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Resumen,

Con el objeto de deteminar la efectividad del suero
sangufneo de animales recuperados de la Enfermedad del 0jo’
AzGl, se formaron 2 grupos constituidos, el primero por 85'
camadas a la que se les di6 5 ml. de suero al nacimiento vy
el segundo por 52 camadas que fungi6é como testigo en un gran
ja. Lo anterior se hizo durante un brote natural de la En-
fermedad de 0jo AzGl, en una granja de 550 vientres. Los -
resultados indican que las camadas que no recibieron suero'
tuvierdn 310.55% méds mortalidad que las que recibieron sue-
ro, ya que el primer grupo tuvo 6.82% de mortalidad y el se
gundo grupc 28.00%. En este brote incluyendo las camadas'’
sin suero la mortalidad fue menor que la reportada en la ii
teratura para brotes naturales de la enfermedad!! se obtuvo'
mejor resultado en camadas que recibieron suero en partos -
de dfa. Se concluye que el uso del suero de cerdos recupe-
rados disminuye la mortalidad de lechones de la Enfermedad!’
de 0jo AzGl, pero su mecanismo de accifn debe ser investiga

do.




INTRODUCCION.

A principios de 1980 se observ6 por primera vez en México'
una enfermedad caracterizada por signos nervioSos y opacidad de
la c6rnea, mortalidad elevada en lechones de 2 a 5 dfas de naci
do, opacidad de la c6rnea unicamente en cerdos mayores, uni o -
bilateral y falla reproductiva y se le denominé sindrome del --
0jo Azl (12)

Los intentos iniciales por reconocer la causa del sindrome
revelaron que los cambios observados indicaban infeccién viral,
sin embargo los estudios realizados fueron negativos en cuanto'
a las enfermedades virales del sistema nervioso de los cerdos,'
reconocidos en México, tales como: Fiebre porcina clésica, tre-
mor congénito, enfermedades de Aujeszky y rabia (8)

Posteriormente, Stephano y Col (1981) confirmaron que lo -
ocasiona un Paramixovirus Hemoaglutinante, llamado PARAMIXOVI--
RUS del 0jo AzGl (P.0.A) primero en esta especie animal, que --
clinicamente afecta solo al cerdo (13)

La distribucién geogréfica, cronolégicamente, de la enfer-
medad del 0jo AzGl en México es la siguiente:

1880.- La Piedad Michoacan-‘EI 11 de Mayo de 1980 el Dr. Roge--
lio Castillo observ6 una granja de 2,418 hembras, una ca
mada de 10 lechones de 5 dfas de nacidos con signos ner-
viosos (incordinaci6n, temblores musculares y postracié6n)
y en 3 de ellos opacidad de la c6brnea, para el 13 de Mayo
ya habfa 4 camadas afectadas, las pruebas que se corrie-
ron indicaron infecci6n viral.

1981.- Michoacan, Jalisco y Guanajuato - Diferentes granjas.



1982.- Edo. de México.

1983.- Mayo en Nuevo Leén, Distrito Federal, Hidalgo, Tlaxcala,
Querétaro, Yucatdn y Tabasco; los casos de Tabasco y Yu-
catédn correspondian a cerdos sacrificados en el rastro.

1984.- Tamaulipas.

1988.- Puebla, Campeche, Quintana Roo. {13)
0jo AzGl es desde entonces considerada como enfermedad -
asociada a un paramixovirus con capacidad de hemoagluti-
nar, eritrocitos de una gran variedad de especies tanto'
mamiferos como aves, se caracteriza por prodhcir encefa-
litis en los lechones y en cerdos destetados, opacidad -
de la c6rnea del 1 al 30% de los animales afectédos, fa-
lla reproductiva morbilidad del 20% al 50% y mortalidad
cercana al 100% y neumonfa interticial. (3}

ETIOLOGIA:

En tinciones negativas de sobrenadante de células infecta

das, el virifn se observa con el microscopio electrbénico més o

menos esférico con una membrana cubierta por proyecciones o es-

pinas, las particulas virales observadas son de dos tipos, peque
fias de 100 a 150 nm y grandes de 300 a 360 nm. Es frecuente ob-
servar nucleocédpsides separados. En el citoplasma en una célula
se vid unainclusibébn densa aparentemente asociada a ribosomas.

En cuanto a sus propiedades fisioquimicas, es un virus con capa

cidad de hemoaglutinar eritrocitos de una gran variedad de mami

feros y aves.

El virus muestra sensibilidad a los solventes de lfpidos -

(eter y cloroformo) inactivdndose y ademds tiene resistencia a

la actinomicina D 1o que indica presencia de RNA en su genoma.
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£l virus se inactiva a 56 grados centigrados después de 4 horas

mientras que la hemoaglutinaci6n viral se pierde hasta las 48 a 60°'

horas a 56 grados centigrados (12)

EPIDEMICLOGIA:
Hasta ahora la Gnica especie donde se ha confirmado la enferme
dad natural es el cerdo. Humanos en contacto con el virus fueron ne
gativos.
Experimentalmente se afecta el rat6n y el embritn de polio, pe
ro el conejo adulto es resistente a la infecci6n intramuscular y no
presenta signos de la enfermedad, sin embargo hay desarrollo de an-
ticuerpos, durante 15 meses después de la infeccibn (9)
La principal via de entrada de la enfermedad a una granja es:
.- La introducci6n de cerdos infectados asintomdticos con o sin --
opacidad de la cérnea a Hatos libres (se confirma serolégicamen
te).

2.- Venta cerdos de ambarque granja de ciclo completo {(contamina- -
cibn del camién).

3.- Personas y vehiculos ajenos a la granja {agentes de ventas, per
soﬁal de mantenimiento por contrato)

4.~ Pijaros, ratones ({(nidos) etc. {13)

SIGNOS CLINICOS:

Los signos.clinicos son variables dependiendo principalmente -
de la edad de los animales afectados. )

Los lechones de 2 a 15 dfas de edad son los mds suseptibles.
En esta edad los signos clinicos se presentan sibitamente pues los'
animales aparentan estar sanos y poco tiempo después estan postra--
dos, deprimidos o con signos nerviosos. Los primeros signos son fie

bre, eritema cuténeo, pelo erizado, lomo arqueado, acompafado de --
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constipacién, y en ocasiones de diarrea, pnsteriormente se observan
signos nerviosos progresivos; incordinaci6én, debilidad, rigidez - -
principalmente en miembros posteriores, temblores musculares, postu
ras y marchas anormales (perro sentado, apoya la trompa, marcha rf-
gida, brinquitos). No hay anorexia, el lechén continua mamando mien
tras puede desplazarse hacia la madre. Algunos muestran hipersensi-
bilidad, y si se les toma en las manos chillan y hacen movimientos'
de pedaleo. (13) Mds tarde se postran generalmente de un lado y fi-
nalmente se observan letdrgicos, con algunos movimientos involunta-
rios, mirada perdida, pupila dilatada, ceguera y en ocasiones nista
- gmus. La muerte ocurre cerca de 30 a 48 horas después de la postra-
cién.

En los primeros casos los lechones mueren 48 horas después del pri-
mer signo, pero en casos posteriore; la muerte ocurre después de 3'
a 5 dfas.

Al mismo tiempo que muestran los signos descritos, algunos cer
dos padecen conjuntivitis, Ojo hinchados, lagrimeo, pdrpados pega--
dos y el 1 al 10% de los lechones afectados, opacidad de la cérnea’
unilateral o bilateral. Con frecuencia s6lo se observa opacidad de'
la c6rnea sin signos nerviosos en lechones. (13)

Las cerdas con camadas afectadas estan asintomaticas pero con'
frecuencia uno o dos dias antes de los signos clinicos en lechones,
tienen anorexia.'También en &stas se observa opacidad de la cérnea’
ocasional.

En cerdos de mds de 30 dfas de edad los signos nerviosos son -
raros y pocos mueren por la enfermedad, a menos que se presente aso
ciada a otras infecciones o enfermedades con frecuencia respirato--

rias, cuando llegan a enfermar con signos nerviosos, los cerdos tie
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Nen anorexia, depresifn, incordinaci6n, marcha en circulo y movi- -
mientos pendulares de la cabeza, la Gnica indicacién frecuente de -
la infecciébn es conjuntivitis y opacidad de la cébrnea en el 1% al -
4% de los cerdos y en algunos brotes hasta tos.

Se ha sugerido retraso en el crecimiento y baja en el consumo'’
de alimentos en algunos brotes, sin embargo, esto tiene que ser eva
luado pues no se ha observado en infecciones puras por virus de la'
enfermedad del 0jo AzGl. (13)

Los animales reproductores, al igual que las cerdas en materni
dad ocasionalmente desarrollan opacidad de la c6rnea principalmente
las cerdas primerizas, sin embargo, también se produce falla repro-
ductiva como: Aumento en el nimero de lechones nacidos muertos y fe
tos momificados. Aumento de las repeticiones con consecuente baja -
en los porcentajes de la fertilidad, en las granjas de ciclo comple
to, el brote agudo con mortalidad en lechones puede durar de 2 a 9'
semanas, dependiendo baésicamente del nimero de cerdos y del nGmero'
de inarranas que paren durante el brote. asi como del area de la - -
granja donde se inici6 la enfermedad. Nuevos casos de opacidad cor-
neal continuan apareciendo por uno o dos meses més, la opacidad de'
la c6brnea desaparece progresivamente en 2 meses aproximadamente o -
persiste én ocasiones hasta que el animal sale al rastro. (13).

Se afecta clinicamente del 20% al 65% de las camadas nacidas -
" durante las semanas que dura el brote; en las camadas afectadas la'
morbilidad es el 20% al 50% y la mortalidad cercana al 100% (87.99%)

El porcentaje de lechones nacidos muertos se incrementa del 2%
al 24% y el de fetos, momificados del 1% al 5% durante las semanas'

que dura el brote clinico mientras que las repeticiones se incremen
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tan, bajando la fertilidad en un 15%-a 20%, el efecto sobre la fer-
tilidad persiste por 6 a 8 semanas, normalizandose progresivamente'
hasta alcanzar su paradmetros normales, anteriores al brote. (13)

El aumento en el namero de repeticiones puede ser el primer --
signo de la enfermedad, perceptible de una a dos semanas antes del'
primer caso de opacidad de la c6rnea o bién puede presentarse unas'
8 semanas después de iniciada clfnicamente la enfermedad.

En granjas engordadoras la morbilidad (opacidad de la cérnea)’
va del 1% al 20%, sin embargo la mortalidad es baja (-1%) a menos -
que exista asociacidén con otros agentes.

En sementales se presentan orquitis y epididimitis con poste--

rior atrofia testicular. (13)
PATOGENIA

Hay evidencia que indican que la ruta natural de infeccién es'
la nasofaringe. el sitio inicial de replicacién no ha sido estable-
cido con claridad; los estudios realizados sugieren que esta se - -
efectua en la mucosa nasal (cornetes) y tonsilas, pues son tejidos'
de eleccién para el aislamiento del virus y para inmunoflouresencia
. especifica, tanto en cerdos infectados natural como artificialmente
El virus se aisla de encéfalo con mayor abundancia que de ningdn --

otro tejido.'(12)

LESIONES.:

La mayorfa de los estudios, post-morten se han realizado en le
chones. En cerdos mayores s6lo ocasionalmente, debido basicamente a
que cerdos de mis de 30 dfas no mueren consecuentemente a la enfer-

medad. (12)



CAMBIOS MACROSCOPICOS.

Los cambios macrosc6picos atribuibles a la infeccién por el vi
rus de la enfermedad del 0jo AzGl son moderados y en ocasiones es--
tdn relativamente ausentes,

Neumonfa que afecfa los bordes ventrales de los l6bulos cranea
les del 1% al 5% y congesti6n meningea son los cambios que se obser
varon mas frecuentemente, atrofia de la serosa de la grasa corona--
ria, distencién géstrica con leche, distenci6n por orina en vejiga'
y acumulacién del gluido con finas bandas de fibrina en cavidad pe-
ritoneal, se observaron -con mayor frecuencia en lechones que han --
permanecido postrados antes de la muerte.

Opacidad y edema de la c6érnea unilateral o bilateral se obser-
va de una fraccién que va del 1% al 10% de los cerdos. La opacidad'
es generalmente unilateral la c6rnea con edema llega a tener un gro
sor de hasta 3 mm. en cerdos destetados o en engorda convaleciente,
su humor acuoso €S escaso, pero generalmente no mueren por la enfer
medad, en ocasiones se observan formacién de una vesfcula de 2 a --
3 mm. o Glcera en la capa externa de la cbrnea y cbn menor frecuen-
c¢ia queracono. (12)

CAMBIOS HISTOLOGICOS.

En lechones los principales cambios histol6gicos observados en
cortes tefiidos con'hematoxilina y eosina se localizan en el S.N.C.'
existiendo variaciones en cuanto a las severidad y extenc¢ién de la’
lesi6on, estos cambios consisten en una encéfalomielitis, que afecta
principalmente la materia gris del tédlamo, cerebro medio y corteza’
cerebral, Hay marcada gliosis focal y difusa inflamacién linfocita-

ria perivascular (linfocitos, células plasmdticas y células reticu-
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lares), neurofagia, necrosis neuronal y glial, meningitis y coroidi
tis y no se observaron cuerpos de inclusidn.

En pulmén se observan el cambio mds frecuente, que consiste en
zonas localizadas diseminadas cbneuhonia intersticial, caracteriza'
da por engrosamiento del septo alveolar por células mononucleares.

En 0jo s6lo se observan cambios moderados en los cerdos que --
tienen opacidad de la c6rnea no siempre es prominente, hay infiltra
cif6n de células monanucleares en diferentes partes del ojo, en oca-
siones en &ngulo irido-corneal, en iris o en nervio 6ptico.

En la capa interna de la c6rnea se observa una capa de macroéfagos y
neutr6filos, asi como vascularizacioén. .

Muchos animales tienen tonsilitis moderada con descamacién del
epitelio y células inflamatorias en criptas. En otros 6rganos no se
observar6én cambios relevantes. (9)

DIAGNOSTICO.

Los signos clinicos cldsicos de la enfermedad dan bases para -
el establecimiento de un diagnéstico clfnico previo, sin embargo, -
paza atribuirlos a la enfermedad del 0Ojo Azdl es indispensable rea-
lizar estudioé pard demostrar la presencia del virus o anticuerpds‘
contra este en el animal. ‘

La necropsia y el estudio histol6gico también.ayuden en el di-
agnoéstico. .

LAS PRUEBAS ESPECIFICAS SON:
A).- Aislamiento del virus:

Los tejidos de eleccifn para intentar el aislamiento son:

encéfalo, tonsila y pulmén de cerdos, en 6rden decreciente, --

los cuales deberdn coleccionarse en recipientes estériles por
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separado y congelarse hasta su uso.
Bl.- Inmunofluorecencia:

Para realizar esta prueba se utilizan los mismos tejidos.
C).- Inhibicién de la Hemoaglutinacién.

Esta prueba se ha utilizado para determinar presencia de anti-
cuerpos contra el virus de la enfermedad del 0jo AzGl.
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.

La opacidad de la c6brnea hasta ahora era una condicién rara en
cerdos, se observan en casos individuales asociada & dafio traumati-
co o deficiencia de vitamina A, experimentalmente en la enfermedad'
de Aujeszky.

Con la enfermedad de AujeszKky es con la que tiene mayor simili
tud clinico patolégica, pues afecta también S.N.C., pulmén y apara-
to reproductor, pero la enfermedad de Aujeszky produce ademds forma
cién de cuerpos de inclusién intranucleares, el aborto es caracte--
ristico de la enfermedad y la opacidad de la cérnea no ha sido ob--
servada en casos naturales de la infecci6n.

También hay similitud con la encefalitis por virus Hemoagluti-
nante pero en esta s6lo hay lechones con dos cuadros clinicos, tam-
bién dafia al pulmén pero no afecta la reproduccibn. '

La enfermedad del 0jo AzGl puede se confundida con otra enfer-
medad en cerdos, como la que causa mortalidad stbita en lechones -~
(G.E.T.) problemas reproductivos en hembras (SMEDI, PARVOVIRUS), --
problemas respiratorios (influenza), opacidad de la cérnea (defi- -
ciencia de vitamina A) y signos nerviosos en lechones (fiebre porci
na clésica, tremor congenito, infeccién por enterovirus y enferme--

dad de] Edema),(9).
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En el cerdo existen 3 tipos de Lnﬁunoglobulinas (Ig) Sanguf- -
neas que son las Ig A, Ig My la Ig G esta Gltima es el anticuerpo'
de mayor importancia ya que se encuentra en mayores cantidades tan-
to en el plasma como en el calostro y tiene mayor actividad antivi-
ral y antibacteriana. {(6)

Los anticuerpos son proteinas producidas por las células plas-
miticas como resultado de la interaccibn entre los antfgenos especf
ficos y los linfocitos. Poseen la capacidad de unirse especifica- -
mente al antfgeno y apresurar su destruccién o eliminacibn.

Hay anticuerpos en muchos lfquidos corporales, pero sus concen
traciones mds altas corresponden al suero sanguineo. Los factores -
presentes en el suero y que confieren la resistencia que se acaba -

de mencionar se llaman Anticuerpos (15).



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

Hasta la fecha no hay vacuna comercial contra la enfermedad --
del 0jo Azdl raz6n por la cual se buscaron alternativas como fue --
dar suero sanguineo de animales que estuvieron en un brote de esta'
enfermedad.

Las perdidas econtmicas son diffciles de evaluar ya que depen-
den de la duraci6n del brote, un brote agudo con mortalidad en le--
ghones puede durar de 2-9 semanas, dependiendo basicamente del nf-
mero de cerdos y del nGmero de marranas que paren durante el brote,
asi como del area:de la granja donde se inicio la enfermedad.
También del manejo del hato y control de sanidad.

Las camadas que se afectan clinicamente durante el brote es del:...

e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e . .. 20% al 65%
La morbilidad es del . . . . . . . . . . . . . . . . . 20% al 50%
La mortalidad cercana al 100% . . . . . . . . . . . . B7.99 %
El porcentaje de lechones nacidos aumenta del . . . . 2% al 24%
El porcentaje de momificados aumento del . . . . . . . 1% al 5%
Las repeticiones aumento del . . . . . . . . . . . . . 15% al 30%

En las demés &reas es muy bajo a menos que se asocie -
con otra enfermedad (principalmente problemas respira-
TOrio) €5 08 + v v v v e e e e e e e e e e e LY

También se 'dice que hay un retraso en el crecimiento y bajo --
consumo de alimento en algunos brotes, sin embargo esto tiene que -
ser evaluado pues no se ha observado en infecciones puras por el vi

rus de la enfermedad del 0jo Az0l. (13)



JUSTIFICACION.

Las pérdidas econ6micas que causa la enfermedad del 0jo Azdl -
son muy fuertes, ya que por una parte la mortalidad de los lechones
es alta sobre un 90 a 100% y ademas no hay vacuna comercial.

Y por otra parte hay falla reproductiva que afecta tanto a hem
bras como a sementales ocasionando infertilidad, mortinatos y momi-
ficaciones. La perdida econ6fmica depende de la severidad de la en--

fermedad, manejo del hato y control de sanidad (9).

Se decidio evaluar el uso de suero sanguineo porque no hay pro
ductos comerciales que protejan contra la enfermedad y porque es un
recurso flcil de obteﬂer y de dar a los lechones!) ademds de inocuo. .

Los resultados positivos beneficiaran a las granjas porcinas -

sufran brotes de la enfermedad.
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HIPOTESIS.

La administraci6bn de suero sangufneo de cerdos inmunes previe-
ne la presentacifn de signos clfnicos y mortalidad en lechones du--

rante este brote.



OBJETIVOS.

Evaluar la efectividad del uso del suero sanguineo de cerdos -
inmunes, para prevenir la mortalidad por la enfermedad del 0jo Azal
durante un brote de la misma, para contribuir al control mds efecti
vo de la E.D.A. en granjas porcinas ya que no hay vacuna en la - --
actualidad.

OBJETIVO PARTICULAR.

A).- Determinar que el uso de suero sanguineo de cerdos inmunes preg
viene los signos clfnicos y la mortalidad por la enfermedad del
0jo AzGl cuando se administra por via oral a lechones recien -
nacidos.

B).= Determinar también la efectividad del sueroc en los diferentes -
turnos para obtener el efecto de la supervisi6n del médico ve--
terinario dado que en el turno nocturnc con frecuencia hay des-

cuidos y pudiera no darse el suero oportunamente a los lechones.



MATERIAL Y METODO.

Localizacibn y caracteristicas del lugar.

El presente trabajo, se realiz6 en una granja porcina de ciclo
completo ubicada en el estado de Jalisco; su localizacién geogréfi-
ca esta dada por las cordenadas latitudes 21-27%c longitud 101, la
temperatura media anual es de 18.8c y la precipitacién pluvial es -
de 574.6 mm de acuerdo a la clasificécién de Koppen, el clima es --
semidrido con régimen de lluvias en verano.

DESCRIPCION DE LA GRANJA.

La granja esta constituida por 550 cerdas hibridas, Yorkshire,
Chester White, Landrace, Duroc, Ham y 36 sementales de las razas --
Duroc, Chester, Landrace, Ham, Linea 26, Hy, Yorkshire. Esta granja
es de ciclo completo y se compone de:

1 Area de Servicio.
1 Area de Gestacibn.

Casetas de maternidad.

(SN )]

Casetas de destete.

3 Casetas de desarrollo.

3 Casetas de engorda.

Todas estas casetas se encuentran en 2 hectéreas.

La granja estaba.libre del Djo AzGl y el % de mortalidad en los 3 --
meses previos al brote fue de.

3er. mes antes del brote la mortalidad en matern&dad fue de 11.33%
2do. mes antes del brote la mortalidad en maternidad fue: 9.17%
fer. mes antes del brote la mortalidad en maternidad fue: 13.16%

Para obtener el suero se hizo de la siguiente manera:
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Se compraron 4 cerdos de engorda con‘opacidad de la cOrnea pro

veniente de una granja que tuvo un brote de la enfermedad del 0jo -

AzGl, aproximadamente 45 dfas antes, estos tuviercn una titulacién'

de inhibicién de la heoaglutinacién de 1:128; 1:110; 1:98; 1:95.

Se sangraron y se obtuvo el suero.

El sacrificio se hizo por medio de insensibilizacién con ener-
gfa eléctrica, y desangrado. La sangre se recuper6 en bandejas y se
dej6 reposar durante 30 minutos para extraer el suero, también la -
sangre se separd en una centrifuga a 2,500 rpm. durante 3 minutos -
para extraer el miximo de suero.

El suero que se obtuvo se vacié en recipientes de 1 litro y se
adicioné estreptomicina y posteriormente se procedi6 a envasar en -
frasco de 20 ml. y 10 ml. para su congelaci6n!l para la utilizacién'
del suero solo se saco el necesario cada dfa.

METO0O0O.

Se utilizarén 137 camadas que nacieron en 45 dfas y se dejaron
52 camadas sin suero durante todo el brote grupo testigo y 85 cama-
das con suero. Se dejaron algunas camadaé sin suero cada 5 dfas pa
ra poder evaluar la efectividad del suero y saber cuando la enferme
dad, va en declive su virulencia.

El suero se administré via oral a lechones recién nacidos an--
tes de mamar 5ml., por lech6n (a temperatura ambiente).

El manejo qde se di6 al lechén, al nacer fue: se secd al momen
to del parto, se amarrd el ombligo, no se descolo ni se muesqueo.

Todos los partos se indujeron para tratar de que fueran en el

trascurso de!l dfa.



RESULTADOS.

PARAMETROS EVALUADOS.

A).

Duracién del brote:

43 dfas, contando la duracién del primer lech6n muerto y el --

Gltimo, por la enfermedad del 0jo Azdl.
% de mortalidad durante el brote fue de:

33.53 %

Causas de mortalidad durante el brote fuerén:

Incordinaci6n (E.O0.A.) 160
Otras causas 220
Total 380

El % de partos matutino fue de:

y el % de mortalidad por 0jo Azl fu; de:
El % de partos nocturno fue de:

y el % de mortalidad por 0jo AzGl fue de:
El % de partos mixtos fue de:

y el % de mortalidad por 0jo Azal fue de:
El % de mortalidad por 0jo AzGl en 85 ca-
madas con suero fue de:

El % de mortalidad por 0jo AzGl en 52 ca-
madas sin suero fue de:

% de mortalidad por la enfermedad del 0Ojo
suero por turno. {cuadro 1)

Matutino

Mixto

Nocturno

42.10%
57.90%

48.17% (66 partos)
28.75% (46 muertos)
34.30% (47 partos)
41.25% (66 muertos)
17.51% ( 24 partos)
30.00% (48 muertos)

6.82% (48 muertos)

28.00% (112 muertos)

Az(dl en camadas con

14.58%
62.50%
22.91%
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J).- % de mortalidad por la enfermedad del 0jo Az&l por turno en --

camadas sin suero.{Cuadro 2)

Matutino 39.28%
Mixto ' 28.57%
Nocturno 32.14%

Se utiliz6 estadfstica descriptiva para evaluar los resultados

(cuadro 3),(Cuadro 4).



Cuadro 1.-

Cuadro 2.~

Cuadro 3.-

Cuadro 4.-

- 20 -

Lechones muertos de 0jo AzGl por tu

tratamiento. (Grafica 1)

TURNO No.LECHONES MUERTOS
Matutino 7
Mixto 30
Nocturno 1

Lechones muertos de 0jo AzGl por tu

tratamiento. (Gré&fica)

TURNO No.LECHONES MUERTO
Matut&no 44
Mixto 32
Nocturno 36

Porcentaje de mortalidad por 0jo Az

sin tratamiento.

POR TURNO

MATUTINO  MIXTO  NO
con suero 14.58 62.50
Sin suero  39.28  28.57

No. de camadas y porcentaje de mort
pos. (Grafica 3)
GRUPO No.CAMADAS
Con suero g5

Sin suero 52

rno en camadas con --

PORCENTAJE
14.58
62.50
22.91

rno en camadas sin --

PORCENTAJE
39.28
28.57
32.14

G} en camadas con y -

CTURNO GLOBAL
22.91 6.82
32.14 28.00

alidad de ambos gru--

% DE MORTALIDAD
6.82%
28.00%
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DISCUSION.

Como se observa en los resultados, e] nimero de camadas en ca-
da grupo tiene una diferencia amplia, fueron 38.8% menos camadas --
sin suero durante todo el brote que con suero. Esto se debid que al
observar buenos resultados administrando suero se decidit darlo a -
mayor nGmero de camadas en beneficio de la explotacibn, es por eso’
que solo 52 camadas quedaron sin tratamiento.

Se obtuvo una mortalidad mucho menor en camadas con suero y se
subraya que las primeras y (ltimas camadas en presentar signos ne -
recibieron suero y son las gue defErminaron la duraci6bn del brote,'
ademés las camadas para ambos grupos se intercalaron en el tiempo,’
con esto se descarta el que las camadas con menos mortalided nacie-
ran hacia el final del brote, cuando la piara adquiri6 inmunidad na
tural.

Se observa una diferencia grande entre la mortalidad por enfer.
medad del 0jo AzGl, entre ambos grupos, las camadas sin suero tuvie
ron 310.55% més mortalidad que las camadas con suero.

En este brote, el porcentaje de mortalidad en maternidad fué -
de 33.5%, afn cuando el 38.8% de las camadas no recibieron suero, -
el cual es bastante menor que los reportados por Stephano H.A, -- -
(1985) y Barba L.R., (1984), que reportan un 87.9% y hasta un 100 %
y 56% respectivamente, en brotes naturales. fsto significa que pro-
bablemente cuando se de suero a todas las camadas durante elbbrote,

la mortalidad baja aGn més.

AUTOR % DE MORTALIDAD
Stephano, H.A. (1985) 87.9 - 100
Barba, L.R. (1984) ' 56

Matus y Col. (1991) 33.5
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Por otro lado, se observa que el total de muertos durante e] -
brote, s6lo el 42.10% fué por enfermedad del 0jo Azdl dato que no -
puede compararse, ya que otros autores no toman en cuenta las dife-
rentes causas de muerte.

El desglose realizado en cuanto a partos diurnos, nocturnos y
mixtos se debi6 a que en los partos diurnos existe supervisién del’
Médico Veterinario y el suero se di6 rapidamente después del parto.
Esto cobra importancia porque es mayor el beneficio de dar el suero
lo mds répido posible después del parto.

Se sabe que la absorci6n de moléculas grandes como las inmuno-
globulinas, se da.en forma intensa inmediatamente después del naci-
miento y para las 24 heras de vida ya disminuy6 muchc (15).

En el cuadro 1 se observa que en las camadas con suero hay mar
cadamente menos mortalidad cuando los partos fueron de dfa y por lo
tanto supervisados. Los partos mixtos involucran dos turnos y con -
frecuencia hay un lapso sin atencidén para los partos.

Se observa escasa varitacifn por turno en camadas sin suero.

Se destaca aGn mds la importancia del u§o del suero sanguineo!
ya que en la actualidad no existen vacunas contra esta enfermedad -
por lo que el suero es una opciéﬁ importante para abatir la mortali
dad en los brotes de enfermedad del Qjo Azal.

Se ha reportado la utilizacién de suero sangufneo oral en le--
chones recién nacidos para la disminucio6n de'diarrea, aumento del -
vigor y reduccidn de la mortalidad con buenos resultados (16).

En estos estudios, los resultados pueden relacionarse con el -

incremento de inmunoglobulinas séricas, ya que el suero aparentemen
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te aumenta la absorcibn de proteinas del calostro (16).

Sin embargo, no se ha reportado previamente el uso del suero para -
intentar prevenir la enfermedad del 0jo AzGl. En este caso probabie
mente se establescan en la sangre, niveles protectivos de inmunoglo
bulinas especificas contra la enfermedad, pero el mecanismo por el

cual ocurre esto, tiene que ser demostrado a niveles de laboratorio.
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CONCLUSION.

Se concluye que el uso de suero sangufneo de cerdos recupera--
dos de la enfermedad del Ojo AzGl administrado al nacer por via -~ -
oral, disminuye la mortalidad por dicha causa. Esto constituye una
herramienta importante, sobre todo, porque en la actualidad no exis

ten vacunas comerciales contra la enfermedad del 0jo Azdl.
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