos contra la Enfermedad de Auieszky y Sindrome del 0jo
Azul en ganado porcino de !5 granjas de la regién de los Altos de
Jalisco se trabajaron 31% sier>s en el laboratorio de patolog:ia
animal, en la divisién de Cienzias Veterinarias de la Universidaid
de Guadalajara en 15 diferentes granjas de la zona de los altos de
Jalisco. .

Se concluyd que para que la informacidn que se obtiene de las
pruebas de laboratorio sea util es necesario que la muestra sea
representativa de la poblacién a evaluar, que venga acompanada de
una historia clinica lo mids completa y breve posible. ademds para
usar pruebas seroldgicas como métodos de diagndéstico, se dese
recordar que sclo realizando el muestreo serolégico doble con 2! a
28 dias de diferencia se ocbtendran resultados de valor sobre todo
en aquellas muestras que resulten scsgechosas a primer muestrec.

Referente a las granjas evaluadas en el presente estudio se
concluye que el muestreo debe realizarse de una manera responsable
tomando en cuenta todos los factores que permitan obterer
informacién objetiva como numero de muestras, numero de muestres,
tiempo del mismo, contar con artecedentes seroldgicos e
identificar etapa productiva o0 evento reproductivo ya que estos
factores junto con los resultados de laboratorio arrojardn la
informacién para la toma de decisiones en la granja.



INTRODUCCION

La enfermedad de  Aujeszky (ER) es una enfermedad
infectocontagiosa de origen viral de los animales caracterizada por
la presentacién de prurito intenso y problemas nerviosos en
animales no porcinos y problemas encefaliticos dramiticos en
cerdos. ,a4,37)

También se le conoce como pardlisis bulbar, prurito loco,
pseudorrabia y comezdn loca. is,zi,34,45,51

La primera comunicacién del padecimiento fué reportads de
Hungria por Aujeszky en 1902. Hanson en 1954 sugirié que la EA
existe desde 1813 en Estades Unidos de Norteamérica. Shops en 1931
identificé el padecimiento mediante serologia, para 1245 fué
reportada en México por Bachtold en bovinos de Aguascalientes. En
1962 existieron brotes severos en Indiana EUA, después en Maxico se
detectaron brotes en Michoacdan en cerdos durante 1965-i971.

(2,8,13,18,12,24, 34,38, 42,45, 53, 573

En los afios de 1972-1973 aparecieron brotes en el estado de
JaliSCO.g“

La Enfermedad de Aujeszky es producida por el virus de 1la
Pseudorrabia, Herpesvirus suis. Pertenece a la familia
Herpesviridae, subfamilia alfaherpesviridae, género Herwpesvirus
suls 1. (1,2,12,13,18,33,31,37,45)

Las caracteristicas del virus esta compuesto de un nicleo que
mide 75 nm de didmetro y contiene un genoma de DNA de doble banda,
contiene una capside. Es sensible a disolventes de los lipidos, al
detergente, el calor Ph acido a alcalino, puede ser liofilizado,
sobrevive 30 dias en verano y 46 en primavera. (iz 13,314,345

La infeccidén ocurre por las vias respiratorias al inhalar c
por via oral al ingerir material infectado, el virus invade las
células epiteliales y tonsilas y llega al bulbo olfatorio, puentes
y médula a través del nervio trigemino y del glosofaringeo. Ocurre
viremia intermitente y puede llegar a todos los tejidos del cuerpo.

{13,33,37,40,45)

La EA se presenta en la mayoria de los mamiferos vy
experimentalmente en  muchas aves. Afecta a los cerdos
principalmente en edad fetal y lechones, los adultos son muy
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resistentes, se presenta en bovinos, borregos, cabras, perros,
gatos, ratas y ratones. (i3, 33,3715

La severidad de los brotes depende de la virulencia de cepa,
edad de los cerdos, dosis que reciben, ruta de exposicién, estres,
clima y estado de confinamiento. ;s 45,4551

El periodo de incubacién de la enfermedad es de 3 a 4 dias con
15 a 19 hrs para la infeccién celular y de 6 a 9 hrs para la
replicacién (1,4). La difusidn es de media a rapida. El curso varia
de 2 a 8 dias pudiendo llegar hasta 15 dias, en reproductcras
alcanza hasta 3 ¢ 4 meses, se considera de curso agudo generalmente
aunqgue puede hacerse crénico. iis,13,24,45,45,51

Su transmisién puede ser vertical y horizontal a través de
secrecién nasal, monta directa (secreciones vaginales y prepuciales
aunque no en el semen) y a través de la leche. (33,15, 12,5

Dentro de la morbilidad se reporta en lechones de 2 semanas
del 100%, de 3 a 4 semanas del 80% y en animales adultos del 10 al
20%. (8) La mortalidad puede llegar al 2% en animales adultos
aunque generalmente no la hay, en los cerdos de 3 a 5 meses hastz
del 80% y en los lactantes es del 100%. (10,24,33,15,4

Los signos en animales adultos casi nunca aparece prurito, los
signos respiratorios son ligeros con rdpida recuperacién, fiebre
ligera, depresidén mental, vdmito en algunos, neumonia y signos
nervicsos escasos se aumenta la conversidn alimenticia y disminuye
la ganancia de peso. (5,3,13,20,12,15,57)

En cerdas reproductoras a veces hay signos respiratorios con
estornudo y tos al principio, se eleva la temperatura, anorexia,
constipacién, depresién, tialismo, voémito y agalactie. Dentro de
los problemas reproductivos se presenta reabsorcién del embridn al
inicio de la gestacidén, muerte del producto a 40 dias gestantes,
abortos a los 60-80 dias y fetos macerados y nacidos muertos,
retraso del parto, malformaciones, infertilidad o repetidoras.

{5,8,13,33,45,44,53,37)

En los lechones se presentan los signos variando la severidad
dependiendo la edad de estos como son disnea, fiebre de 41.5°
tialismo, anorexia, voémito, diarrea o constipacidén, depresidn,
tremores de la cola y flancos, ataxia, nistagmo, movimientos de
carrera, convulsiones intermitentes, caminar hacia atras, opacidad
corneal, opistotonos, postracidn, coma y muerte. (s s i0,24,33,45,59;
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Las lesiones encontradas muestran edema subcutdneo y necrosis
(raro en animales adultos), congestién de las meninges, fluido
cerebroespinal excesivo, congestién y petequias en ganglios
linfaticos, corteza y parénquima renal, congestién de mucosa nasal
y faringea, edema pulmonar, tonsilitis necroética, faringitis,
traqueitis, esofagitis, rinitis serosa y/o necrética, puntos
blanquecinos en higado y bazo, neumonia o parches en 1lobulos
anteriores, edema en surco coronario, hemorragias difusas en surco
coronario y miocardio. (i,:322,13,16 38

A la histopatologia se reporta ganglioneuritis y
meningoencefalomielitis no supurativa difusa. Infiltracidén
perivascular, gliosis difusa y focal asociada con necrosis glial vy
neuronal., Inclusiones intranucleares tipo A en las neuronas,
astrocitos y oligodendroglia de la corteza cerebral y en la materia
blanca subcortical. (132,15, 535

Para la obtencién del diagnéstico es importante la historia
clinica de la piara y la realizacién de pruebas bioldégicas mediante
inoculacién en conejos para después realizar el aislamiento en
cultivos celulares determinando el efecto citopatico o mediante la
inmunofluorescencia o virus suero neutralizacién (VSN) .
(5,29,13,14,17,45,33)

Existen también una gran variedad de pruebas para determinar
niveles de anticuerpos circulantes:
1.- Virus SueroNeutralizacidn s, 3,13,10,12,15, 50,58
2.- Inmunofluorescencia a) directa

b) Indirecta (s :0,13,25,45, 353

3.- ELISA (es la mas sensible) is,:3,13,49,43, 39,58
4.- Inmunodifusién en agar-gel (menos sensible) (s 13,15,:3
5.- Hemoaglutinacidén indirecta ii3,io,15.58
6.- Prueba intradérmica s,:3,10,15,38:
7.- Microinmuno difusién 9,:v;
8.- Radioinmuncensayo en fase sdélida (RIA) (49,
9.- Radioinmunoensayo indirecto g
10.- Fijacién de complemento 49,ss;
11.- Contrainmunoelectroforesis i .
12.- Ensayo enzimatico e inmunodifusién enzimdtica radial (RIDEA)
[E )]
13.- Aglutinacién latex (100% de correlaciédn con ELISA) ;3,109,540
14.- Adaptacién de papel filtro hemoadsorvente a la técnica de
ELISA is,
15.-DOT-BLOT Prueba Tamiz (15

Para la prevencién y control de la enfermedad se maneja la
destruccién completa de piaras afectadas. control de roedores,
control de movilizacién Yy la utilizacién de vacunas.

(9,:0,13,38,40,42,45,51, 56,67}
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Dentro de las vacunas se cuenta con las preparadas a base de

virus vivo modificado y vacuna inactivada en aceite que existen en

México y las vacunas a virus vivo activo naturalmente apatégeno y

las vacunas sub-unitarias de las que no se emplean en México.
(4,10,13,39,40,42,43,51,57)

La forma de vacunar se propone a hembras reproductoras 30 a 21
dias antes del parto, a los sementales cada 6 meses y a los
reemplazos y cerdas primerizas por lo menos 15 dias antes de la
monta y a todo animal que se vaya a introducir a la granja. iss:7

Para realizar un tratamiento sobre brote se cuenta con suero
hiperinmune aunque no se reportan grandes detalles al respecto.
(13,45

Por otro 1lado, el Sindrcme de 0©Ojo Azul (SOA), es una
enfermedad viral <caracterizada por manifestaciones de tipo
nervioso, neumonia intersticial, fallas reproductivas y ocasicnal’
opacidad de la cornea que afecta exclusivamente a los cerdcs de
diferentes edades. (47,3354

Esta enfermedad (SOA) solamente ha sido diagnosticada en
México, se le comenzd a conocer en 1980 en la zona del Baiio, el
primer reporte es de Campos de 1980 y lo relacionaba con pesticidas
0 intoxicaciones el cual le dio el nombre. Se han encontrado
Anticuerpos (Ac) en sueros de 1972. (25 17,33, 63,354,356

El SOA es ocasionado por un virus parecido a los paramixovirus
uno aislado por Stephano y Gay y el otro paramixovirus por
Martinez, Correa, Fajardo y Garibay. El virus tiene capacidad
hemaglutinante de eritrocitos. Es sensible a los solventes de
lipidos, se inactiva a 56 ° C por 4 hrs. y formol al 10%. Las
proteinas del virus denominado PMV (PMV del SOA) son de cadena
larga y son cuatro: Hemocaglutinina, Neuraminidasa, Nucleoprcteina
de fusién y la proteina P y M que le da caracteristica de nueva
clasificacidn. (iz,26,29,29,39,47, 59,51, 55

La via de entrada de 1la enfermedad aparentemente es
nasofaringea de ahi se disemina al sistema nervioso central y al
pulmén por via sanguinea y de ahi al udtero y fetos en hembras
gestantes. La primera replicacién es en mucosa nasal y tonsilas.

{47,59)

El SOA afecta exclusivamente al cerdo y experimentalmente al
ratén, embrién de pollo, conejo y gato, la presentacién
principalmente es de Marzo a Julio. (717,39

El periodo de incubacién no ha sido bien determinado, la
difusién es lenta con un curso de 6 a 8 meses para reproductores,
de 2 a 9 semanas en animales de engorda y 2 a 5 dias en lechones.
La transmisién es horizontal exclusivamente por contacto directo o
através de vehiculos y personas. izsi7,s59
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La morbilidad que presenta la enfermedad es del 20 a 65% en
animales recién nacidos,del 20 al 50% en los ya existentes en la
granja aunque de manera genérica se reporta que puede ser del 20 al
90% con una mortalidad del 87 al 99% en lechones, en reproduccién y
engorda ligera o nula pero pudiendo ser considerable por causas
secundarias a manera genérica del 40 al 100% de mortalidad.

(21,23,25,30,31,41,53, 53, 55)

Los signos que se presentan varia de acuerdo a la edad de los
cerdos, en lechones se observa postracién subita, depresién,
fiebre, eritema cutdneo, pelo erizado, lomo arqueado, constipacidn,
diarrea ocasional, incoordinacién debilidad, rigidez de miembros,
posicién de perro. sentado, marcha rigida o a brincos,
hipersensibilidad, movimiento de pedaleo, pupila dilatada,
nistagmus, cequera, temblor muscular, letdrgicos, ojos hinchados,
parpados pegados, opacidad de la cérnea uni o bilateral y muerte.

{21,25%,47,59)

En los lechones destetados rara vez se observan sSignos
nerviosos y opacidad de la cérnea, se aprecia conjuntivitis,
anorexia, depresidén, incoordinacién, marcha en circulo y tos
ocasional. En las reproductoras se puede ver opacidad de la cornea,
anorexia ligera, mortinatos (ocasional), momias, baja fertilidad
(repetidoras) y abortos, en el macho hay orquitis, epididimitis,
disminucién del 1libido sexual y baja motilidad espermatica.

(1:,21,26,44,47,59)

En los animales en engorda se observa exclusivamente opacidad
corneal (4i,147,59,. Los parametros afectados son incremento en la
mortalidad, aumenta el numero de dias a destete, disminuye el
numero de cerdos vendidos por hembra al afic y la eficiencia
alimenticia y crecimiento se afectan aunque no muy marcadamente.
(441

Las lesiones que pueden presentarse en el SOA son neurcnia de
los bordes ventrales de los 1ldébulos anteriores, congestién
meningea, distensién de 1la vejiga, fibrina en finas bandas en
cavidad peritoneal, opacidad de la cornea uni o bilateral, edema.
corneal y atrofia serosa de la grasa coronaria. ;s 29,17,39)

En histopatologia se reporta meningoencefalitis no supurativa,
neumonia intersticial, lesiones hepaticas degenerativas croénicas,
uveitis con infiltracién por macréfagos y neutrdfilos, gliosis
focal y difusa, neuronofagia, necrosis neuronal y glial Yy
tonsilitis moderadas. (22,23,:7,39)

Para el diagndéstico de SOA se debe cgpntar con la historia
clinica aunque en estos casos debe realizarse un diferencial en
Pseudorrabia, encefalitis con virus Themoaglutinantes, GET,
parvovirus, Influenza y cblera, por 1lo anterior es necesario
recurrir al aislamiento del virus que puede ser a partir de
encéfalo, placa amigdalina y pulmén mediante inmunofluorescencia
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directa para confirmacién. La serologia puede basarse en Virus
suero neutralizacidén (VSN), técnica de ELISA y por HI.

(7,14,17,22,323,43,47,4%,13,59)

A fin de prevenir y controlar la enfermedad es muy importante
las medidas de bioseguridad que se tomen en las granjas y ninguna
es por demds, se apoya el hecho de que el SOA es una enfermedad
autolimitante ya que las posibilidades de repetir en una granja son
bajas debido a que después del brote queda una sdélida inmunidad.

(32,47,32)

La vacunacién ha sido probada a virus muerto, cepa LPM-V
propagado en células PK15 con 48 pasajes con vehiculo de hidréxido
de aluminio, con titulaciones de Ac y control productivo de brotes
agudos bastante aceptable. ;9

Otra vacuna con cepa Pp-LPM 1inactivada en hidréxido de
-aluminio con resultados favorables. (g

También se reporta una vacunacién con virus inactivado POA en
solucién oleosa que confiridé un 85% de proteccién. (3

La aplicacién de suero sanguineo de cerdos recuperados del
sindrome del ojo azul en animales susceptibles confirid cierto
grado de proteccidén en pruebas realizadas. (g

Por ultimo, podria mencionarse que no existe un tratamiento
contra el brote aunque se sugiere la aplicacién de medicamentos de
amplio espectro para evitar infecciones concomitantes. (7,33



P‘LANTEAMI ENTO DEL PROBLEMA

La produccién pecuaria en la zona de los altos de Jalisco se
encuentra ampliamente desarrollada en especial con dos tipos de
explotaciones como son las aves (carne y huevo) en primer lugar Yy
el ganado porcino en segundo.

Durante los Ultimos afios el desarrollo de la porcicultura ha
sido bastante fuerte en esta zona donde se han obtenido
crecimientos bastante considerables en numero de animales vy
rendimiento, esto mismo ha causado que las granjas se encuentren
ubicadas en confinamiento y muy cercanas unas de otras lo que
dificulta establecer 1las medidas de biosequridad adecuadas vy
controlar los problemas infecciosos que pudieran presentarse como
lo son dos enfermedades de impacto econdémico muy fuerte, Enfermedad
de Aujeszky (EA) y Sindrome del Ojo Azul (SOA).

Ambas enfermedades han sido reconocidas por Médicos
Veterinarios y porcicultores de la regidén de los altos de Jalisco
como causantes de severos brotes con signologia nerviosa y elevada
mortalidad durante la primer semana de edad, aunado a grandes
pérdidas en el &rea de reproduccién, debido a efectos tanto en
hembras (EA y SOA) como en machos (SOA). (11,12,18,19,20,22,24,27,52,61,62)

Por las caracteristicas ya referidas existen diversas formas
de control asi como diferentes calendarios de vacunacién empleados
por los distintos especialistas de acuerdo a sus particulares
criterios, sin embargo no se realiza un seguimiento objetivo
rutinario para determinar hasta que punto las medidas adoptadas
estan funcionando en la zona.

Asi mismo, la respuesta inmune por individuo puede ser muy
variada provocando que la desinformacién respecto a la proteccién
real que pudiera existir en las piaras de la zona no permita
establecer conclusiones sobre medidas a tomar a futuro.



JUSTIFICACION

En la zona de Tepatitlén, Jal. se ha observado clinicamente
recurrencia de los brotes del S.0.A. que va de 1 a 2.5 afios. Ahora
se sabe que la enfermedad se autolimita, con base a este
antecedente se puede considerar que conociendo las caracteristicas
bioldgicas de los paramixcvirus, estos tienden a desaparecer de las
granjas afectadas en cuanto todos los miembros de la poblacidén
(granjas cerradas de ciclo completo) cuenten con elevados niveles
de anticuerpos generados por contacto con el paramixovirus
responsable del S.0.A. Estos anticuerpos tienden a disminuir en
forma natural, dejando un estimulo de memoria inmunolégica. Otra
via por la cual 1la inmunidad del hato decrece, es mediante el
desecho sistematico de cierto porcentaje (35% anual) de hembras
reproductoras, por lo general las mds viejas, Jjunto con ellas se
van los Ac generados durante el brote anterior, situacidén que
tiende a eliminar la inmunidad de la piara, quedando gradualmente
susceptible la poblacién de la granja.

Mediante la realizacién sistemdtica y rutinaria de pruebas
serolégicas tendientes a evaluar niveles de anticuerpos
circulantes, se obtienen beneficios de interés practico que
repercuten diariamente en la rentabilidad de las operaciones al
misme tiempo que. pueden servir de memoria para medidas correctivas
a implementar en las instalaciones de acuerdo a 1la funcién
zootécnica y caracteristicas especificas de cada granja.



OBJETIVOS

GENERAL

Conocer la seropositividad y los niveles de anticuerpcs contra
la Enfermedad de Aujeszky y Sindrome del 0Ojo Azul en ganado porcino
de 15 granjas de la regién de los Altos de Jalisco.

PARTICULARES

1.- Determinar los niveles de anticuerpos contra el Sindrome del

Ojo Azul y la Enfermedad de RAujeszky de acuerdo a las etapas .
de produccién en las granjas a evaluar.

2.- Conocer los niveles de Ac contra el S.0.A. y E. A. de

acuerdo al calendario de vacunacién.
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MATERIAL Y METODO

El presente trabajo se realizé en el municipio de Tepatitlan,
Jalisco donde de 15 granjas porcinas se obtuvieron muestras de
sangre para extraer el suero y realizar las serologias.

Las granjas donde se obtuvieron los sueros cuentan con
diferentes caracteristicas .en <cuante a poblacién, funcidén
zootécnica y programa preventivo. Su localizacidén se muestra en el
mapa anexo.

Se trabajaron 318 sueros en el laboratorio de patolegia
animal, en la divisién de Ciencias Veterinarias de la Universidad
de Guadalajara.

La coleccién de las muestras de sangre y obtencién de suercs
se realizé mediante la puncién en el seno yugular con un tubo
vacutainer sin anticoagulante y aguja de 21 x 32 m. Una ves
obtenida la sengre se dejd reposar a temperatura ambiente por 12 a
24 hrs, posteriormente se obtuvo el suero por decantacién el cual
se congeld hasta su procesamiento. (s3

Los reactivos que se utilizaron fueron:

a) Medio de cultivo de tejidos 199 (10X) con sales de Earle, con
L - glutamina, sin bicarbonato de sodio (Mr)

b) Suero de ternera para cultivo de tejidos (Mr)

c) Solucién de tripsina ({1:250) al 2.5 % en solucién salina de
fosfatos, sin calcio ni magnesio (Mr).

Los reactivos fueron preparados de acuerdo a las técnicas
descritas por Cumming en 1975 exceptuando el uso de antibidéticos y
antimicéticos. (17,

Los antigenos que se utilizaron fueron virus de la enfermedad
de Aujeszky, cepa Shope y el virus del sindrome de ojo azul, cepa
LPM.

La prueba que se realizd para ambas enfermedades fué la de
virus suero neutralizacién (VSN), mediante 1la técnica de
microtitulacién descrita por Snyder, Stewart y Kresse en 1981 ,::,

Para la interpretacién de la prueba se determindé que la mis
alta dilusidén del suero problema que muestre 100% de proteccién
contra la infectividad viral hacia las células, es designado como
el punto final del titulo de anticuerpos y si se observa



11
citotoxicidad y/o contaminacién en la dilucién 1:4 el resultado de
ese suero se reporta como no probado i

=

BISLIOYFCA
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RESULTADOS

Los resultados se presentan a manera de cuadros y gréaficas
especificos para cada una de las quince granjas.

GRANJA No. 1

Fueron muestreados 9 animales de lactancia y nueve de destetes
ambos grupos Unicamente para S.0.A. obteniéndose 8 negativos de
lactancia y 1 con titulo de 1:2 y para destetes solo 1 fué
negativo, 8 con titulo de 1:2 y 1 de 1:4 cuaars ve. 1, Grafica No. 1)

GRANJA No. 2

N

Para esta se muestrearon 9 animales de finalizacién para la
E.A. Unicamente encontrandose titulos de 1:2 en 5 ocasiones y de
1:4 en 4 sueros con un promedio de las muestras de 1:2.8 (cuair: e 2,

Graiiza Ne., 2}

GRANJA No. 3

Se analizaron 10 sueros de lechonas de reemplazo de 6 meses de
edad donde ningun suero demostré anticuerpos contra el virus de la
Enfermedad de Aujeszky.

GRANJA No. 4

También se obtuvieron sueros de lechonas de reemplazo de esta

granja, 5 en total de los cuales 1 tituld para E.A. (1:4) y 2 para

S.0.A. (1l:4) siendo el resto negativos. (ciadro re. 3, Grasica o, 3)

GRANJA No. 5

Se colectaron 20 sueros de esta granja 10 correspondsn a
lechonas de reemplazo de 7 meses de edad con titulos de 1:2 (3
sueros), 1:16 (1 suero) y el resto negativos, para E.A. y 1:4 (2
sueros) 1:8 (6 sueros), 1:16 (1 suero) y una muestra no trabajada
para S.0.A. y los otros 10 de lechones lactantes que se trabajarcn
para S.0.A. Unicamente obteniendo 2 sueros de 1:4, 5 de 1:8, 1 de
1:16 Y 2 de 1:320 (Cuadro 4, Srafica §)

GRANJA No. 6

Granja multiplicadora donde se muestrearon 16 verracos de los
cuales 4 titularon en 1:2. 9 en 1:4, 1 en 1:8 y 2 fueron negativos



13

para E.A. y para S.0.A. 7 titularon en 1:2 y 9 fueron negativos
obteniéndose promedios de 1:3.1 para E.A. y 1:0.8 para S.0.A. (uaie

5, Grafica §)

GRANJA No, 7

Se analizaron 5 autoreemplazos resultando negativos a E.A. vy
promedio de 1:5.6 de S.0.A, 6 hembras de primer parto con promedio
de 1:3.6 para E.A. y de 1:24 para S.0.A.; 5 hembras de segundo
parto con promedio de 1:5.6 para E.A. y de 1:19.2 para S.0.A. ¥y por
Ultimo 3 abortos con titulos promedios de 1:9.3 para E.A. y de 1:16
para S.0.A. (ciadrs Mo, ¢, 3:afica 6

GRANJA No. 8

Los animales sangrados en esta granja son reproductoras de
diferentes edades (desconocidas) en donde para E.A. se obtuvieron 1
de 1:2, 1 de 1:4, 1 de 1:8, 3 negativos y 3 que produjeron efecto
téxico del suero hacia las células mientras que para S.0.A. la
frecuencia fué de 1 de 1:2, 1 de 1:4, 3 de 1:8, 2 de 1:16 y 2 de

1:32- (Cuadro No. 7, Grafiza YNo. 7)

GRANJA No. 9

Se muestrearon también 9 hembras reproductoras de edades
desconocidas con las siguientes frecuencias: para E.A. 2 de 1:2, 2
de 1:4, 3 de 1:16, 1 de 1:32 y 1 con efecto tdéxico del suero hacia
las células y para S5.0.A. se obtuvieron 5 de 1:2, 2 de 1:4 y 2
negatiVOS. (Cuzadrs Ne. 3, 3rafiza No. 3)

GRANJA No. 10

Se probaron 20 sueros de hembras reproductoras de las que se
desconoce la edad. Las muestras fueron entregadas en tres grupos
separados, con el unico antecedente de falla reproductiva, sin
mencionar diferencias entre los grupos, no hubo sueros libres de
anticuerpos contra E.A. oscilando los rangos de 1:2 a 1:32 y para
S.0.A., tampoco hubo negativos siendo la mayor proporcién de 1:16
los titulos encontrados (16 SUeroS) icuad:: 2, ceifica 9).

GRANJA No. 11

Los andlisis fueron practicados de 10 hembras y 20 animales de
abasto obteniendo un promedio para las hembras en E.A. de 1:0.2 con
6 animales en 1:2 y el resto negativas mientras que para el
S.0.A.el promedio fué de 1:30.4 con 2 de 1:8, 2 de 1:16, 4 de 1:32
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y 2 de 1:64. Para el caso de los animales de abasto se obtuviercn
premedios de 1:0.1 de E.A. y 1:12 de S.0.A. slendo un sole
seroconvertidor para la primera con 1:2 y el resto negativas y 12
de 1:7, 7 de 1:16 y 1 de 1:32 para el S.0.A. (cuaizs 10, Srifica 10)

GRANJA No. 12

Se examinaron 9 hembras reproductoras de diferentes edades y 9
lechones destetados de 30 a 60 dias de edad, las hembras tuvieron
un titulo promedio de 1:4.2 para E.A. con solo 2 negativas, 3 de
1:2, 2 de 1:4, 1 de 1:8 y 1 de 1:16 y las frecuencias de S.0.A. 1
de 1:4, 2 de 1:8, 4 de 1:16 y 2 de 1:32 con promedio de 1:16.4,
mientras que en los lechones para E.A. todos fueron negativos y
para S.0.A. 4 de 1:2, 4 de 1:4 y 1 de 1:16 con promedio de 1:4.4.

{Cuadr> 11, Grafica 11)

GRANJA No. 13

Muestras de 12 hembras reproductoras de diversas edades y de
20 animales para abasto; 5 de lactancia, 6 de destete, 4 en
crecimiento y 5 en engorda, para las reproductoras se obtuvo un
promedio de la E.A. de 1:10 y para S.0.A de 1:17.5, las frecuencias
para los animales de abasto fueron 7.2 y 8.8 en lactancia, 3.3 y
11.3 en destete, 2.0 y 7.0 en crecimiento y de 1.2 y 6.4 en engozdsz
de E.A. Yy S.0.A. respectivamente. (Cuadzo No. 12 y 13 y Grafica 12)

GRANJA No. 14

Se realizd un muestreo completo que incluydé 57 sueros d=
diferentes etapas de produccién obteniéndose los siguientes
promedios: para E.A. y S.0.A. respectivamente en hembras d=
reemplazo de 0.6 y 6.6, autoreemplazos 0.5 y 13, 3er. parto 3.0 y
12, 4o. parto 4.6 y 13.3, 50. parto de 10.6 y 16, sexto parto de 8
y 8, en lactancia 4.18 y 9.09, para destetes de 1.8 y 6.4,
crecimiento con 0.6 y 4.8 y por ultimo engorda con promedios
negativos y de 8.4. (cuadro No. 14, Grifica No. 13

GRANJA No. 15

Al igual que en la granja anterior se realizd un estudio
serologico mas completo en las diferentes etapas de la granja
obteniéndose promedios en primerizas de 7.3 y 9, para segundo parto
de 4.5 y 8.8, en tercer parto 8 y 14.6, para 4o parto de 10 y 9.6 y
en quinto parto 3 y 4; en abasto 1.5 y 2.4, lactancia 3 y 4,
destete 1.5 y 2.4, crecimiento 0.6 y 1 y en engorda ambos negativos
refiriéndose a E.A. Yy S.0.A. respectivamente. (Cuadrs Me.15, Grafica No. 14



FRECUENCIA DE TITULOS DE ANTICUERPOS

GRANJA No. 1
Cuadro No. 1
LACTANCIA | TITULO DESTETE TITULO
VSN/ SOA ' VSN/SOA
1 1:2 1 1:2
2 {(~) 2 1:2
3 (-) 3 (=)
4 (-) 4 1:2
5 {-) 5 1:2
6 (-) 6 1:2
7 (-) 7 1:2
8 {(-) 8 1:2
9 (-) 9 1:4
PROMEDIO| 1:0.44 10 1:2
PROMEDIO 1:2.2
GRAFICA No. 1
No. MUESTRAS
10
8+
6
4l
27
—
0 T T 7 T T T
1-:2 1-:4 1-:8 1:16 1:32 |NEGAT.
LACTANCIA 1 0 0 0 0 8
DESTETE 8 1 0 0 0 1
TITULOS S.0A.
ETAPA

CLACTANCIA BDESTETE




FRECUENCIA DE TITULOS DE ANTICUERPOS

GRANJA No. 2
Cuadro No. 2
IDENTIFICACION TITULO
FINALIZACION| V.S.N.-E.A. CMER
1 1:4 %
2 1:4 . E@g
3 1:4 BiTIRE
4 1:2 f-'—jj
c 1:2 UBLIOTECA CERITRI:
6 1:2
7 1:4
8 1:2
9 1:2
PROMEDIO| 1:2.8
GRAFICA No. 2
No. DE MUESTRAS
67]_
5-
4y
31 '_
27
14
0 T . - .
1-2 | 1-4 | 1-8 | 1:16] 1:32
FRECUENCIA DE §.A. 5 4 0 0 0
TITULO DE AUJESZKY
[MFRECUENCIA DE E.A.




FRECUENCIA DE TITULOS DE ANTICUERPOS

GRANJA No. 4
Cuadro No. 3
IDENTIFICACION TITULO
LECHONAS V.S.N.-E.A. V.S.N.-S.0.A.
1 (-) (-)
2 (=) 1:4
3 (-) (=)
4 1:4 (—)
5 (=) 1:4
PROMEDIO 1:0.8 1:1.6
GRAFICA No. 3
No. DE MUESTRAS
5 '
4 - 1
37 :
27
14
0 T 1 [ T T T
1-:2 1-:4 1-:8 1:16 1:32 [NEGAT
E. A. 0 1 0 0 0 4
S.0 A 0 2 0 0 0 3
TITULO V.S.N.
FRECUENCIADE 5

CJE. A, WS. 0. A]




FRECUENCIA DE TITULOS DE ANTICUERPOS

GRANJA No. 5
Cuadro No. 4
LECHONES DE REEMPLAZO DE 7 MESES LECHONES LACTANTES
IDENTIFICACION TITULO V.SN. IDENTIFICACION| TITULO V.S.N.
E. A S.0.A S.0. A
1 1:2 1:8 1 1:8
2 (-) 1:8 2 1:16
3 (-) 1.8 3 1:4
4 (-) 1:8 4 1:8
5 1:16 1:16 5 1:8
6 (-) 1:8 6 1:32
7 (-) 1:4 7 1:8
8 1:2 1:8 8 1:32
9 (-) N.T.* 9 1:8
10 1:2 1:4 10 1:4
PROMEDIO 1:24 1:8 PROMEDIO| 1:12.8

*NT = MUESTRA NO TRABAJADA
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FRECUENCIA DE TITULOS DE ANTICUERPOS

GRANJA No. 5
GRAFICA No. 4
No. DE MUESTRAS
71 _
67
f
47
340
s | i
11| w_apmgi
1-2{1-:4 ] 1-8 ] 1:16| 1:32NEGAT.
REEMPLAZOS E.A 3 0 0 1 0 6
REMPLAZO S.O.A 0 2 6 1 0 1
LACTANTES S.0.A 0 2 5 1 2 0
TITULOS

FRECUENCIA DE 10
OREEMPLAZOS E.A. REMPLAZO S.O.A. CILACTANTES SO A.

GRANJA No. 6
GRAFICA No. 5
No. DE MUESTRAS
10 -
8+
i
4+
27 S
0 T T L T T i
12 | 1-4 | 18 | 1:16 | 1:32 |NEGAT.
E. A 4 9 1 0 0 2
LiO. A 7 0 0 0 0 9
TITULO V.S.N.
FRECUENCIA DE 16
[JE. A. BS.0.A.




FRECUENCIA DE TITULOS DE ANTICUERPOS

l

GRANJA No. 6
CUADRO No. 5
IDENTIFICACION TITULO V. S.N.

VERRACOS E. A S.0 A
1 1.4 1:2
2 1:4 1:2
3 1:2 1:2
4 1:4 1:2
5 1:4 1:2
6 1:4 1:2
7 1:2 (-)
8 1.4 (-)
9 1:2 (-)
10 1:4 (-)
11 (-) 1:2
12 (=) (=)
13 1:2 (-)
14 1:4 (-)
15 1:8 (-)
16 1.4 (-)

PROMEDIO 1:3.1 1:0.8




FRECUENCIA DE TITULOS DE ANTICUERPOS

GRANJA No.7
Cuadro No. 6
IDENTIFICACION TITULO V.S.N.
E.A. S.0.A.
AUTOREEMPLAZO 1 (=) 1:4
AUTOREEMPLAZO 2 (=) 1:4
AUTOREEMPLAZO 3 (-) 1:8
AUTOREEMPLAZO 4 (-) 1:4
AUTOREEMPLAZO 5 (-) 1:8
PROMEDI (—) 1:0.6
ler. PARTO 1 1:2 1:16
ler. PARTO 2 1:4 1:16
ler. PARTO 3 (-) 1:32
ler. PARTO 4 (-) 1:32
ler. PARTO 5 1:8 1:16
ler. PARTO 6 1:8 1:32
PROMEDTIO 1:3.6 1:24
20. PARTO 1 1:4 1:16
20. PARTO 2 ~1:8 1:16
20. PARTO 3 1:8 1:16
20. PARTO 4 (-) 1:16
20. PARTO 5 1:8 1:32
PROMEDTIODO 1:0.6 1:19.2
ABORTO 1 1:4 1:16
ABORTO 2 1:8 1:16
ABORTO 1:16 1:16
PROMEDTIO 1:9.3 1:16




PROMEDIO DE SEROLOGIAS POR ETAPA

GRANJA No. 7
GRAFICA No. 6
TITULO PROMEDIO
20 -
15 41 T e
10 +~ -
5+ - —
0 T I i - R
REEMPLAZO | 1er.PARTO 20.PARTO ABORTOS
E. A 0 36 5,6 9,3
S. 0. A 5,6 1,2 19,2 16
ETAPA PRODUCTIVA
CJE.A. EmS.O. A,




FRECUENCIA DE TITULOS DE ANTICUERPOS

GRANJA No. 8
Cuadro No. 7
IDENTIFICACION TITULO V.SN.
REPRODUCTORAS E.A. S.OA.
A TX 1:8
B TX 1:16
C 1:4 1:8
D TX 1:4
E 1:2 1:2
F (-) 1:8
G (-) 1:32
H {(-) 1:32
I 1:8 1:16
PROMEDIO 1:2.3 1:14
TX = Efecto téxico del suero hacia las células
GRAFICA No. 7
No. DE MUESTRAS
3'5 ] s pr—
3 ! (Y
2,51
5 1
1 15 o
057
0 T T T } = — T
1-2 1 1-4 | 1-8 | 1:16] 1:32 NEGAT. TX
EAl 1 1 1 0 0 3 3
S.0.A] 1 1 3 2 2 0 0
TITULO DE VS.V.

FRECUENCIADE 9
OE. A mS. O A




FRECUENCIA DE TITULOS DE ANTICUERPOS

GRANJA No. 9

Cuadro No. 8

IDENTIFICACION TITULO V.SN.
' EA. S.OA.
1 1:2 (=)
2 1:16 1:2
3 TX 1:4
4 1:16 1:2
5 1:16 (=)
6 1:32 1:2
7 1:4 1:2
8 1:4 1:2
9 1:2 1:4

PROMEDIO] 1:11.5 1:2

TX = Efecto téxico del suero hacia las células

GRAFICA No. 8
No. DE MUESTRAS
R 6 —
511
41
3 —
24
1 4
0 T T T — T T T
1-:2 1-:4 1-:8 1:16 | 1:32 NEGAT| TX
E A 2 2 (1] 3 1 1] 1
S.0.A 5 2 0 0 0 2 0
TITULO DE VS.V.
FRECUENCIADE 9
JE. A ES. O.A.




“RECUENCIA DE TITULOS DE ANTICUERPQOS

GRANJA No. 10
Cuadro No. 9
GRUPO |
IDENTIFICACION E.A. S.0.A.
1 1:16 1:16
2 1:16 1:16
3 1:16 1:8
4 1:8 1:8
5 1:8 1;16
PROMEDIO 1:12.8 1:12.8
GRUPO I
IDENTIFICACION E.A. S.0A.
1 1:8 1:16
2 1:8 - 1:16
3 1:8 1:16
4 1:8 1:16
5 1:32 NT
6 1:32 1:16
7 1:8 1:16
PROMEDIO 1:14.8 1:16
GRUPO 1l
IDENTIFICACION E.A. S.0.A.
1 1:8 1:8
2 1:16 1:16
3 NT 1:16
4 1:4 1:16
5 NT 1:16
6 1:2 1:32
7 1:4 1:16
8 1:8 1:16
PROMEDIO 1:7 1:17

Grafica No. 9

No. DE MUESTRAS

R

™

T
1-2 1-:4 1-8 1:16 1:32 | NEGAT. TX

E.A 1 2 9 4 2 0 2
S.0.A 0 0 3 15 1 0 1

TITULO DE V.S.V.

[CE.A ms oA ]




FRECUENCIA DE TITULOS DE ANTICUERPOS

GRANJA No. 11
Cuadro No. 10
IDENTIFICACION TITULO V.S.N.

HEMBRAS E.A. S.0.A
1 1:2 1:32
2 1:2 1:32
3 1:2 1:32
4 1:2 1:16
5 1:2 1:64
6 1:2 1:64
7 (-) 1:32
8 {-) 1:8
9 (-) 1:16
10 (-) 1:8

PROMEDIO 1:1.2 1:30.4

ABASTO E.A. S.0.A.
1 1:2 1:8
2 (-} 1:32
3 (=) 1:16
4 (-) 1:8
5 (-) 1:8
6 (-) 1:8
7 {-) 1:8
8 (-} 1:8
9 (-) 1:8
10 (-) 1;:16
11 (=) 1:16
12 (-) 1:16
13 (-) 1:16
14 (=) 1:8
15 (-) 1:8
16 (-) 1:8
17 (-} 1:16
18 (-) 1:8
19 (=) 1:8
20 (=) 1:16

PROMEDIO 1:0.1 1:12




FRECUENCIAS DE TITULOS POR ETAPA

GRANJA No. 11
GRAFICA No. 10

No. DE MUESTRAS
20
15 1
10 ~
5 4
0 T T T T ] T
1-2 1-4 1-:8 1:16 1:32 1:64
HEMBRAS EA. 6 o 0 0 0 0
HEMBRAS SOA Q Q 2 2 4 2
ABASTOEA. 1 o] o] o Q o]
ABASTO SQA. [¢] a 12 7 1 1]
FRECUENCIA DE 9 TITULO DE V.S.V.
MB-EMBRAS EA.
WE-EMBRAS SOA
EJABASTO EA.
WMABASTO SQA.

GRANJA No. 12
GRAFICA No. 11

No. DE MUESTRAS

10 1 - FRECOENCROES
8 d EWHEMBRAS EA.
| [mmHEMBRAS S.OA
6 EQLECHONES EA.
WMLECHONES S.O A,
4 47
2 -
O T 1 ] |l T
1-:2 1-4 1-:8 1:16 1:32
HEMBRAS EA. 3 2 1 1 [
HEMBRAS SOA. [ 1 2 4 2
LECHONES EA. 0 0 0 0 0
LECHONES S.OA. 4 3 0 2 0

TITULO DE V.S.V.




SIBLIOTEC) CRpRay

FRECUENCIA DE TITULOS DE ANTICUERPOS

GRANJA No. 12
Cuadro No. 11
IDENTIFICACION TITULO V.SN.

HEMBRAS EA S.OA.
1 {(~) 1:16
2 1:16 1:16
3 (-) 1:4
4 1:8 1:16
5 1:4 1:32
6 1:2 1:8
7 1:2 1:8
8 1:4 1:16
9 1:2 1:32

PROMEDIO 1:4. 1:16.4

LECHONES E.A. S.0.A.
1 {(-) 1:4
2 (=) 1:2
3 (~) 1:2
4 (-) 1:2
5 (=) 1:16
6 (=) 1:4
7 (=) 1:4
8 (-) 1:2
9 (—) 1:4

PROMEDIO (-) 1:4.4




FRECUENCIA DE TITULOS DE ANTICUERPOS
GRANJA No. 13

Cuadro No. 12

IDENTIFICACION TITULO V.S.N.
REPRODUCTORAS E.A. S.0.A.
1 1:4 1:16
2 1:16 1:32
3 1:2 NT
4 1:16 1:16
5 1:16 NT
6 1:32 NT
7 1:4 NT
8 1:8 1:32
9 (=) 1:16
10 1:2 1:16
11 1:4 1:4
12 1:16 1:8
PROMEDIO 1:10 1:17.5

NT = MUESTRAS NO TRABAJADAS

GRAFICA No. 12

TITULO PROMEDIO

CIE.A. WS 0.A]

P ERE
T : T \ T ) T T T

40P SoP ABASTO LACT DEST CRECIM FINAL

ETAPA PRODUCTIVA




PROMEDIO DE TITULOS DE ANTICUERPOS

CUADRO No. 13

ETAPA TITULO V.S.N.
PRODUCTIVA E A S.0 A
REPRODUCTORAS 10 17.5
LACTANCIA 7.2 8.8
DESTETE 3.3 11.3
CRECIMIENTO 2 7
ENGORDA 1.2 6.4
GRAFICA No. 12
TITULO PROMEDIO
20 -~
|OE A ms.0.A ]
15 +~
10 ¥~
5 1]
O T T T

REPRODUCTORAS LACTANCIA

T
DESTETE

-1
CRECIMIENTO ENGORDA

ETAPA PRODUCTIVA




PROMEDIO DE SEROLOGIA POR ETAPAS

GRANJA No. 14
Cuadro No. 14 ,
DENTIFICACIO TITULO V.S.N.
E. S.0.A.
REEMPLAZO 0.6 6.6
AUTOREEMPLAZO 0.5 13
3er. PARTO 3.0 12
40. PARTO 4.6 13.3
So. PARTO 10.6 16
60. PARTO 8.0 8
LACTANCIA 4.18 9.09
DESTETE 1.8 6.4
CRECIMIENTO 0.6 4.8
ENGORDA (=) 8.4
GRAFICA Mo, 14
TITULO PROMEDIO
20
GEAmS O A
15¢”
104
5 ¥ |
|
05—~ l | pE— T T T ; T - -
REEMPREEMP23erP d4doP S0P 60P LACT DESTCRECIMFINAL
ETAPA PRODUCTIVA




PROMEDIO DE SEROLOGIA POR ETAPAS
GRANJA No. 15
Cuadro No. 15 ’

DENTIFICACION TITULO V.S.N.
E.A. S.0.A.
ler. PARTO 7.3 9
20. PARTO 4.5 8.8
3er. PARTO 8 ' 14.6
4o. PARTO 10 9.6
50. PARTO 3 4
ABASTO 1.5 2.4
LACTANCIA 3.0 4.0
DESTETE 1.5 2.4
CRECIMIENTO 0.6 1.0
ENGORDA (-) (-)

GRAFICA No. 15
TITULO PROMEDIO

e [cE.Ams 0 A

0 1 T T 1 f ] T T T
terP  20P 3erP 40P SoP ABASTQACT DESTCRECIMFINAL

ETAPA PROCUCTIVA
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DISCUSION

Para el caso de la granja 1 existe muy baja transferencia
de inmunidad pasiva en los lechones lactantes. Se desconoce la
edad de los lactantes, este dato es importante ya que si la
muestra se colecta de animales recién nacidos posiblemente los
anticuerpos adquiridos via calostro aun no hayan alcanzado
niveles detectables en suero.

Aparentemente no existe actividad viral ni en las hembras
de «cria, ni en lechones lactantes; para corroborar esta
situacién en lactancia se recomienda el muestreo seroldgico

doble.

En el 4rea de destete se detectd actividad viral incipiente
pero importante, ya que aunqgue los titulos de anticuerpos son
bajos solo un cerdo fué seronegativo, y el promedio de grupo es
drésticamente superior que el de lactancia (2.2 y 0.44
respectivamente). Lo anterior indica actividad viral que se
incrementara conforme transcurra el tiempo, principalmente por
que los cerdos vienen de lactancia practicamente libres de
anticuerpos. )

De acuerdo a los estudios realizados en la Universidad de
Minessota (39) la mayor edad a la que se pueden encontrar
anticuerpos contra la E.A. debidos a la inmunidad pasiva son las
14 semanas de edad (6). Cuando se prueban mediante VSN cerdos no
vacunados mayores de 16 semanas al detectar valores minimos
(1:2) es considerado como positivo ya que han sido estimulados
por contacto del virus de campo (6)

En el caso de la granja 2 es probable que se haya padecido
el brote algunos meses antes del muestreo , o incluso que aun -se
estuviera sufriendo la parte final del mismo. En la evaluacidn
se puso de manifiesto la actividad viral en los animales de
finalizacidén lo que repercute en tiempo de engorda o en su
defecto si se tienen reemplazos en estos grupos serd un foco de
diseminacién ademds de las fallas reproductivas evidentes.

Para la granja 3 resalta la importancia de probar
serolégicamente a los reproductores (machos y hembras) antes de
incorporarlos como pie de cria ya que esto evitara introducir
animales portadores de E.A. a las granjas. Para descartar la
posibilidad de gque se estuviera incubando el virus en esos
animales se sugiere un muestreo seroldégico doble a los 21 a 28
dias después.

En lo referente a la granja 4 en contraste con la 3 de las
5 lechonas adquiridas aparentemente solo se pueden incorporar al
hato las lechonas 1 y 3 ya que la 2, 5 y 4 resultaron positivas
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a S.0.A. las 2 primeras y a E.A. la ultima. Si la granja dque
adquirio estas lechonas se encuentra libre de ambas
enfermedades, su introduccién conlleva grave riesgo de infectar
la granja y potencialmente sufrir graves pérdidas.

Se recomienda antes de incorporar a las lechonas 1 y 3
sangrar a los 21 a 28 dias por si la enfermedad estaba en
incubacién al momento del primer muestreo.

De la granja 5 tnicamente las 5 lechonas seronegativas a
E.A. deben permanecer en la granja, también se deben revaluar 21
a 28 dias después para confirmar su negatividad e incorporarlas
definitivamente al hato mientras que para S.0.A. de las 8
muestras trabajadas se deben eliminar las 6 que calificaron con
el minimo positivo y revaluar las 2 que obtuvieron valores por
debajo de los considerados como positivos.

. De los lechones lactantes, los que presentan altos valores
(1:32) pueden haber obtenido wuna excelente inmunidad por
calostro o haber padecido una infeccién activa previa al
muestreo. De estos resultados se desprende que existe infeccidn
activa por lo menos en las hembras reproductoras madres de los
lechones evaluados y con estos antecedentes puede no ser
restrictiva 1la introduccién de las lechonas de reemplazo
positivas al S.0.A. ya que el virus esta presente en la granja.

Los datos de la granja 6 ponen de manifiesto una infeccién
por el virus de la E.A. Probablemente los animales surgidos de
esta granja como pie de cria para granjas comerciales sean
portadores del virus. Se desconoce el estado seroldégico en que
llegaron a la granja los cerdos evaluados. En el caso de S.0.A.
la presencia de niveles tan bajos puede ser debido a efecto de
la prueba, clasificandolos como sospechosos o que realmente se
trate de una infeccién vieja o incipiente, en este caso se
sugiere muestrear a los 21 a 28 dias después y ampliar la
muestra hacia animales préximos a la venta.

La granja 7 en lo que se refiere a E.A. no se vacuna por lo
que todos los anticuerpos detectados fueron estimulados por el
virus de campo, las cerdas seropositivas son portadoras. Las
lechonas de autoremplazo se encuentran libres de anticuerpos, es
probable que el virus no circule en el &rea de engorda-
finalizacién, pero si en las hembras de cria.

Para el S.0.A. se observa un claro incremento de actividad
viral entre las lechonas {(promedio 5.6) y las cerdas de ler.
parto (promedioc 24} . Esto se puede estar reflejando clinicamente
durante el servicio y la gestacién, ya que los valores de las
hembras nos sugiere que hay elevados niveles de anticuerpos
transferidos via calostro a los lechones en lactancia, previendo
efecto clinico en maternidad.



35

Los titulos encontrados para la granja 8 en S.0.A.
demuestran un amplio rango que puede significar actividad viral
irregular, probablemente se encuentra el virus en etapa de
difusidén con repercusién clinica en la granja.

En cuanto a E.A. se puede considerar que no hay evento
clinico en ese momento, ya que el titulo detectado fué de 1:8 el
cual puede ser considerado como vacunal, los tres sueros que
fueron to6xicos para las células no mostraron anticuerpos en la
dilucién 1:8 lo ¢ual apoya la teoria de no actividad viral. En
caso de que en la granja no se vacune contra E.A. se puede
considerar que el virus se encuentra presente en estado de
latencia.

Los resultados obtenidos para el S.0.A. de la granja 9 son
bajos; 1:2 se ha considerado como inespecifico y 1:4 como
sospechoso. Es evidente que en esta granja no existen problemas
con la enfermedad. Se sugiere realizar un segundo muestreo, de
ser posible de los mismos animales 21 a 28 dias después de la
primera muestra; si se encuentran titulos similares la granja
puede ser considerada como "potencialmente" libre de S.0.A. En
caso de que se amplié el muestreo de tal forma que de una visién
completa de la granja y que no se encuentren evidencias de
actividad viral en ningin 4rea de la granja , se puede retirar
la palabra "potencial” y declarar "libre".

En contraste con la situacidén para el S.0.A., para la E.A.
se detectd infeccidn activa en una cerda. Estos datos indican
que probablemente este iniciandose un proceso infeccioso activo,
y que en 21 a 28 dias mas los titulos de las mismas cerdas se
incrementaran.

. De cualquier forma, el promedio encontrado para la E.A.

{11.5) es sustancialmente superior que para el S.0.A. (6)
Circunstancia muy poco frecuente, ya que por propia biologia
viral los miembros de la Familia Paramixoviridae estimulan més
eficientemente inmunidad humoral, en contraste con la familia
herpesviridae que estimula primordialmente inmunidad mediada por
célula y en seqgunda instancia la humoral. '

El midximo valor que se considera puede ser estimulado por
vacunas inactivadas para la E.A. es de 1:8. Titulos de 1:16 son
de dificil interpretacidén ya que pueden encontrarse en algunos
animales vacunados que generen buena respuesta o en infecciones
viejas por virus de <campo en donde se detectan niveles
descendientes de anticuerpos o en infecciones recientes con
niveles ascendentes. El1 titulo de 1:32 se considera como
positivo, estimulado por contacto con el virus de campo en el
pasado reciente.



36

El grupo III de la granja 10 puede ser el mas joven y
presentar valores vacunales normales. El titulo de 1:16 debe ser
evaluado con reservas, hacer muestreo doble 21 a 28 dias después

El grupo I independientemente de la edad, puede estar
presentando niveles vacunales. Las tres hembras con titulo de
1:16 deben de ser nuevamente evaluadas 21 a 28 dias después para
diferenciar estimulacién vacunal a la provocada por contacto con
el virus de campo.

El grupo II presenta cerdas con niveles claramente
estimulados por reciente contacto con el virus (1:32) y Qque
pueden estar presentando falla reproductiva por Enfermedad de
Aujeszky.

Para el S.0.A. se aprecia infeccién generalizada, la cual
es ligeramente superior en el grupo III, sin embargo, los
valores promedio de los tres grupos no muestran diferencias muy
marcadas por lo que si el muestreo se realizé tomando grupos con
falla reproductiva y grupos sin antecedente actual de la misma,
no se puede atribuir al S.0.A. la presencia de signologia
previamente al muestreo.

Los niveles de anticuerpos detectados pueden sugerir gue
hubo una infeccidn generalizada en todas las hembras de cria
aproximadamente 8 a 12 meses antes del muestreo ¢ que existe una
infeccién incipiente generalizada y <que los niveles de
anticuerpos van en ascenso, aunado a signos clinicos a corto
plazo. '

Observaciones generales para la granja 10 serian que no es
comun encontrar los mismos niveles promedio para ambas
enfermedades (E.A. y S.0.A.) en un grupo de animales como el
grupo I, no se encontraron cerdas negativas contra ninguna de
las enfermedades y el valor mds bajo detectado contra el S.0.A.
fué de 1:8 el cual es relativamente alto.

En lo que concierne a los resultados de la granja No. 11,
lo 1ideal hubiera sido contar con la edad de 1las cerdas
muestreadas, para el caso de E.A. no se observa actividad viral

pero se aprecia un 60% de seroprevalencia, las cuales son
portadoras del virus que se encuentra en estado de latencia. Por
lo que concierne a los animales para abasto también se puede
considerar que no hay actividad viral y es solo un portador por
lo que puede llevarse a cabo la erradicacion mediante prueba y
eliminacién. Para el S.0.A. los resultados muestran estar
probablemente pasando por un ataque clinico de la enfermedad,
con repercusién tanto en la reproduccién como en la ganancia de
peso y con probable efecto en las maternidades.
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La granja No. 12, en las hembras los anticuerpos séricos

contra E.A. se encuentran dentro de los valores considerados

como . normales en animales vacunados que no manifiestan

anticuerpos en suero, cabe recordar que para esta enfermedad no

existe relacién directa entre vacunacidén-niveles de anticuerpos
estimulados-proteccién.

Para los lechones de existir transferencia de anticuerpos
via calostro es a bajos niveles, los cuales no perduran hasta
los 30 dias de edad y que para los 60 dias no existe evidencia
seroldgica de presencia del virus de campo en el area.

El S.0.A. en la hembras se observaron niveles altos lo que
indica posibilidad de que exista actividad viral en esta etapa
reflejdndose posiblemente en los parametros reproductivos vy
productivos del hato, en los lechones se aprecian niveles
atribuibles a inmunidad pasiva residual y en el caso de un
animal (1:16) que este teniendo una respuesta activa por
contacto de virus de campo.

El valor de 1:32 encontrado en una cerda de la granja No.
13 en la prueba de VSN para E.A. es claro indicador de actividad
viral reciente en el hato reproductor del grupo evaluado, en
cuento a los animales para abasto un promedio relativamente alto
{7,2) se encontrd en los lechones lactantes como inmunidad
pasiva; la cual va decreciendo gradualmente en 1las etapas
subsecuentes de destete, crecimiento y engorda respectivamente.
No se encontrd actividad viral en el hato para abasto
considerando que no se detecté incremento alguno en los
promedios de las etapas posteriores. Hay que recordar que los Ac
adquiridos previamente perduran maximo hasta las 14 semanas; el
promedio d 1.2 de la engorda puede sugerir animales que hayan
tenido contacto con el virus y estar iniciando respuesta inmune.
Para el S.0.A. se denota cierta actividad viral en las hembras
de cria, lo cual se esta reflejando en el valor prcmedio de
inmunidad pasiva detectado en los lechones lactantes. En el area
de destete el promedio sufre un incremento para posteriormente
ir decreciendo lentamente en la dreas de crecimiento y engorda.

Se observa clara actividad viral del S.0.A. en el &rea de
destete, que se puede reflejar como precursor de afecciones
pulmonares Dbacterianas secundarias aunado con retraso de
crecimiento, aumento de dias a mercado, repercutiendo en
conversion alimenticia y ganancia diaria de peso.

Granja No. 14 con inmunidad pasiva moderada para E.A. en
lactancia que disminuye hacia las dos siguientes etapas ¥y
finalmente desaparecer en la engorda esto corresponde con los
datos encontrados en los sueros de las lechonas de autoremplazo
de las cuales tres fueron seronegativas, de los titulos
encontrados en las reproductoras se consideran vacunales a
excepcién de 1:16 que es de dificil interpretacién para V.S.N. y
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la lechona externa que presentd seroconversiéon (1:2) es
portadora del virus de Aujeszky.

S.0.A. en medio afio después de haber padecido brote, aun se
encuentra activo el virus, manifestado al encontrar incremento
del promedio de Ac en los cerdos de engorda con respecto al
crecimiento, asi como en las lechonas de reemplazo vy
reproductoras, ademids de que las hembras de reemplazo externo se
consideran como portadoras.

Por ultimo, en 1la granja No. 15, el perfil serolégico
mostrd la misma tendencia tanto para la E.A, como para el S.0.A.
en los animales para abasto, con la salvedad de que los
promedios son superiores para el segundo.

Se observan nivel moderado de anticuerpos transferidos via
calostro, los cuales tienden a decrecer progresivamente conforme
aumenta la edad de los animales hacia el destete y perdurando a
muy bajo nivel en crecimiento, para la etapa de engorda los
anticuerpos ya han desaparecido.

Se encontraron unicamente Ac adquiridos previamente de
brotes sufridos de 18-24 meses antes. La circulacién viral del
S.0.A. se detuvo cuando tedricamente, el total de los animales
para abasto genero Ac; en esta situacién el virus no encontrd
animales libres para perpetuarse y desaparecid. Conforme
transcurra el tiempo, la cantidad de animales libres ira en
aumento, pudiendo quedar la granja nuevamente susceptible, si es
que no hay una nueva introduccién del virus y se manifieste como
rebrote o brote "atipico".

El haber considerado en el perfil serolégico tanto animales
para abasto como hembras de cria, permite poder obtener mejores
conclusiones. Para el caso de E.A. se puede establecer que el
virus no se encuentra activo y que los niveles detectados son
inducidos por vacunas inactivadas pero para completar el estudio
se sugiere realizar un muestreo seroldogico doble en los animales
de titulos de 1:16 por su dificil interpretacién.

En el caso de las hembras de 3° y 5° parto la elevaciéon de
los titulos promedio fue debido a una hembra de cada grupo con
titulo de 1:32 en las cuales debe realizarse un muestreo
posterior para determinar positividad y poder actuar sobre estos
animales.

Se concluye que una vez realizado el muestreo serolégico
doble a los animales sospechosos, se podra determinar 1la
libertad de la granja hacia ambas enfermedades o en su caso
poder detectar actividad viral incipiente y prevenir una pérdida
econdmica severa.
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CONCLUSIONES

Para que la informacidén que se obtiene de las pruebas de
laboratorio sea dtil es necesario que la muestra sea
representativa de la poblacién a evaluar, que venga acompafiada
de una historia clinica lo mds completa y breve posible.

Para usar pruebas seroldégicas como métodos de diagndstico, se
debe recordar que solo realizando el muestreo seroldgico doble
con 21 a 28 dias de diferencia se obtendrdn resultados de
valor sobre todo en aquellas muestras que resulten sospechosas
a primer muestreo.

Referente a las granjas evaluadas en el presente estudio se
concluye que el muestreo debe realizarse de una manera
responsable tomando en cuenta todos los factores que permitan
obtener informacidén objetiva como nimero de muestras, nlmero
de muestreo, tiempo del mismo, contar con antecedentes
serolégicos e identificar etapa productiva o evento
reproductivo ya que estos factores junto con los resultados de
laboratorio arrojardn la informacidén para 1la toma de
decisiones en la granja.
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