
l\Iéxico, D. F. 

INOCULACION EXPERIMENTAL DEL 
PARAlUYXOVIRUS DEL OJO AZUL (POA) 
EN EL PECARI DE COLLAR ({f)icotylcs tajacu) 

T E S 1 S 
Que Para Obtener el Título de: 

l\IEDICO VETERINAIUO ZOOTECNISTA 

Presenta: 

JOSE IV AN FLOUES JliHENEZ 

ASESOHES: 

!11. Y.Z. JOHGE H. LOPEZ '.\IORAI.ES 
1'1.Y.Z. l\JAHTHA C. FUENTES HANGEL 

1991 



UNAM – Dirección General de Bibliotecas Tesis 

Digitales Restricciones de uso  

  

DERECHOS RESERVADOS © PROHIBIDA 

SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL  

Todo el material contenido en esta tesis está 

protegido por la Ley Federal del Derecho de 

Autor (LFDA) de los Estados Unidos 

Mexicanos (México).  

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y 

demás material que sea objeto de protección 

de los derechos de autor, será exclusivamente 

para fines educativos e informativos y deberá 

citar la fuente donde la obtuvo mencionando el 

autor o autores. Cualquier uso distinto como el 

lucro, reproducción, edición o modificación, 

será perseguido y sancionado por el respectivo 

titular de los Derechos de Autor.  

 



INDICE 

PAGINA 

RESUt1SN ••.•...•.••...•••••..•• ;.; •• ,;,,,,;, ,,,,, ,:1 

INTRODUCCION 

EnferJOedad del OJo Azul 

Pecari de collar (Di "ntvl es :ta..LicJJ.) 35 

HIPQTESIS Y OBJETIVOS ......................... 39 

MATERIAL Y METODOS . • • • . • • . . • • • • • • • • • • • • • • • • • • • 40 

RESULTADOS ..•.....••••••••••••••••••••••.•••.• 47 

DISCUSION 49 

CONCLUSIONES , 52 

LITERATURA CITADA 53 

CUADROS Y GRAFICAS •.•.••.•..••.••••••••••••.•• 59 

11 



RESU!IEN 

FLORES JI!IENEZ, JOSE !VAN. Inoculación Experimental del 
Parumyxovirua del OJo Azul <POAl en el Pécari de Collar 
(Dlcotyle5 1:.a.iaüul. (b~do la conducción de: ,Jorge R. López 
c·loral<:s y l',(1rt.ha C. Fuentes R.>. 

Se inocularon 3 pécaris de collar por via intranasal 
r:-on p.;.ramYX•)Vi1·us del Ojo A:.u2. CPOA>, cep.!\ denominad.!\ La 
Piedad Michoacán CLPMJ pase 3, con un -¡,it.ulo de 64 unidades 
h-:-moaglut.iu.!'tut~s ltTHA>. Antes y de:spu6s de la 1nocular:16n se 
tomaron rnuest.rtt.s de sangre, via vena cava ante1·ior, par{l la 
detección serc1lógica de .:tnti(~ll'=l'POS contra POA utilizando la 
téeJJica de inhibición cte. la hernoaglutinación ( IHA> y para llt 
r-=~tlización de la biom~tria 1·.em.9.tica <BH> ¡ se l'egist1·arón 
lb.s t.empe1·aturas Cltda vez que se rnaneJó a los animales y se 
obse1·v~11·on signos clinicoe di:u·iam~nte¡ se tomCi una muestra 
de biopsia ele t.oi1sila e hisopos ele la faringe y de las 
se•::re1::iones nttsales, con los que s~ inocularon tubos de 
Leii::hton, conteniendo un monoest.rato de c&lulns PK-15, que 
posteriorrnent~ se fiJa1·on y ·~dicionaron de conJugado para la 
enferroedad cie OJo Azul y se observaron baJo el microscopio 
de imuunofluc>rescencia <IF>. 

Du1·ant.e i:;.l pe1·iodo experirn~ntal los anim.;iles mostraron 
apatía y aumento d-: la secreción nas.:il 1 mientras que sólo 
uno mostró incoo1·din.:tción¡ cada vez que se man~Jo a l<1s 
C1.rtini.::ll~s las ternper~1turas fueron variables, fluctuand!) ent1·e 
37.5 e· y 40.3 e·; las pruebas serológicas por IRA de't-er
roinaron la presencia de anticuerpos al dia 14 postinocula
ción CPIJ, con titules de 128 a 2f•6, manteniendose este úl
timo titul<:> hasta el diét 05 PI en l•)s 3 animales; las BH 
rnostr~ron v~riación en el po1·cent.aJe ele nr:utrófilos y linfo·· 
citos durante el periodo de experirnent.ación, observandose en 
un animal, un comportamiento ele los l.infoci tos caracteris
tico de un proceso infeccic.so. La inocula·~ión de células PK-
15 CC>n biopsia ele tonsil.~ mostró IF httst.a el ,;egundo PCtSe y 
con los inoculos de hisopos en el primer pase. De los resul
t.f.1dos obt~riid•)5 se C(incluyó, que el pécari tiene una alt.a 
probabilidad de eliminar el virus por secre•oión nasal, 
pudiendo actuar como portador. 



I N T R o D u e e I o N 

A través de la historia el hombre ha intentado 

conocerse asimismo y a lo que le t·odea. Como resultado de 

este esfuerzo se desa1:rollaron conceptos mágicos. 

convi·~ciones religios.ls, sistemas f_ilosóficos y teórias 

cientificas. Cada un<• de estos caminos del conocimiento se 

compon'!n de el~ruentos t.<:t.nto emotivos como racionales y la 

diferencia d...,.pende de lo que se ha logrado en cada uno. Asi 

se puede decir q1.1e la ciencia ha sido un intento serio de 

explicar la naturaleza en terminos racionales C31l. 

Una de las principales preocupaciones que ha tenido el 

hc.r11bre desde su principio, ha sido el cubrh· la necesidad de 

alimentarse para saciar su hambre y tener la capacidad de 

llevar a cabo un buen trabaJo tanto fisico como mental. 

El medie. ambiente le ha proporcior1ado condiciones 

favot•ables para su desan·ollo, saci.'.\ndo así sus necesidac\.-,s, 

no sólo de alimentación, sin•) también de vestido y casa. 

Lc•s animales en un principio eran salvaJes r el hombre 

tenia que ca;:;ar con el . riesg<:> de morir; con el tiempo logró 

dc>r!les ticar algunas especies de las cuales p11do obt-ener 

beneficio y desde ent<:>nces se ha preocupado por manten~r su 

salud y reproducirlos para poder continuar obteniendo sus 

beneficios. 
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La p6rdidade libertad;de,~.los'a1iimales; <iue e1~· hombre 

confinó, les predispuso· a ser más· .. ·:. susce'ptibies a las 

enferme,dades. 

L1;s enfermedades son tan vieJas como la vida y en su 

intento por comprender la vida y el mundo, el hombre ha 

sugerido diferentes explicaciones para comprender el 

concepto de la enfermedad. Tales explicaciones se dan de 

acuerdo al momento histórico en que han sido zugerldas y no 

van füás le Jos del limite del conocimiento de la época, 

r,demás de qu" bstas han influido en el desarrollo interior 

de las dife1·entes culturas en un momento dado. Lo anterior 

sucede 1tún en la 1tctualidacl, ''nte el sm•gimiento de nuevos 

sinrlrom<'s que no habian tenido antecedente y, que afectan 

t11nto a las poblaciones huwanas como a las animales, 

proporcionando a los investigadores la oportunidad de buscar 

su explic~vJi6n dentro ele un compendio de conocimientos, 

hast~l hoy desarrollad<) con base al método científico (31). 

Las 1:.nfermedades que 1tfectan a los animales, 

.:-ictualmente tienen gran importancia dentro del aspecto de 

sanidad y producción para el homb1·e. vor las zoonosis y por 

lus pérdidas económicas que PU<':de causar a los sistemas 

pecuario~ de un pais. Dentro de este conJunto, las 

enferm°"dades exóticas han cobrado mayor importancia por el 

riesgo que representa su aparición, dentro de una región con 

población susceptiblo':. 



Dentro de las causas de transmisión de enfermedad hay 

varios factores, uno de ellos y de los más imwrtantes en el 

caso de las enfermedades exóticas, lo constituye la fauna 

silvestre (2). 

La p<•li t.ica de los gobiernos para incrementar la 

producción de alimentos mediante la habilitación de tierras 

de reserva, para el desarrollo agropecuario, ha traído como 

consecuencia algunos efectos en la población animal 

silvestre: 

- En primer término los lmimales silvestres han sido 

obligados a desplazarse, siendo asi portadores de 

reservorios y enfer~edades, que pueden propagar nna 

determinada infección a. otras poblaciones de animales 

s\isceptibles constituyendo asi un factor de l'iesgo para la 

introducción de agentes específicos en zonas libres de 

ellos. 

- Secundariamente las poblaciones lmimales silvestres 

pueden se1· el de nuevas infecciones, que 

ocasionalmente podrían contraer al ponerse en contacto 

directo o indirecto con las recién introducidas poblaciones 

de animales prod\1ctivos, en una determinada región, y a 

partir d'°' ahi iniciar una epizootia debido a su libre 

movilización (2 l. 
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La ¡>orci·~ul tura nacional en el año de 1980 se vió 

af~cta.da .o::cQnómi·:-~. y s.~nita1·iamente. por la aparición de 1.ma 

nu.eva enferrr.ied.:""td e-n La Piedad, Michoacán. Los brotes 

iniciales se caracterizaron por 

tipo nervioso y presencia de 

presentar una signologia de 

opacidad de la córnea en 

lechones, en tanto que en aniniales adultos se manifestó 

falla reproductiva y opacidad de córnea, POr lo cual se le 

denominó Slndrom-= del t)jo A~ul (37,38,44,48,50). 

La eufermedad riipidamente se difundió per granJas de la 

zona del baJ io 1 en las cuales se observába con frecuencia 

op<:<cidad de la córnea, tanto en cerdos producidos en las 

propias g1·anjas como en pepenados ó los de traspatio. !in los 

rastros se empezaron a observar cerdos con este signo. y que 

provenian de la l'egión citada C40,47l. 

Las lesiones que se encontraron sugerian que se trataba 

una enfermedad de tipo viral. por lo cual los estudios de 

ésta se ol'ientaron hacia las enfe1·medades virales que 

afi::ctan al sist.erna ne1·vioso de los ce1·dos. conocida:-; en 

México, tqles como: céile1·tt po1·cino, tremor congénito, 

enferm"Odad de AuJes<il~l' ;o rabia, resultando estos negativos 

(23,47,48). Sin embargo las lesiones eran similares a las 

descritas en la enfermedad de encefaloroielit.is por virus 

hemoaglutinante CliVHl, no existente en México C4,50l. 



Posteriormente Stephano y Gay lograron el aislamiento 

de un virus con propiedades hemoaglutinantes a part.ir dt" 

to?lsila, pulrnón y encéfalo de animales enfe1·mos, en 

monoestrato de células de riñón de cerdo linea 15 <Pk-15 J 

(37,33,48,f•OJ. Se mont.ó la técnica de Inhibición de la 

HerooEtslut.ilittción C IHA > con lo cual· se demost.ró que los 

leohones afectados y sus madres tenian anticuerpos contra el 

virus aisl<tdo C50l. 

En el sobrenadante de cultivos infectados se observó 

con el rnioroscopio electrónico particulas virales slrnila1·es 

a lc>s de un pararuyxovirus C46 ,50>. Postei·iormente se 

recibieron resul t.ados de pruebas serológicas y de 

Inmunofluorescencia <IFJ del virus aisladc> originalmente, 

enviadas a Ericss•)n del Laborato1·io Nacional de Diagnóstico 

.Virológico CLNDVJ ele Ames, Iowa, E. U. A. ; de los que se 

desca1·t6 el que se tratara de.l co1·onavirus de EVH (50). 

En 1982, Kreese del LNDV de Aruee., Iowt1, E. u. A., realizó 

pr•.iebas de identidad pa1-.~ el Paramyxovints del Sind1·ome del 

OJo Azul CPSOAJ recuperado en 1980, determinando que es 

serológlcamente diferente y c•:>n propiedades diferentes a las 

encontradas ¡;reviwoente ¡;m·a los paramyxovirus cape.ces de 

afectar a otros animales domésticos, así como otros virus 

que pueden afectar al sistema nervioso central del cerdo 

C48, 50). Posteriormente en 1986 Moreno López, del 

Departamento de Microbiologia Veterinaria en Uppsala, 

Suecia, realiza estudios similares que confirman las 
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caract.,l'iet.icas del virus C41,27l. 

ilur,,nte los primeros brotes de la nueva enfermedad 

surgieron varias hipótesis que trataron de dar explicación 

::.1 síndrome. Se pensó que el problema correspondía a una 

deficieneia de vitamina A, a una intoxicación por metionina 

o una quer11titis bacteriana, pero al dar tratamiento y no 

obtenerse respuest~"" favorables, se postuló otra hipótesis 

basada en hall11zgos a J.a neci·opsia, por cdemplo se 

observai·on en el higad•) con c.~mbios de coloi· y textm·a, por 

lo que se -pensó en una probable sustancia tóxica contenidl1 

en la dieta·, proponiéndose que se trataba de una 

intoxicación por pesticidas, ói·sano-clorados presentes en 

los granos que provoc.~ban al te raciones 

hepático y por lo tanto, deficiencia 

riboflavina, manifestándose con ello 

en el metabolismo 

de vitamina B2 o 

una opacidad de la 

córnea. La hipótesis no fue comprobada y además no explici1ba 

la signologia pr-::sente en lechones (6), 

Una vez ratificada la etiología de la enfermedad y 

desca1·tadas las hipótesis no c1:improbadas. se continua1·on los 

estudios Phra. conocer más aspect.os de la nueva enfermedad, 

principalmente acerca de sus aspectos epizootiológi<Jos. 

Desde el 11islamiento del agente causal de la enfermedad 

en el año •Je 1980 hasta la fecha, los distintos equipos de 

trabajo han realizado di verses trabajos experimentales, con 

el objeto de r"'Plicar experiment.~lmente la enfermedad y así 

conocer rnás de ésta. 



En la mayor parte de los trabajos en los que se inoculó 

experimenóalmente a cerdos. lactantes >' destetados, por 

diferentes vias y concentraciones del virus, se logt•ó 

observar la s ignologi.~ clásica de la enfermedad: signos 

nerviosos, ne1.1roonia y sólo en algunos casos la apal'iclón de 

la opacidad de la córnea. En la rnayoria de los casoB se 

logl'ó la reo:uperación del virus de diferentes órganos 

(23,27,38,50,58,59) 

El 1üslamiento del agente, llevó a los investigadores a 

realizar inoculaciones en animales de laboratorio, con el 

•)bJeto de replicar al agente y tratar de reproducir la 

enfermedad: 

ConeJos adultos inoculados por via intranasal <IN> y 

sub•:utánea <5Cl con el Pararayxovil·us del" Qjo Azul <POA> 

recuperado oriiünalrnente, no mostraro11 signos clinicos, pero 

si desarrollaron altos niveles de anticuerpos contra el 

virus. En otra inoculación, i·ealizada a partir de raace1·ados 

de encéfalos, de cerdos afectados durante un brote en La 

Piedad, Michoacán en 1984, diluido 1: 10, e inoculados por 

las vias: SC, intramciscular CIM), oral <Ol y cotdtmtival 

CCJ> • se observó que los conejos mllrieron antes de las 24 

lu:s postinoct1lación <Pll. Sin embargo, conejos que se 

iuocul&dos po1· via O e IM, con el virus aislado de este 

rnismo brote y qlle se le den6roi110 como Pararoyxovirus Porcino 

de La Piedad, Michoacán CPP-LPMl, pasado 5 veces en células 

turbinadas de bovino, no mostraron alteraciones (23,34,47). 

8 
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Por ooro lado, en ratones de 21 días de edad inoculados 

con diferentes diluciones del POA y POl' distintas vías, se 

observar6 lfl presencia de signos nerviosos, conJunt.i vi tis y 

neumonift intersticial, a los 7 días después de la 

ir1oc•Jlacion, logr.~ndose además la recupe1·aci6n del virus de 

varios te.Jidos (48, 50>. En otro estudio se inocularon 

raton"s adultos por diferentes vías con una suspensión de 

cerebro de cerdo infectado, a una dilución de 1: 10, y con 

susroo;:nsi6n do;: P?-LPM de 5to pase por células PK- 15. Los 

inoculados por vía intraceri;.bral CICl roostr'1ron signolgía 

nei·viosa y muerte de 3 a 5 días PI y a los inoculados por 

vía inti·aperi tone al ( IPl no les ocurrió nada (27}. 

En 1983 se inocularon hembras gestantes de 5o. y 3er. 

parto, de 35 y 9f• di as de ¡¡estación respectivamente, via IN 

e intratraqueal C!Tl oO•)n POA, observándose problemas 

reproductivos, como: lechones nacidos muertos y momias, pero 

sus lechones nacidos vivos fueron resistentes a la infección 

experimental; una cerda testigo no tuvo falla reproductiva 

pero sus lechones fueron suceptibles a la infección. También 

se demostró la presencia de anticuerpos contra POA en el 

calostro de las cerdas inoculadas (41, 48, 50>. 

En 1989 se inocularon 2 cerdas primerizas de 103 dias 

de gestación con PP-LPM, o~asionando mortinatos y nacidos 

débiles. En los vivos que ingirieron calostro, se detectaron 

títulos de anticuerpos IH contra el PP-LPM, mientras que en 

los que no J.o insirieron no se encontraron anticuerpos C26l. 



En 1986, se realizó un trabajo con 12 aislamientos del 

PSOA obtenidos de ·1980 a· 1986, encontrándose diferencias en 

cuanto a virulencia de. la.cepa aislada inicialmente, con la 

aislada en brotes de granjas engordadoras en 1984 C56l. 

En el mismo año Rosales y col. realizan estudios de 

sue1·os de cerdos colectados de 1972 a 1976, indicando la 

presencia de titulos de anticuerpos de IHA, lo cual sugie1·e 

la exposición de la población a el agente etiológico desde 

entonces (35 l. 

Las inoculaciones experimentales en qt1e se logró 

reproducir la opacidad de la_ córnea fue1·on las siguientes: 

Martine:: y col. , en 1985 con inoculación de PP-LPM 

informa ligera opacidad unilateral de la córnea en 2 

ce1·dos. En 1989, se provoca opacidad de la córn<>a bilate1·al 

congenita en lechones de 2 cerdas expuestas al PP-LPM, dos 

nacidos vivos y uno n~cido muerto C23,26l. 

- Moreno Lóp~c y col. , en 1986 repo1·tan opacidad de la 

córnea unilateral por inoculación experiment .. ~l con 

C27l. 

PP-LPM 

- St.ephano y col. , logran reproducir la opacidad de la 

có1·nea unilateral con POA, en un lechón de 1 dia de nacido 

en 1985 y en un cerdo destetado de 27 dias de edad 

durante 1988 (58l. 

10 



EPIZOOTIOLOGIA 

DISTRIBUCION: 

La enfermedad s6lo sr.: ha reportado en nuestro pais por 

lo que se puede considerar como exótica pin·a el resto del 

mundo (43 l. 

El parttmYxovirus del oJo azul se encuentra ampliamente 

difundido en la República Mexicana, sin embargo La Piedad, 

Michoacán es considerada como el principal foco de 

infocci6n. 

Hasta el año de 1988 se habia detecti1do la enfermedad 

del oJo azul <EOAl en los estados de t1ichoacán, Jalisco, 

Querétai·o, GuanaJtwto, Nu<:lVO Le6n, Hidalgo, Tlaxcala, Estado 

de México, Tabasco, Distrito Federal y Puebla <7,40,48l. 

En un muestreo serológico realizado durante los años de 

1989 y 1990, se detectaron anticuerpos específicos 

inhibidores de la hemoaglutinación para el paramyxovirt1s del 

oJo azul en 6 estados más: Colima, Veracruz, Morelos, 

Campeche, Quintana Roo y Sonora (12). 

A pesar de los datos ante1·iores, cabe seifolar que la 

,;nfermedad aún no es reconocida por Sanidad Animal. 

ESPECIES AFECTADAS: 

Hasta ahora el cerdo es la única especie donde se ha 

confirmado la enfermedad en forma natural. El papel que 

11 



J•;egan en la diseminación de ··la enfermedad otras especies 

animales sil ves tres, dom~sticas o art1·ówdos, se desconoce, 

por lo que surge la necesidad de determinar .; establecer 

otras €-SP':Cies animales que pueden ser susc.eptibles al POA, 

asi corno el papel que Juegan dentro de la epizootiologia de 

la enfermedad <15,27,47,48,J, 

En estudios serológicos realizados a humanos que 

eetuvieron en contacto con el pai·aroyxovirus, no se 

encontraron anticuerpos especificos. En animales de 

labo1·atü1•io st- :la log1·adci, experimelltalmente, afectar al 

ratón, al embrión de pollo y a los conejos <23,27,47>. En 

rata3 capturadas dentro de granJas infect.ad<1s se detect.a1·on 

anticuerpos contr.~ este virus e 1, 36, J. En perros de granJas 

afectadas por POA y alimentados cc•n carne de ce1·dos 

infectados, se enc•)nt1·ó que no desarrolla1·on signos ni 

anticuerpos Clf1J. En un trabaJo experim(•ntal, se inoculó a 

un cai~horro d~ sr-~manas de edad con el sobrenadante de 

célul1ts PK-lf• de un macerado de tonsila de tui cerdo afectado 

por las vias IM1 se. o, en sacos conJuntivales y por 

lnst.ilaclón nasal, manifeetandose clirücamente sano durante 

el pe1·iocto de observación <34J, 

RPOCA DEL AÑO: 

Los brotes de l.~ enfermedad 8e Pl'é•Sentan durante todo 

el año, con un incremento en el nt\mero de reportes durante 

los meses de marzo a Julio C34 ,47 ,48 ,59J. 

12 



h'ORMA DE TRA!ISllISION: 

La aµarición de la enfermedad en sranJas 

entrada de se relaciona con la 

animttles infectados con o sin opacidad de la córnea, o bien 

PC>l' cc•ntacto con per9onas o vehiculos, generalmente 

provenientes de granJas infectadas. La transmisión por 

contacto directo se facilita, ya que los cerdos de más de 30 

dias, seneral1oente son resistentes a la presentación de 

signos ne1·v lasos, lo que los convierte en portadores del 

viruii (44,47 ,48). 

En el caso de las granjas engordadoras, el manejo 

p1·acticado a los lech•)nes pe penados, los lleva .~ entrar en 

un estado de tensión, que produce una baJa de S\lS defenzas y 

favoroece la diseminadón de la enfe1·medad <42, 44, 46 l. 

Se desconoce si existe alsun mecanismo ele t1·ansmisión 

po1· medio doe faun.:i silvestre, doméstica o la existencia de 

algQn reservorio. 

Se ha visto que la fo1·ma de transmisión es horizontal, 

po1· medio de los animales infectados hacia los animales 

susceptibles y vertical, a los productos <4,26,47,48). 

l.a transmisión por monta directa no 

aunque se ha repo1·tado el aislamiento de 

semen {7 l. 

se ha demostrado. 

POA a partir de 

13 



ETIOLOGIA 

La enfermedad es causada por un paramyxovirus que 

contiene en su genoma ácido ribonucleico CRNA>. Al virus en 

un principio se le conoció como Virus del Sindrome del OJo 

Azul (VSOAl (46); posteriorroente se le denominó a las cepas 

aisladas como Pararoyxovirus del OJo Az\ll <POAl por el equipo 

de Stephano y col. , y como Pararoyxovirus Porcino de la 

Piedad MicrJC•acim CPP-LPM> por el equipo de Moreno López y 

col. (27 l. 

CARACTERISTICAS: 

El virus se replica con facilidad en citoplasma de 

cultivos primarios y lineas celulares (23,27 ,47 ,48,57). 

- En los monoeetratos de rii'i6n de cerdo y células PK-15 

produce efecto citopático CECP) con formación de sincitios, 

denti·o de las 24 a 48 horas PI. En estos monoesti·atos se 

logran las más altas concentraciones del virus dentro de las 

40 tt 75 hrs PI, en base a su ECP, y desde las 65 hrs hasta 

los 9 dias PI se obtienen buenos titules por 

Hemoaglutinttción (10). 

- El POA se replica en abundancia en embrión de pollo de 

6 dias inoculado en cavidad alantoidea, el los cuales 

produce mortalidad hasta del 50%, con un periodo de 

incubación de 72 hoi·as (27 ,47 ,48 ,59). 

En las observaciones de tinciones negativas del 

sobrenadan te 

microscopio 

de células infectadas se aprecian 

electrónico particulas similares a las de 

al 

un 
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Pat·amy;:ovirus l23 l, que mide desde 135 x 1413 nro hasta 257 x 

360 nrn. El virión es pleornól'fico, roás o rnenos esférico con 

una mo:rr.brana cubierta con proyecciones o espinas. También 

han sido observadas frecllenteroente las nucleocápsidez de las 

pa1·ticulas ·:irales destruidas. las cuales ~e presentan corno 

una sola er1t·idad, con un diámetro de 20 nro y una longui tud 

de 1000 a 1630 nro o mis (27,47,48,591. 

- Las proteinas estruct\\l'<tles, del patt•ón antigénico del 

PP-LP!1, tl1les coruo: la proteína lai•g.9., la hemoaglutinina, la 

neuraminid,1sa, la núcleo proteína, la proteina de f\1sión y 

la proteína de matriz, muestran diferencias otros 

Paramyxovirus, como son: Newcastle en las aves, el de la 

par.ünfluenza 3 en los Bc·vinos <PI-3Vl. por el método de 

electroforesis en gel de poliacrilamida ( 18 J. 

PROPIEDADES FISICOQUIMICAS: 

- Este Pararnyxovirus tiene la capacick1d de hemoaglutinar 

eritrocitos de uua gran variedad de mamíferos y aves; 

- El virus produce elución de eritrocitos a 37 e· entre 

30 y 60 minutos; 

- Produce hernoadsorción de los eritrocitos de las 

especies señaladas en células PK 15; 

- Es sensible a lc>s solventes ele lipidos como el éter y 

el cloroformo y tiene resistencia a la actinoroicina D; 

- Se inactiva a 56 C después de 4 horas; 

- La herooag.lutina<0ión se pierde de las 48 a 60 horas a 56 

e· <23,27 ,43 ,47 ,48.50,57 ,59>. 
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Se han encontrado diferencias de virulencia entre cepas 

aisladas de dife1·enteei brotes en granjas engordadoras 

(38,55,56). 

Las caracteristicas 

desde 1982 y todos 

experimentalo;,s ~· de brotes 

por Stephano, Gay, Kreese y 

anteriores del virus descritas 

los estudios de laboratorio, 

de campo elaborados y repertados 

por el equipo de Moreno López y 

Sundquist ent.re otros, sugieren la designación de este virus 

como nuevo miembro de los Paramyxovirus y el primero que se 

conoce capaz de afectar a los cerdos domésticos. 

PATOGENIA 

Mm se desconocen muchos puntos de la patogenia, devido 

a que se trata de una enfermedad que tiene muy poco tiempo 

bajo estudio (59). 

Pero se cc•noce que l.a infección en forma natural es por 

via nasofaringea. El sitio inicial de replicación viral al 

parecer es la mucosa nasal. de los cornetes Y las tonsilas Y 

de a01ui se disemina, en los lechones, hacia el sistema 

nervü•so central, sobre todo al encéfalo, razón por la cual 

se manlfestan signos nerviosos en forma inmediata. Al resto 

del organismo llega por via sanguinea. El pulmón se <ifecta 

invariablemente en cerdos de diferentes edades, en un 

periodo corto poste1·ior a la infección. Al útero llega 

atravesando la barrera placentaria, lo que causa muerte 

embrionaria en las cerdas que se encuentran en el primer 
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tercio de la gestación y muerte fetal, momificaciones e 

infección de productos en cerdas con gesk1ción avanzada 

(4,26 ,41,47 ,49). 

La patog6nia ,del POA aún no está bien aclarada en 

cerdos de engorda, aunque se ha aislado una cepa capaz de 

producir signos nerviosos y conJuntivitis en cerdos de 40 

Kgs C55J. 

La inoculación int1·atraqueal dismimwe el periodo de 

incubación y mas, la via intracerebral que causa signos 

simila1·es a casos de brotes agudos de lechonas naturalmente 

infectados (47,49). En lechones infectados, se observó con 

microscopia electrónica, al virus en los axones del encéfalo 

(54J. 

El virus ha 

hígado, 

sido recuperado de órganos como: rii'ión, 

sangre, sin ba40. ganglios mesentéricos y 

encontrarse cambios macroscópicos 

El vil·us se aisla con mayor 

(39,47,49,60). 

ni histológicos en éstos. 

facilidad del encéfalo 

Campos H. y col. han informado que este virus produce 

deterioro en la calidad del semen, además de que han aislado 

al POA en embrión de pollo a partir de semen C7 l. 

SIGNOS CLINICOS 

Los primeros signos clínicos se observan en maternidad. 

El brote puede du1·ar de 2 a 9 semanas, dependiendo del 
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número de animales en maternidad y del área donde se de 

inicio la enferm.;:dad <34, 4 7, <18, 59). 

Durante las semanas qu.,, dura el brote se llegan a 

afectar de •.m 20 al 65% la::< camadas nacidas, p1·esentandose 

una morbilidad d~l 20 al 50% y la mortalidad cercana al 100% 

de los lechones afectados. (38,47 ,46,59>. 

En g1·anJas de engorda la morbilid.~d varía de 1 al 20%. 

La mortalidad es baJa, normalmente menor al 1%, a menos de 

que exista una asociación con otros agentes. Se han descrito 

brotes hasta con 30% de mortalidad (36, 46, 47, 48 J. 

Durante un brote en una g1·anJa engordadora, se encontró 

50% de morbilidad con 67% de mortalidad, los animales que no 

murieron cuvieron un i·et1·aso promedio de 45 dias para 

alcanzar el peso de venta (105 KgJ (42). 

Los sigrios cliuicos de la enfermedad dependen de la 

edad de los cerdos afectados C47,46J. 

Lech.;,nes: Se ha visto qu los leehones de 2 a 15 dias de 

edad son los rniis susceptibles, en los cuales los signos 

clinicos corno: fiebre, pelo hirsuto, lordosis, constipación, 

diarrea ocasion<il y eritema cutaneo se presentan subi tamente 

(13,34,47,48,58,59). 

Enseguida se observan signos nerviosos progresivos, a 

manera de: debilidad, incoordinación, rigidéz de miembros, 

espasmos musculares, post.ura y marcha anormal, 

16 



hiperexltabilidad, hipotermia, y pedaleo {13, 27, 34, 38, 39, 47, 

48,58,()9), 

Posterieormente se postran, estan letárgicos con 

movimientos involuntarios1 mirada perdida, pupila dilatada, 

midriasis, ceguera y en ocasiones nistagmus 147,48,58,591. 

Sa muerte se presenta de 30 a 48 horas después de la 

poetración, en los primeros casos la muerte ocu1·1·e 48 horas 

después del p1·iroer signo, pero en casos posterio1·es se 

pres~nta de 3 a 5 dias 113,34,47,481. 

Durante el curso de la enfermedad, 

padecen conJuntivitis, lagrimeo, párpados 

a 10% de los lechones afectados se 

algunos ce1·dos 

pegados y sólo en 

llega a observar 

opacidad de ü1 córnea uni o bilateral. Con frecuencia, se ha 

llegado a observar l.~ opacidad de la córnea sin presencia de 

signos nerviosos en lechones 134,41,47,481. 

riest.etados: En los cerdos de m.is de 30 días de edad los 

signos nerviütlOS son raros y pocos mueren por causa de esta 

er1fern,edad, a menos de que se presente asociada a ot1·as 

infecciones, sobre todo a problemas respiratorios 

113' 42 '48 '59). 

En las granJas de engorda, en los cerdos de entre 15 a 

45 Kgs, la enfermedad se inicia 2 6 3 semanas después de la 

primera o segunda agrupación para su maneJo, la enfermadad 

se desencadena sübi tamente cuando los cei·dos son sometidos a 
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un estado de gran tensión (44 ,46). 

Cuando estos animales llegan a enfermar manifiest.an 

anor.;,xia, depresión y signos nerviosos como: incoordinación, 

marcha en circ.ulo y movimientos pendulares de la cabeza, 

entr.;, otros. La única indicación de la enfermedad es la 

opacidad de la córnea, la cual se observa en el 1 al 4% de 

los ce1·dos y en algunos brotes se puede presentar tos 

(34,40,42,47,48,59). 

L<t opacidad de la córnea desaparece progresivamente, 

aproximadamente a los dos 

hasttt o:;ue el cerdo sale 

OCUl·~r (47,48), 

meses o 

al rastro, 

persiste en ocasiones 

dependiendo del daBo 

Pie de Cría: Generalmente, no presenta signos clinicos. 

En Sementales afectados se ha referido, que a las 10 

semanas posbrote, éstos presentan: anorexia, opacidad de la 

córnea unilat,;,ral, deterioro gradual de l·~ condición fisica, 

orqui t.is aguda unilateral, atrofia del testículo. 

epididimltis bilate1·al a nivel de la cabeza con formaciones 

quisticas, deterioro progresivo de la libido y disminución 

de la motilidad ":SPermática, además de que se ha observado 

um, mayor incidenda de orquitis y epididimi tis en animales 

de raza pura C7, 29 >. 

Casi siempre las cerdas con camadas afectadas se 

encuentran asintomáticas, pero con frecuencia uno o dos dias 

antes de la presencia de los signos clinicos en lechones, 
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ar .. :.r~xia "J 

manifr:st h1· op~.c- id ad rle la córnea, pi.· inciralruente en lns 

;.1·Lr.-::rizae C34, 4 7. 4B, 59 >. Du1·ant.e brote s~ ha observado en 

las hemb1·as del pie de cria: incc•ordinación, debilidad de 

loe r11iembros 'o! anorexia, aparte de que Pal'en mol'tinatos ;· 

lechones vivos (34l. 

D.;:l mismo modo se llegan a observar fallas en el ciclo 

!'eprt,ductivo, como son: un aumento en el número de lechones 

nacidos muel't.os <2 al 24%l y fetos momificados (1 al 5%), 

asi como un aum.,,nto de las repeticiones y por lo tanto una 

baja en los porcentaJes de fertilidad (del 15 a 20%l 

(40,47 ,48,59). 

El incremento en .:1 número de abortos no se considera 

ruanifesta·~ión impol't.ante de la enfermedad, ya que no es 

constante. y en las cerdas afectadas que lo han llegado a 

manifestar, se han diagnosticado otras enfer111edades 

(43,47 ,48). 

El efecto sobre la fertilidad p•Jrsiste por 6 a B meses, 

normalizánd•)Se progresivamente, hasta que ésta alcanza sus 

parámetros nol'males anteriores al brote (47,46). 

El p1·imer signo de la enfermedad puede sel' el aumento 

en el u limero de cerdas con regreso al est1·0, perceptible de 

una a dos semanas antes del Primer caso con la slgnologia 

clásica de la enfermedad o se puede presenta!', 

posteri•n·mente de inlci<1da clinicamente en otros animales 



{47. ~~). 

INMUNOLOGIA 

El pie de cria desarrolla una inmmidad sólida, la que 

se !>L'O longa p•)r más de 15 meses, la hembra pasa esta 

protección a sus lechones por el calostro, determinando la 

autolirnitación del padecimiento en la g1·anJa <26, 41, 45, 47, 

48,53>. 

Los anticuer¡;os transferidos por la Madre a sus 

lechones permanecen durante las primeras semanas de vida, 

disminuyendo al minimo entre la Sva y 12va semana, lo que 

probablemente im,erfiere la manifestación de signos 

clínicos. Al declinar la inmunidad pasiva adquirida y 

mientras los animales conti111)en en un medio contaminado, 

éstos sufren una infección subclinica y deserrollaA su5 

propios anticuerpos, que los proteJen de la enfe1·medad 

(24 ,26). 

En las granJas de engorda donde se reciben lechones de 

diferentes áreas, s" ha •)bservado que éstos llegan a 

enfermar entre las 10 y 13 semanas de edad, cuando sus 

niveles de anticuerpos maternos están baJos (24). Los 

animales convalecientes del cuadro ne1·vioso y opacidad de lit 

córnea, presentan ti tu los mayores ( 10, 50, 54). 

Los sementales afectados, en forma clinica o 

subclinica, desarrollan niveles de anticuerpos determinados 

po1· la técnica de IHA (7, 25 l, 



Lae co::rda Y los lechones con m.~nifestación de opacidad 

de la córnea, llegan a presentar un titulo de anticuerpos 

mayores, en comp<1ración 

todos los que presentan 

IHA C25l. 

con los de mas animales, auque no 

la opacidad presentan anticuerpos 

El tiempo que persiste el virus en una p0blación 

infectada, ·~l igual que el tiempo que los >1nimales enfermos 

pueden estar eliminándolo se desconoce. En estudios 

i·ealizados se ha visto que la inmunidad desan·ollada es 

sólida y que el vh·us no se elindm1 por mucho tiempo 

(47,4P,J. 

Se ha observado que pueden aparecer casos nuevos de 

cerdos con oJo azul hasta 10 meses después del brote 

(45,47 ,48). 

Una vez que la 

se Pl't;:sentan C>ISOS 

introduzcan animales 

granJ&s engord."E!.•n.,'ls 

(47,48). 

eufermedad desapareció clinicamente, no 

el inicos nuevos, a menos que se 

suscept.ibles, como se manifestó en 

·~on sistema de producción continuo 

En granJas con ciclos de producción continuo, la 

enfermedad persiste más tiempo, que en granJas que han sido 

cerradas d"e.pués d" un brote donde el problema se autolimita 

y se elimina entre los 6 y los 11 meses posterio1·es al brote 

inicial C4f•, 53 l, 
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En varias granJas afectadas se ha encontrado asociación 

con otras enfermedades co~io: pleuroneumonia, enfermedad de 

AuJeszky, enfermedad do;,l ed.;,ma, cólo;ra porcino y encefalitis 

por Streptococus 5PP, neumonia enzóotica, salmonelosis, 

pleu1·oneumonia por H.~eroophUus 5pp, nefritis por leptospira, 

rinitis atrófica, erisipela, cist1tis su:purativa con 

hidronefro5is y Parasitosis, lo que provoca u~ 1ncrer9ento. ~n 

la mortalidad. Lo ant.erior no5 indica que la ep!erlledad se 

puede considerar como inmunosupresora, 7a qu~.-al h..~ber un 

b1·ote se favorece lt1 manifestación de ot.rM que se pueden 

encontrar latentes dentro de una granJ.~ C42, 44, 46,l. 

LKSIONRS 

LaB lesiones generalmente se ob5ervan en 

que los cerdos mayores de 30 dias no 

consecuencia directa de esta enferruedad. 

lechones, ira 

11t1eren co90 

HALLAZGOS !1ACROSCOPICOS: Las lesiones macroscópicas 

causadas poi· el VSOA, son moderadas y en ocasiones pueden 

llegar a estar ausentes C47, 49 l. 

A la inspección de animales a la necropsia se pueden 

llegar a observar, con mayor frecuencia, las siguientes 

lesiones: 

Neumonía en los bordes ventrales de los lóbulos 

craneales, hasta en un 5%. 

- Congestión meningea. 
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- En lechones qt1e antes de la muerte han permanecido 

postrttdos obs;:rva, enflaqu;,cimiento, degeneración de la 

grasa coronari•'· congestión pulmonar, falta de colapso 

pulmonar, neurnonia discreta de los lóbulos anteroventrales, 

leche en estómago, heces constipadas a nivel del intestino 

grueso, petequias en riñón, vejig.~ pletórica, acurottlación de 

liquido con presencia de finas bandas de fibrina en cavidad 

peri tone al y congestión m"ningea. 

- La opacidad y el edema de .la córnea, tanto unilateral 

corno bilateral, sólo se llega 

animales afectados 1 y es 

unilateral. El ederna en córnea 

a manifestar en un 10% de los 

más frecuente la opacidad 

llega a tener un grosor de 3 

mm y se pued;, llegar a observar la formación de una vesicula 

o ulcera de 2 6 3 roro en la capa externa de la córnea (27, 32, 

34,38,39,42,47,49,59). 

En los sementales afectados, Campos H. y col. observan 

orquitis con posterior atrofia y epididimitis <7 l. 

En los lechones nacidos muertos por inoculación 

experimental se ha observado: opacidad corneal congénita, 

estómago distendideo y hcmorrágico con rn&conio, neumonía en 

los lóbulos apicales y los cardíacos, higado friable y 

congestionado, petequitts en la mucosa intestinal, congestión 

en las tonsilas, la meninges y el encéfalo, liquido 

sanguinolento en C'<Vidad toráxica, petequias en el 

miocardio, equimosis en el surco coronario y riñones 

friables <26 l. 
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Las l~siones son más exacerbadas en granjas que 

p1·esent&n otro tipo de problemas (44), 

HALLAZGOS HISTOLOGICOS: El estudio histológico permite 

observar loB ,cambios en el sistema nervioso central a manera 

de: 

Encefalomieli tis, la cual. se observa principalroente en 

la sustancia gris del tálamo, del cerebro 111edio y de la 

cortez.~ cerebral, con una marcada gliosis focal y difUBa, 

inflamación linfoci taria pe1·i vascular, neuroglia, necrosis 

neuronal y glial, meningitis y coroiditis (23,27,32,38,39, 

42, 47, 49 ,59). A<:lemtis se observan cuerPOs de inclUBión 

intracitoplásmicas en las neuronas piriformes de la corteza 

cerebelar (32 l. 

El cambio más frecuentemente observado en pulmón es 

una neumonia intersticial localizada, caracterizada por un 

ensrosamient.o del septo al veo lar por infiltración de células 

mononucleares (32,38,39,47,49,59). 

La op.~cidad ele la córnea se atribuye a una probable 

1·eacció de hipe1·sensibilidad de tipo III, en la que se puede 

ap1·eciar tltllibién: C32, 39, 47, 49, 59). 

Queratitis, 1.tvei tis .~nterior, edema c61·neal variable, 

infil tr11ci6n de células mononucleares y neutrófilos en 

endotelio corneal, ángulo irido cornea!, iris y en nervio 

óptico, además de degeneración axonal (32, 39). 
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También se observa presencia de cuerpos de inclusión 

intra<;itoplá5roict11i en epi tel!o corneal C32l y en la capa 

int~rna de la córnea, en ocasiones, una capa de macrófagos, 

neutróf !los y aumento en la vasclilarfaación. C47, 49, 59 l. 

Otros •:ambios histopatológicos que han sido descritos, 

incluyen: 

Tonsilitis moderada con descamación del epitelio y 

células inflamatorias en criptas 139,47,49), 

En el testiculo se encontró: Edema generalizado, 

hem•)rragias, carencia de tübulos seminiferos y con nec1·osis 

del epitelio germinal, zonas localizadas con presencia de 

teJido conJuntivo, células de Ley•iig con degeneración 

hidrópica y necrosis, infiltración linfocitaria roult.ifocal y 

picnosis en las células 

epididimo, pérdida d"> 

">spermato~oides al teJido 

fagocitandolos (7). 

DIAGNOSTICO 

basales del epitelio. A nivel de 

la arquitectura con invasión de 

conectivo y abundantes macrófagos 

Signos Clinicos: Dan la base para un diagnóstico 

clinico pres un ti vo 

presencia del virus 

que será nec">sario confirmar por la 

o ant.icuerpos de éste en el animal. Se 

ha encontrado sin eroba1·go una relación muy estrecha entre la 

¡:.resencia de la opacidad de la có1·nea y la presencia del 

agente causal, aunque su poro:entaJe de presentación es muy 

baJo C27,47,49l. 



- Pruebas de laboratorio: 

Al Detección del agente etiológico: Para las si1nüentes 

pruebas los órganos de elección soí1: encéfalo' tonsila y 

pulmón (16,47,49), 

ll Aislamiento virt1l en .cultivos celulares: Con 

macerados de teJido infectado se inoculan cultivos 

celul«roes, esperando detectar el efecto citopático dentro de 

las 24 a 48 horas PI 06,47 ,49l. 

2l Inoculación de Ratones Lactantes: Se espera la 

manifestación de signos nerviosos dentro de los 7 dias PI. 

3 l Inoculación 

alantoidea. 

de Embrión de Pollo, via cámara 

4) Inmunofluorescencia: Se realiza con conJugado 

específico para POA, en cultivos celulares, en improntas y 

corte5 de órganos congelados de la porción anterior y media 

de la corteza ·~erebral. La inruunofluorescencia se observa en 

el citoplasma de las células infectadas (16,47 ,49l. 

5) Hemoaglutinación: Se puede realizar con el 

sobrenadan te de los cultivos celulares y macerac\o de teJidos 

infectados, empleando eritrocitos de diferentes especies 

anim&les ( 16, 47, 49 l. 

Bl Pruebas serol6gicas: Ent1·e las conocidas se han 

utilizado con éxito: 
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- Inhibición de la Herooaelutinación: Permite determinar 

ni veles baJos d-= anticuerpos vacuna les o al tos P<'l' 

exposición natu1·a1. Su P<)r•:entaJe de sensibilidad es rueno1· 

en comparación con las otrae, pe1·0 se puede emplear en 

carencia de los otras <16,47,48). 

Seroneutralización en cul ti vc•s celulares de linea 

PK15; Es la prueba rnás s"'nsible y se considera corno la 

p1·ueba de elección < 16, 18 l. 

- Ensayo Inrnuno,;nzim.itico <EI:.ISAl: Facil de realizar T 

da alto grado de sensibilidad (16). 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

I:.a opacidad de la córnea en otras especies, se ha 

observado asociada a enferrnedad":s de origen viral, como 

Fiebre Catarral. Maligna, Hepatitis Viral Canina, Enfermedad 

de Newcastle, Peste Bovina, etc. y se atribuye a est'1dos de 

vireroia persistente (47,49,59). 

Otras c.~usas que se 

opacid11d dE- la en cerdos. es 

acompailan de la presencia 

deficiencia de vitamina 

de 

A, o 

por un d.~ilo traumittico <47,48,59). 

Las caracteristicas clinicas 

similar"s a la "n•:efalomielit.is por 

de la enfermedad son 

virus herooaglutinante, 

causada por un coronavirus no existente en México, del mismo 

rnodo a la enfermo::dad de AuJes3!~y, que está ampliamente 

difmidida en el roundo, por lo que se tiene que realizar un 
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diagnóstico diferencial con éstas. Otra enfermedad con la 

que presenta una similitud clínica y etiológica es la 

Encefalitis B Japonesa por virus hernoaglutinante, pero ésta 

sólo se lia repc•l"t&do en ,Japón hasta el a11o de 1964 C49, 59 l. 

Encefalomieli tis por Virus Hemoaglutinante CEVH>: Es 

causada po1· un Corona virus, que afecta a lechones 

present-~ndo cuadros de encefalomieli tis, ceguera y 

problemas digestivos principlme.nte. Los signos presentes en 

EVH y que no son observados en EOA son: anorexia, vómito, 

desnutrición, así como lesiones, tales como: gastroenteritis 

y lesiones respiratorias en los lóbulos craneales. El agente 

causal de EVH no aglutina eri tr,,ci tos de caballo, no tiene 

neuraminldasa, no presenta elución y se replica con 

dificultad en lineas celulares y sólo forma sincitios en 

cultivo renal priniario de cerdo (4,47 ,49,59). 

Enfermedad de AuJeszky 

Herpes virus, que afect.~ SNC, 

CEA>: Es causada 

al pulmón y al 

POr un 

aparato 

reproductor. Los signos de la enfermedad dependen de la edad 

de los ·~erdos afectados: en lechones se manifiesta una 

signologi<1 de tipo nerviosa, en las cerdas gestantes hay 

nianifestación de Pl'<'blemas reproductl vos y los cerdos de 

engorda no siempre se afectan clinicamente. 

Entre la EA y la EOA existe la mayor similitud 

clinicopatológica. La EA, a diferencia de EOA, produce 

cuerpos de inclusión intranucleares en encéfalo, al igual 
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que en el epit,,lio respir.~torh> con presencia de focos de 

necrosis¡ la ni:uroc.11ia es de tipo necrosant.e con edem~ti se 

pi·esent.a encefalitis y tonsilitis con necrosis marcada¡ el 

aborte• es característico el·~ la enfermedad; la opacidad de la 

córnea en. forma natural no s~ pres~nta. oi:asionalmente se ha 

observado infiltración d•: céll1las mononucleares en nervio 

óptico y r:scl.::rótica¡ en la EA se ven afectadas otras 

e.species, corno s 1)n pi:-r1·os, gatos ),. ratas que están presentes 

;:n las granjas .~f~ctadM, iuientras que en la EOA ~ólo se ha 

observado .,n fc.rrua natural en C(•rdos; la EA persiste en los 

hatos infe·~t .. ~dc.s, mientr.:;s que l.~ EOA se puede autolimitar. 

En los lechones, la EA se manifiesta con signos 

11erviosos, anorexia, salivación excesiva, vómito, estado de 

lasitud y oc.asionalmente prurito y aftas en boca, en EOA 

aparte de signos ne1·viosos, lordosis, rigidez de miembros, 

conjuntivitis, ederoa en parpados, lagrimee• Y opacidad de la 

córnea. 

En los cerdos de crecimiento y finali3ación, la EA 

puede producir vómito y salivación, mientras en EOA diarrea, 

marcha Bin rurobo, sindroroe vestibular y opacidad de la 

córnea. 

En laB cerdas gestantes, la EA pr(1duce abortos y baja 

de la fertilidad hasta un 20%, durante un ciclo, y en forma 

ocasional, prurito y signos nerviosos, mientras que en la 

EOA los abortos son ocasionales, la fertilidad disminuye más 
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del 15% manieniéndose por meses y opacidad de la córnea 

<47,49,59,51). 

La Ence.fali tis B Jap0nesa por Virus Hemoaglutinante 

<H'IJEl , fue· descrita por Sasah·n·;, y col. en 1954, quienes 

aislaron·un paramyxovirus con propiedades he!JlOaglutinant.:.s, 

a partil· de brotes que se caracteri~aban por sisnos 

similares a los d.;, la influenu1 porcina y a los de 

encefalitis en cerdos. Se demostró que el virus era pató@eno 

para los cerdos, produciendo alteraciones en los sisteJDas 

nervioso •:entr.~l. respirato1·io y reproductivo. Los 

Pararoyxovirus .,is lados en estas dos enfermedades, coroparten 

caracte1·istic.~s de creciroiento en células PK, en embrión de 

p0llo y er1 ratones lactantes, ambos hemoaglutinan una gran 

variedad de eri tro~.i tos, pero el de la HVJE, no aglutina a 

103 de caballo. La signolog1a de la enfermedad se 

manifestaba en forma natu1·al en los ce1·dos de entre los 2 a 

lc•s meses de edad, produciendo principalmente signos 

respirato1·i<:·s, los signos nerviosos fueron menos observados 

;• la op<tcidad de la córnea no se llegó a observar. As1 mismo 

los problen1as repro•iucti vos sólo se presentaron 

experimentalroeute, aum1do a que el sitio de replicación viral 

princip&l era e.l aisterua respiratol'io <57, 59l. 

Po1· sus m.~nifestaciones clinicas, la EOA también puede 

llegar a ser confundida con otras enfermedades como son: 

Gastreoenteri tis Transmisible <GETl: Ambas producen 
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roortalida•i súbita en lech.,nes. 

- Sl1EDI Y Pa1·voviro~.is: Por prbblemas rel?rodtict.ivos en 

lae hembras. , , 
,,·,,,_ 

Cólera Porcino, Tremoi-,C(lngénito,: Enfermedad del 

Edo;:roa, Steptococus spp;; Ya ·"' que - --toda~- ',estas provocan 

signologia nerviosa en lechones, <4';,·•;,~~}'.•' 

TRATAMIE"TO 

llo hay tratamiento especifico contra la enfermedad. Lc•s 

a11tibi6ticos se prescriben con el fin de disminuir la 

mortalidad y el posible retraso en el crecimiento de los 

animales 147,491. 

PREVKNCIO", CO"TROL Y ERRADICACION 

En la .~ctualidad n•) existe en el mercado una vacuna 

comercial contra la enfermedad, aunque se han reportado la 

elaboración de va•Jumw cc•n PP-LP!1 inactivado, con la que se 

ha logrado una respuesta inmunológica de protección a 

Mlirutt.les s1.wceptlbles. Sin embargo, el emplcf) en un futuro 

de obstas, se debe considerar por los gastos que pudiera 

repr<::sental' y por el cm·so de la enfermedad dentro de los 

piaras afectadas 111,18,47,49,611. 

Como en otras enfermedades lo más importante es evitar 

la entrad{1 de la enfermedad ndoptando estrictas medidas 

Slinit.arias preventivae C(lmo; el cierre de las granJas con 

autoabasteciroiento cte lc>s animales de reeropla;,o, la limpie<> a 
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y la desinfección a fondo, aunadas al sistema todo dentro, 

todo fueri., b•.ienos sistemas de drenaje, adecuadas 

instalaciones y un manejo apropiado dentro de las unidades 

de prod11cción. 

La disponibilidad, en un futuro, de vac1mas comerciales 

podl'ia ser una bt\ena medida •je control pa1·a incrementar la 

inmunidad de la Piara y disminuir el riesgo de presentar, en 

un momento dado, dentro do0 la g1·anja, un alto número de 

animales susceptibles a la enfermedad. 

Para su posible erradicación se podrian seguir las 

siguientes recomendaci•)nes: 

1) flealizar un roonitoreo serolúgico del pie de cria. 

2 l l1uestreo serc•l6gico de hembras seleccionadas en el 

área de !inalizaci6n. 

3llntroducci6n de i.nimales centinelas. 

Lo anterior, con la finalidad de observar el 

comportamiento del virus dentro de las instalacioneo y la 

eficacia de las medidas de control adoptadas Cll,52l. 
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PECAR! DE COLLAR (Jllcn..t~ .t.a.1.ac.JJ.) 

Se li: cei1.1hCe •:1::.rno (;~rdo .:.lrti~clero, cerdo del 1.iesi~rt.o, 

tarnbo:·.r o tamborci ti;1, cochino de roonte, Jabali de t:•i:1llar. El 

rwmbri::- náhuatl aplicado indistintamente a las dos especies 

de pécaris exiscentes .:n México es coyámetl. El nombre de 

ja;,ali es el menos apropiado, pues también se llama asi » 

coa miembros de la familia de l•:•s c.erdos CSuida;:,) y aunque 

l(l.'3 peca1·1s se pa1·ccen a ~stos, sólo estan leJartamente 

ernparenü1dos C';n ellos, ;•a que hace entre 40 ;• 70 millones 

de años ~·= separaron las dos familias, desan·ollándose los 

p~earis i:n el Contine11te Americano y los cerdos silvestres 

en .;:l hemisferio oriental C9l. 

TAXONOMIA 

El pécari de col.lar pertenece al Orden Art.lodactyl a 

CAniroa l<!s c.on pe~uña hendida o dos dedos), Suborden 

f:q; form,:.5, Familia Ta!ta53nirla,:., Género Dicatyl es, Especie 

.t.aJ.A.c..u, Si~ndo su nomb1·e científico Dif"otylPR :t.aJ.ru:::.u o 

~ .ta.J.ac.u. (5,9,20,22,33}. 

Esta relacionado con lc•s cerdos y con el Jabalí po1· el 

sub ord.:n Suiforn1e.9, pe1·0 se pued"' de·~lr que el pécari Qs el 

c.e.rdo de América. siendo los ee1·doe: domésticos descendi12-nt.es 

cid Jabali oeurop•;o C9, 22 J, 
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ORIGEN 

Ec·n tri:-s 2 ae es¡.eci..:s de pecar is: pécari de collar 

('T'.e.y.9.,s11:=i ! .. a..i.:~1.C.!.tJ, r~cari de labios blancos CTa v·'"ª!IS 

.. ,.:.r>al'·;> y el chacoan (r.Af°.f1!u'1n11s ~> ·c5). 

Las tres especies de pécal:is se-. enc~ten.tran ampliamente 

e:~i;endidas · e11 el Trópico· de Aruérica·,, _exceptUando el pécari 

de collar cuya dist1·ibucicn· se .'.interna hacia . una pequeña 

porcié;n· de 

Se hari ~r,(:Ori.t1·ado fr'!1i::iiles del- PécB1·i' en Asia, en 

Afrlca, asi como -en· Norte y Sudamérica; ·Eri Guatemala se 

hallaron-' fósil-::·s del pécari de collar, que datan de la 

época del Pleistoceno¡ aunque 

evoluo::ionó Sudarnérica 

se l'econoce, que se originó y 

y su i11t1·oducción haci-'l 

Nü1·tearo6rica sólo es i·i:-ciente (5). 

C011PORTAl1 IENTO 

En el péc~ü'i se p.t·e~ent.an grupos mixtos estables, que 

fo.rman un grup1) coh.::1·ente y compacto '}tte actúa gene1·almente 

coruo una unidad coordiu·:td.:1., en donde todos sus integrantes 

d.espl.:t.zan i.:·onJuntamente a zonas de alimentación, 

ejercicio, descanso y Pernoctación. Los miembros del grupo 

se mantienen estables inctefinidament<:, por lo que existe una 

asociaci6n dh·eota ent.re la integ1·idad del grupo y el 

mantenimiento de las distancias reducidas de separación 

entre sus miembros C5, 9 l. 
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LOCALIZACION 

Los péc.aris "'"' distribuyen desde el Suroeste ue los 

E!nados Unidos d.;: No1·tearoérica hasta América del Sur. 

Se loc•üiz.~n en casi toda la República Mexicana, a 

o;,xcet•.\fü1do la penin3ula ·fo Baj.~ Califonlill. y ZQl\llS de aridez 

extrema. Se h.~n adaptado a diferentes hlibi tat.s; las 

densidad"s más al tas so:: loc.~lizan en los bosques tropic.:iles, 

¡>rincipalmo:-nte en la vertiente del Pacifico, desde Sinaloa 

hast.~ Oaxaca <5.9,22.29,32l. 

APROVKCHAKIKHTO 

Es una especie que se caza para consumo de 

sttpe1·viv>:=:t'1cia o d~ 

rei:ione~. tropicales 

rurales su carne 

proteinas C29). 

KN~'ERKEDADl!S 

inte1·es social, básicamente en las 

do: Cent1·0 y Suramérica. En coro\midades 

constituye una fuente importante de 

El Pécari d" Coll~tr es una especie resistente a las 

enferrne-dades, siendo las crías las qt.,\e si.tfren -mayor 

mortalidad a causa de las enfermedades respiratori&s, 

generalmento::. •)caci•)tH\das 1>or los cambios bruscos de 

teroperat\U'a thu·ante la temporada de lluvias (22). 

Ot.i»~s causas de mo1·talidad de los Jabatos en vida 

silvestre, es la depredaci.ón de que son obJeto J>Or otras 
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especies s.ilvestres y en cautiverio por otros animales 

adultos {9,22). 

Se han reconocido otras enfermedades a las que pueden 

llegar a ser susceptibles los ruierobros de esta Faroilia, coroo 

es el caso del c6lera porcino y de la peste bovina { 17 J. 

Gomo dato importante para los fines que se siguieron en 

el Pr<•sente ti·abaJo, se puede lilencionar que el agente 

etiol..Sgico de la Peste Bovina es un virus perteneciente a la 

familia Pararwxoviridae. Los .:<nimales susceptibles a la 

infecci61; natun•l S•)n todos l•)S rumiantes domé~tlcos y los 

sil ves tres; los cerdos expuestos pueden desarrollar una 

infección subclinlca, rnientr.~s que el Jab.üí americano y el 

suino indígena del leJano oriente son altamente 

susco;,ptibles. Se lla observado que la respuesta clínica de la 

enfermedad varia ampliaroente en las diferentes especies y 

oscila do:sde una enferruedad inaparente hasta 1·eacclo11es 

se>br,;,agudas que pueden terminar fatalmente <17J. 
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HIPOTESIS 

El pécari de collar <cel'do americano) siendo de la 

ruis1ua familia del cerdo doméstico es susceptible de ser 

infectado por el Pararoyxovirus del OJo Azul. 

O B J K T I V O S 

- Detel'minal' si el Pararoyxovirus del OJo Azul es capaz 

de infectal' y desarl'ollar signos olinicos· en el pécari de 

collar. 

Determinar si el Paramvxovin1s de Ofo Azul causa 

alguna respuesta inmunol6gica en el Péca1·i de collar. 

- Determinar si el Pécari de collar, en su condición de 

especie sil vest1·e, puede ser portador del Paramyxovirus del 

OJo Azul. 

- Dete1·minar. en c.::1so 

eliminacióri del p.~raruY:<ovirus 

del cerdo doméstico. 

de ser portador, 

del Qjo Azul es 

si la via ele 

similal' a la 
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MATERIAL 

f,e inocularon treB pécarie. de collar·. , machOB, adul tOB 

de aproxlma•iamente dos a treB aBos: d~ eda/ y de 15 a 20 K¡:¡ 

de Pt:-Bo. 105 cualeB fl1eron fdent{nc~d~~ por aretes con los 

nürneros 1, 2 y 3 i·e5pectl.vam~T!te( 

Los <inim<tles :fueron ---tr~sladados del rancho San 

Francisco de l.:. Universidad· tlaclonal Autónoma de !léxico. 

ubicado en Cha1co, Estado de México, ~11 Departamento de 

Producr:üón Animal: Ce1·dos de la Facultad de Hedicina 

Vete1·inaria ,. Zootécnia en la Ciudad Universitaria. Desde su 

llegada Y durante -:1 expe1·imento se mantuvieron dentro de 

cuartos aislados, donde se les dió un peric•do de adaptación 

de 3 dias <tnt~s d.~ la exp~1·imentación. 

Pa1'l1 su rnaneJo se les administró clorhidrato de 

l:et~ml11a (KETALMl 50, PARKE-DAVIS> vía lnt1·amuscular a dosis 

de 20 mg rc•r !(g de µ-:so vivo y se utilizaron cuerdas y laza 

perros para Slt crJnt.ensié>n ( HJ. 

Antes de la inoculación se tomaron muestras de sangre, 

i:av:i ant-::.rior, p.~ra d~scarta1· la presencia 

serológica de anticuerpos contra el POA, utilizando la 

técnica d<:' Inhibi,~ión de la Hemoaglutinaclón (!HAJ, además, 

a partir de l.a segund~1 toma, sangre con anticoagulante: 

etilendinitrik.t.etrac·~t,Ho di sódico <::DTAJ, para la 

re<iliz1wión de biometl·ias hemt1t-iN1s <BHJ , con el fin de 

determina1· cambios en los valores g,~nguineos (20). 
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La inoculaci611 <día Ol se re.üizc• •:on 2 ·m1 de la cepa 

denominad'' La Piedad Micho~,citn CLPMl pase 3, con un t.it.\llo 

de 6~ Unid.~des He:noaglutiM.ntes ct1i!Al, donad.~ P(>l' el Di·. J. 

lforeno López en 1985. misma que fue aereoli.:ada con una 

bo1nb<1 de aepe1·si6n para llace1· la illocul.~ción por vía 

intranasal C58l. 

Los días 4, 15, 30, 70 y 95 postinoculación !PI> se 
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r.;,pi tió la toma de muestras sangttin-:as, el registro .de 

temperatiiras, además de que se observaron y rei:l.str~ro'n' los·. 

signos clinicos diariamente. 

El dia 4 PI se tomó ur1a biopsia de tonsila y los dia:S 

15 y 30 ?I s-e tomaron hisopos: de faringe y de sec.reción 

nasal respectivamente. 

Pai·a el aislamiento viral se utilizaron los mace1·ados 

de la biopsia t.onsilar y los hisopos de faringe y sec1·ecl•in 

nasal, lc•s i::ualea fueron inoculados en tubos de Leight.on 

conteniendo un mor1oest.rato de células de riñon de ·~erdo, 

linea 15 <PK-15l. A las 48, 72 y 96 horas PI celular, se 

fiJa1·ón ~l tifü:ron las laiuinillas con el confügadci 

la enfermedad de 

O Jo A~ul, posteriormente fueron observados con el 

microscopio de inmunofluoreacencia. 

- TOKA DR SANGRE 

Se realizó una desinfección previa y se. puncionó en el 



punta del esternón y la 

articulación del hombro, con dirección hacia la linea media. 

Se Utilizaron Jeringas.de. 20 ·ml· y agujas del No. 18, 

obteniendo apr<>ximad;ment~ · ' io ml, . de los cuales se 

destinaron 2 ml a un fl'aséo ¿stérH con EDTA y el resto de 
.... , .: 

la sangre a un f1·asco esté1•ir para '.la obtención de suero 

(20). 

- PREPARACION DE SUEROS 

Los sueros obtenidos fueron centrifugados <1 1500 rpm. 

durante 10 min. y colectados en tubos de ensaye, se 

inactivaron a 56º C du1·ante 30 min., se absorbieron con 

caolin durante 4 O minutos, se vol vieron a centrifugar y a 

recolectar en .)tro tubo dond~ se stlSPendieron durante 30 

min.'· con -;,rit.1·oci tos de cuye al 5 %, previamente lavados en 

solución ainc•rtiguc¡dora de fosfato <PBSl pH 7.2, para 

descartar hemoc1.slutinaeión inespecif iea <8, 28 l. 

- PREPARACION DEL ANTIGINO 

El 11ntigeno utili~ado ft1e la cepE1 LPM pase 3 propagada 

en c~lul.,_s PK- 15, congt:l·~da y descongelada dos veces y se 

oentrifugó a 4000 rpm, durante 10 min. <Bl. 

El virus se tituló por me•:!io de la técnica de 

Hemoaglt1tinac lón en micro placas de 96 pozos en U, empleando 

como dlluyo::nte PBS pH 7, 2; las diluciones fueron de 1: 2 a 

1:256, el volumen inicial fue 0.05 ml y el final 0.025 ml; 
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pos~eriormo;,nt>:: se agreg.~ron o. 025 ml por pozo de eritrocitos 

de cupe al 1% 18,281. 

El antigeno se utilizó con un titulo de 8 UHA. 

- TECNICA DE INHIBICION DE LA HEMOAGLUTINACION CIHAJ 

La prueba de !HA se realizó por duplicado en 

micrfJplacas de 96 pozos en U. Se colocaron 0.025 rol de PBS 

en todos loe. pozos de 111s columnas a utiliza1· y O. 025 ml del 

suero problema ~n el primer pozo. Se realizaron diluciones 

doble8 de :i: 8 hasta 1: 1024 con roicrodiluctoreos de o. 02f> ml y 

se colocar•)n o. 025 ml del ant!géno Cvirusl en todos los 

pozos. Las placas se deJaron 30 m!n. a t.emperatura ambiente 

para perUJi tir la i·eac.ción antige110-anticue1·po y se ag1•egó 

0.025 ml de suspensión de eritrocitos de cuye al 1% a todos 

los pozos. Se incubó a 37" e durante 60 min C8,28l. 

Se utiliz11ron testigos: suero positivo, suero 

negativo, glóbul•:is roJos y virus CBl. 

Se consideró como positivo la dilución mayo1· que 

inhibió por completo la HA. 

-TOMA DE LA BIOPSIA 

La biopsia se obtuvo conteniendo en decúbito dorsal a 

los anim·~ les previamente tranquilizados, se provocó la 

abertura del hocico con a~·uda de un abrebocas. Se introduJo 

un aparato para la toma de biopsias vaginales para cerdas y 
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se realizó un corte a nivel de las toneilas. La pequeña 

porción obt<:!nida se colocó en 1m frasco estéril conteniendo 

3 m::. dé medio es-=ncial de EAGLE C IN VITRO> y se colocó de 

inmediato ert lln c•ongelador a -70" C. 

- TOMA DK HISOPOS 

'JTLE1 vez cont enldo el animal, se introdujo un hisopo 

":st6ril de aproxim·~·fomente 30 cm de longitud por la cavidad 

c>ral, h:,sta lleg.~r a la faringe, entonces fue frotado contra 

las pa.t·edes de ¿eta. Pa1·a. la toma de las muestras nasales se 

lntroduY• el hisopo por los ollares ele la cavidad nasal, y 

ee torrió t.ornar.d(i la sec1·ecit5n p1·esente. Los hisopos fueron 

ct.;,positados en frascos estériles con medio de EAGLE y se 

ruanti.wieron en c 1:.n1gelaci6n a -10· C. 

- PREPARACION DE TUBOS DE LEIGHTON CON CULTIVO CELULAR 

De una ca Ja de cultivo celular Qlle presentó de 90 a 

100% de su superficie cubierta con un monoestrato 1101·mal de 

células PK-15, se tomc\l"Oll las células para la siembra de los 

tut,os de Leigllt.on. Se lo: retiró el medio i1 la caJa de 

cultivo, se lav6 c•:-n el mismo tipo de medio y se le adicionó 

tripslna <DIFCOl al O. 15; a que cubriera la superficie y se 

deJo que actuara, intr•)duclendo la caJa a la estufo. a una 

tempera de 37 • C ~· se monl toreo el desprendimiento célular. 

Al obs~rvarse las células desprendidas en el 

sob1'<:nadante, se inactivó la tripsina cc>n :mero fetal bovino 
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·~ l 10'.• y se le agregó la c.;ntid.3d •je 1oedio requerido para el 

número de tubos a sembrar en proporcion d.:l 10%. 

L•)S tubos de Leighton, preYiamente lavados y 

esterilizados, con una laminilla en la cámara, fueron 

si:mbrados 

cultivo y 

ruonitoreo 

con 2 rnl de 

se espi:-ro .:1. 

el crecimiento 

céhtlas suspendidas en medio de 

que las células se fiJaran. Se 

del mc•noestrato Para utilizarlo 

post<:riorroente a lt1s 48 hrs. 

- PROCESAHIF.NTO DE LA BIOPSIA Y LOS HISOPOS 

La biopsia obtenida fué macerada en medio esencial de 

EAGLE Junto con arenilla y antibiótico (gentamlcina), se 

recol<:ctó el sobrenadante y se centrifugó a 2000 rpm dunmt.e 

15 win. , se filtró por merobranas de nitrocelulosa 

(!1ILLIP0!1E> O. 4f• y O. 22 rolcrómetros obteniendo asi el 

inóculo para los monoest.r.~tos de las células PK 15. Las 

cuales fueron inoculadas con ml d<:l 80brenadante y se les 

incubó a 37 e durante hora, despu.;s de lo cual se lavaron 

los cultivos de cada tubo y se J.es vol Yió ~· adicionar el 

medio con 2.5% de suero fetal bovino. 

Se ino0ulai·on 3 tubos roás, un tubo testigo por cada 

muestra. 

Los t.ubos de Leighton inoculados se observaron en un 

microscopio inve1·t.ido, '~sperando encontrar algún cambio o 

efecto ·~itopático du1·ante 24, 48, 72 y 96 hrs PI; después 
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las laminillas fueron fijadas para su tinción en acetona 

dtn•ante 2 mln. , post~riormente se lavaron con PES y agua 

dest llada, l-"!t s~cas se colocar("Jn dent1·0 de una cám.;ira húmeda 

Y se les cubrió con el conJugado especifico para el virus de 

l.:t enfern,edad de O Jo Azul y se metieron a incubar a 37 · e 
durant.e 30 minut.c•s. Ti·ttnscurrido el periodo de incubación se 

l.~var~·n con PBS y agu.~ destilada y se fUaron a un 

Port.aobJetos con o:licerin11. 

Todas las laminillas se identificaron y se observaron 

en microscopio inmunof luorescencia para su 

intei·pretación. 

Al no observarse IF positiva en este primer pase se les 

dió un segundo pase y un tercer pase ciego, en este momento 

sí no se t1bse1·vó IF, la muestra fue considerada negativa. 
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RKSULTADOS 

- PRUEBAS SEROLOGICAS <IHA> 

Los res•ü ta,los de .la prueba de IHA mostraron: 

- Los dias O y PI no ht1bo presencia de anticue1·pos 

c•)ntra POA en ninguno de los animales. 

- El dia 15 PI el pécari nüm. 1 mostró un ti't.ulo_ de 128 

y lo;:i pécaris núm. 2 y 3 -r.i ttllos de 256. 

- Los días 30, 70 y 95 PI los tres _ pé'?aris_ mostraron 

titulos de 128. (Ver GRAFICA No. 1l 

- BIOllETRIAS HEMATICAS 

Valor Normal en tleutrófilos: 66.0 +/- 3.2 % en pécaris 

machos de vida silvestre durante verano <21l. 

- El pécari núm. 1 mos-r.ró un& ligera neutrofilia al dia 4 

PI, y durante los sucesivos muestreos m&nifestéi neutropenia. 

En el pécari il~m. 2, se manifestó una lig~ra 

neutrofilia 111 dia 14 PI y para el dia 70 PI nentropenia y 

al dia 9G ?I regresó a la normalidad. 

- El pécari núm. 3 se encontró durante los dilw 4 y 14 PI 

ct.;;ntro de lo normal, mostrando neut1·openia al dia 95 PI; no 

se obtuv•:o resultack• de rnuest.ra del dia 70 PI po1· coagulación 

de la muestra. 

En loe v.~lc•res obtenidos de los neut1·ofllos; se 

manifestó variedad en el porcentaJe de ne\1tr6f_j.los 

segmentados y en b·~llcla, principalmente en los pécarls ·núm. 2 

y 3, , lo que nos sugiere una leve desviación haci'F la 
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izquierda. :;a que para la edad de los animales no se deberiá 

de manifestar lit aparición de celtllas en banda .• dentro del 

conteo •:le células sanguineas. <Ver CUADRO No; 1) 

V:o.lor tlormal en Linfocitos: 30. O +/- 3~ O .%>en·· 
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ra~c~o:n d:1 v:::a:~1:::~re ct::ª:::i;::::º:~~2 ~:~fJ~eriÚ ~{~~1~ • 
. , 

?! y · pos.ter formen te a los dias · 14, · io y :· 9:(p.f una 

1i nfoci tos is , :observándose 'eri 

curva Jaá:dmo al .· dia ·• ;:º :¡:;± ; ' una 

tendencia de regreso a lo normal haci~ ~l ctÍ~ ,9$;•pi)?'· \: ····~ · 
que alcanza un valor 

- iln los pecaris núrn. 2 y 3 •. los Ünfocit68'~;;J~"g~e~v'arotl• 
_,.-.;-~\:;:·7 -<·,;· 

ligeramente por encima de lo normal al dia: 4 :pI ;'{llor.~ale5 ai: 

dia 14 PI y aumentando el valor a una linf~6ftbsls al. di~ 70 
·-,..:':·;. ,. 

PI en el niun. 8 y al dia 95 PI -en el nitín; 3; : 

El pecari núm. 2 al di·~ 95 most1:,{ v~i;~~~ ño.l·mules. 

(Ver CUADRO !fo. 1) 

- SIGNOS CLINICOS 

- Loé! pecaris núm. 1 y 2 presentaron- aicctHi'-1--Pr 'apatfo·y 

so::creción n-~sal warc.~da a partir del dia ··2·()_· .. ·,:;<· 17· PI 

respecti vam-=nte. 

- El pec.~ri núm. 3 most.r6 al dia l. PI apa'tia,: ligera 

incoordinMióu , secreción nasal el dia 20·-n.;•;, ::\;,. '. 
L1'ts temperaturas fueror1 vai•iables ·,''cada: vez. 

'.'··.·._·>:''-.:-¡_:;:,',· -
rnaneJó a los animales, fluctuando ent're: · 37J5,;, C ·\\; 4o. 3" :e, 
rnoe.trancto una dü•minucié>n dtu·ante la \ÚÜmri·;;;',n~'': ai'dia 70 



PI. <Ver CUADRO No. - 2) 

- INOCOLACION DE TUBOS DE LEIGHTON 

- El inóculo realizado con biopsia de tonsila tomada el 

dia 4 PI, mostró IF hast11 el segundo pase ciego en cultivos 

cehlla1·es despu~s de 144 hrs. PI. 

- Los hisopc•s tornados los dias 14 y 30 PI mostraron IF· en 

el primer pase por cultivos celulares y _los hisopos nasales 

de Jos pécaris núm. 1 ¡• núm. 3 1oostraí-on '. roaior IF, no 

r..1bservitndose ef-:cto citopático. --
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Se otservó la 

in tr ac i top lás micc.s , 

presencia 

por medio 

de - cuerpós de' foClúsión 

de 'IF en -106; cultivos_ 

celulares infectados. 

D I S C U S 

La inoculación de un virus. identificado y 

caracterizado como patógeno para el cerdo doméstico, en una 

especie animal con una similitud filogenética al cerdo 

(Slli!. CllÍl:8. domest J ,.,,,, >, estimuló una respuesta inmune, por 

lo que se puede decir que el virus logró atravezar las 

barr,"ras primarias de defensa y con ellos se llevó a cabo 

una replicación de ést.e; para posteriormente ser 

identificado a trav~s de una respuesta celular al principio 

y hurroral posteriormente. Esto se puede ver por medio de los 

resultados obtenidos en la respuesta leucocitaria 

C linfocitos y neutróf ilos) y la detección de anticuerpos 

con~ra el virus 13,281. 



Los pécaris de collar sufrierón una infección 

subclinica y llevaron curso normal de producción de 

anticuerpos a :os 15 dias PI y hasta el 

e:~perimental. durante este periodo se 

antil{eno PO!" medio de IF realizada en el 

Pl1rtir de las tomas de biopsia de tonsila 

final del periodo 

h•gró detectar al 

cultivo celular a 

y de los hisopos 

faringeos y de secreciones nasales. Por lo anterior se debe 

considen11· qu.,, un p-écari de C•)llar infectl1do, Puede Jugar el 

pap"l de portador s.~no de la enfe1·medad. 

resistencia del 

cliui•:as cldsicas causadas 

animal a las 

por el POA, 

manifest.aciones 

concuerda con la 

resist.encia natural que, comúnmente, se ha visto en el cerdo 

doméstico adul ti), aunque se deben considerar ot1·as posibles 

causas, como pueden ser el estado fisiológico del t1nimal, la 

ed[1d, la resistencia por 

caracteristicas de vintlencia y 

(2 ,28). 

especie, as i coroo las 

de variabilidad del virus 

Es importante considerar que la i·elación filogenética 

ent1·e esta especie animal 

a la susce.ptil>iliclad ya 

uiomento histórico, pues 

y la familia del vil'us, en cuanto 

se hltbia presentado, en algún 

se tienen antecedentes de que el 

pécal'i ele colla!' es Busceptible al Pal'1tmyxovirus de la peste 

bovin" (1'1,28), 

Además se debe considerar la propia capacid<id del POA 

p:u·a adaptarse a las condiciones cambiantes del huésped 
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(28) , come. su capacidad para. hernoaglutinar eritrocitos de 

varias especies y desarrollar• a~~ictierpos i·atas 

silvestres. 

El presente trabaJo abre aún rnás cuestionarnientos con 

resp6cto a este virus, asi corno su virulencia y 

P·~t't 1)Reni0idad partt otras especies ~nirnales; yn que es uno de 

los factores importani:es que se deben de considerar para que 

en un futur•> se pueda penear en llevar a citbo un control y 

una posible erradic.~ción de la enfermedad dentro de las 

::onas endémicas. 

Esto puede ser respal.d.~dor con los esfuerzos 

realizados en ~uestión de investigación para evitar la 

entrada h t1·avéz de reservorios, setHi animales sil ves tres o 

artrópodos ·l zonas libres; coruo eJeroplo se tiene un trabaJo 

l'eali~ado entre los años de 1979 y 1987, en el cual se llevó 

a cabo un estudio de prevalencia del virus del cólera 

PC•rcino -on ce1·dos salvaJes con libre movilización en el sur 

y suroeste de los Estados Unidos, cazando. sacrlficando y 

estudiando a 1218 animales, en los que no se encontra1·on 

evidencias de 65~e virus 130). 

L•)s organiDmos de salud animal interm1cional, tienen 

bien establecidas las reglas para planificar y desarrollar 

programas de prevención y control de enfermedades exóticas, 

contando para ello con i·ecursos nacionales e 



internacionales, po::-ro para que lo anteril)1· pueda llevarse a 

Cbbo 'l .e-:: {:'Vite de manera efectiva. que la enfermedad 

cont.ínúe en su p1·opag.9.ción, debe ser reconocida pQr las 

autoridades de ~anidad Animal y asi poder foment.:1r, aún más, 

loe estudios de investigación de esta enferruedad. pa1·a 

fo?:mar así ~ .~ btts~ de las medidas de control d~ posible 

e o N e L u s l o N E s 

: ) L•;s péca1·is mostraron desarrollo de anticuerpos por el 

virus iuoculado via intranasal,mediante un sistema de 

aspersi.:m. 

2 l N•) se manifestaron signos clinicos similares a 

aqu<::ll•;s que present& el ce1·do doméstico , prob&blemente por 

la edad de los animales inoculados, ¡raque la enfermedad se 

caraoter f¿a pi:)r presenta1· la signo logia en lechones y cerdos 

Jóv~n~s. 

3) Se Iosró la detección del Param~·xovirus del OJo Azul 

por medio de Inruunofluorescencia en cultivos celulares 

inoculados a partir de las biopsias de tonsila ¡r de los 

hisopos de secr.,,ciones nasales ¡r de faringe. 

4 > La det~rrninación en hisopo nasal. incrementa la 

pr•)babilidad d"' que el virus se elimine en secreciones 

nasalé"s, por lo que el pécari de collar puede actuar como 

po1·tador de l.~ enfermedad. 
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ESTA TESIS NO DEBE 
SAUR üf. LA BliUOTECA 

CUADRO No. 1 

59 

- coÑ-,T--E-0--D-E-LE-UCOCITOS EN PECA-RIS ·

EXPUESTOS A POA 
cpBI[_ 1 1 ---2~~~1 --~3~~ 

1 (%) (%) (%) ---

~ _ OIA Netnrófiloi;. Linfocitos Neutráfj¡oo;, Linfocitos Neu.róralos Linfocitos. 

ll!), /~ ~ ~~¡: : : ~l~ '.: : g : ji 
i:. 47 S=.'!7 48 68 S=b.'l 32 56 S=E5 .. ~ 

B=O B=O B=1 
NOf1.'ll.AL: N"utróíílcs lib.O ,J_ 3.2% 

S= segmentados t Muestra no trabajada. 

~=banda 

Linfocitos 30.3 +/- 3.0o/o 

FUENTE: Lochmiller, et al. (19!l5) 

CUADRONo.2 

SIGNOS CLINICOS---·--¡ 

1 '"''"'"'' ---"" , •. , (dO) 1 PI" 20 PI 
1~ ~~ 

1 PI 1 PI 20 PI 

1 

PECARI APATIA INCORDINACION SECRECION 
NASAL 

k POSTlNOCULACION 

H TEMPERATURA MAYOR Y MENOR REGISTRADAS 

TEMPERATURA 

(ºC)** -
37.5-39.6 
37.7-39.8 
38.5-40.3 



SEROLOGIA 
INHIBICION DE LA HEMOAGLUTINACION 

Titulo de anticuerpos 

4 

GRAFICA No. 1 

30 70 
DIAS POSTNOCULACION 

IDENT. DEL PECARI 

•1 ~2 03 

96 



CONTEO DE LEUCOCITOS EN PECARIS 
NEUTROFILOS 
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60 

40 
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•Muestra 
no trabajada 

GRAFICA No. 2 

4 

111 Valor Normal 
66 •/- 3.2 

14 70 

DIAS POSTNOCULACION 

1 IDENT. DEL PECARI 

1 •1 2 1 1 3 

95 

• Fuente: Loehmlller et, al. (1986) 
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LINFOCITOS 

4 14 70 95 
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GRAFICA No. 3 

• Fuente: Lochmlller et, al. (1986) 
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