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RESUMEN

FLORES JIMENKZ, JOSE IVAN. Inoculacién Experimental del
Parumyxovirus del Ojo Azul (POA) en el Pécari de Collar
(Dicotyles tadacu). (bajo la conduccién de: Jorge R, Lépez
Horales y Martha C. Fuentes R.).

S¢ inocularon 3 pécaries de collar por via intranasal
con  Paramyxovirus del 0Qdo Azul (POA), cepa denominada La
Piedad Michoacan (LPM) pase 3, con un vitule de 64 unidades
hemoaglutinantes (UHA). Antes y después de la inoculacidén se
tomaron muestras de sangre, via vena cava anterior, pars la
deteccidn seroldgica de anticuerpos contra FOA utillzande la
técnica de inhiblcidn de la hemoaglutinacidn (IHA) y para la
raglizacién de la biometria hemdvics (BH); se registrardn
las temperaturas cada vez que =ze¢ nanedé a los animales y se
obzervaron signos clinicoes diariamznte; s= tomd uha muestra
de biopsia de tonsila e hiszopos de la faringe y de las
secreniones nasales, con los que se  inocularon tubos de
Leighton, conteniendo un monoestrato de células PK-156, que
posteriormente se fijlaron y adiclionaron de conjugade para la
enfermedad de OJo  Azul y ss observaron bhajo el microscopie
de inmunoflucrescencia (IF).

Durante &l periodo experimental los animales mostraron
apatia y aumento de la secreciodn nassl, mientras que sélo
uno  mostrd inccoordinsecidn;  cada ves gue ¢ manzjo & los
animales las temperaturas fueron variables, fluctuando entre
37.5 C° y 40.3 C°; las pruebas serolédgicas por IHA deter-
minaron la preeencia de anticuerpos al dia 14 postinocula-
cién (P1), con titulos de 128 & 266, mantenlendose este ul-
timo titule hasta el dia 85 PI en los 3 animasles; las BH
mostraron variacion en el porcentale de neutrdfileos y linfo-
citos durante el periodo de experimentacién, observandose en
un animal, un comportamiente de los linfocites caracteris-
tico de un proceso infeceieso. La inoculacidén de células PK-
15 con biopsia de tonsila mostrd IF hasta el segundo page y
con los inoculos de hisopos en ¢l primer pase. De log resul-
tudos obtenides  ge concluyd, que el pécarl tlene una alta
probabilidad de eliminar el virus por secrecidn nasal,
pudlendo actuar come portador.



INTRODUCCION

A través de la historia el hombre ha intentado
conocerse asimismo y a lo que le rodea. Como resultado de
este eafuerzo e desarrollaron conceptos naglcos,
conviceiones religleosas, sistemas filosdficos y tedrlas
clentificas., Cada uno de estes caminos del conocimlento se
conponzn de  elementos tanto emotives como raclonales y la
diferencia depende de lo que Se ha logrado en cada uno. Asi
ge puede declir gune la clencia ha sido un intento serio de

explicar la naturaleza en terminos racionales (31).

Una de las principales preocupaciones gue ha tenido el
houbre desde su principie, ha side el cubrir la necesidad de
alimentarse para saciar su hambre y tener la capacidad de

llevar a cabo un buen trabajo tantoe fisico como mental

El mnedic  amhiente le ha proporcionado condiciones
favorables para su desarrollo, saclando usi sus necesidades,

no sélo de alimentacion, sine también de vestido y casa.

Los animales en un principle eran salvajes y el hombre
tenia que cazar con el .riesgo de morir; con el tiempo logréd
domeaticar alsunas especles de lag cuales pudo obtener
beneficio y desde entonces 3¢ ha preocupado por mantener su
salud y reproducirlos para poder continuar obteniendo sus

beneficios,
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Lus enfermedadeé son. tan vieJéé cobo‘ léfvidﬁ'y ken éu
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 histérico en que han sido sugeridas y no
van més lejos del limite del conocimiento de la é&poca,
ademas de que éstas han influido en el desarrolle interior
de las diferentes oulturas en un monento dado. Lo anterior
sucede aun en  la actualidad, ante el surgimiento de nuevos
sindromes que no habian tenido antecedente y, que afectan
tanto. a las poblaciones humanas como & las animales,
proporcionando a los investigadores la oportunidad de buscar
su explicacién dentro de un compendio de conocimientos,

hasta hoy desarrollado con bagse al método cientifico (31).

Las enfermedades que afectan & los animales,
actualmente tienen gran lwportancia dentro del aspecto de
aanidad y produccidén para el hembre, por las zoonosis y por
las pérdidas econdmicas que puede causar a los sistemas
pecuarios de un  pais, Dentro de este conjunto, las
enfermsdades exdticas han cobrado mayor importancia por el
riesgo gue representa su aparicién, dentro de una regidn con

poblacidn susceptible,



Dentro de las causas de transmisién -de enfermedad hay
varios factores, unc de ellos y-de los més importantes en el
caso de las enfermedades ~exdticas, lo constituye la fauna

silvestre (2).

La pelitica de 1los ’gobiernosl para incrementar 1la
produceisn de alimentos mediante la habilitacién de tierras
de reserva, para el desarrollo-agropecuario, ha traido como
consecuencia algunps ‘efeqt9§ ..en - la:  poblacién animal

silvegtre:

- En  primer téﬁmiﬁozjios”animales silvestres han sido

obligados &’ dqsplaaarse.: isiendo asl  portadores de

reservorios - 'y ‘enfermedades, . que pueden  propsgar una
determinada 1nfec016n;:a,?’otr55 poblaciones de animales
susceptibles coﬁsﬂituyénddl asi un factor de 1riesgo para la
introduccisn dé aseﬁﬁes egpecificos en zonas 1libres de

ellos.

- Secundariamente las poblaciones animales silvestres
pueden ser el blanco de nuevas infecciones, que
ocasionalmente podrian contraer al ponerse en contacto
directo o indirecto con las recién introducidas poblaciones
de animales productives, en una determinada regién, y a
partir de aﬁi infciar una episootia debido a su libre

movilizacidn (23,



ENFERMEDAD DEL 0JO AZUL
ANTECEDENTES

La porcicultura nacional en el sfic de 1980 se vid
afactada =condmics ¥y sanitariamente, por la aparicidn de una
nueva s=nfermedad en La Pledad, Michcoac&n. Los brotes
iniciales se caracterizaron por presentar una signologia de
tipo nervioso y presencla de opacidad de 1la cérnea en
lechones, en vtanto aque en animales adultos se manifestd
falla reproductiva y opaclidad de cérnea, por lo cual se le

denonminé Sindroms del Qjo Azul (37,38,44,48,50).

La enfermedad rapidamente se difundié por granjas de la
zona del bajio, en las cuales se observdaba con frecuencia
opacidad de¢ la cérnes, tanto en cerdos producidos en las
proplag granias como en pepenades & los de traspatio. En los
rastros se empezaron & observar cerdos cen este signo, y que

provenian de la regién cltvada (40,47).

Las lesiones que se encontraron sugerian que se trataba
una enfermedad de tipo viral, por 1lo cual los estudios de
ésta se orientaron hacla las enfermedades virales que
afectan al 3istema nervioso de los cerdos, conccidas eon
México, tales como: cblera porcino, tremor conagénito,
enfermedad de Audeszly y rabla, resultando estos negativos
(23,47 ,48). Sin embargo las lesiones eran similares a las
descritas en la  enfermedad de encefalomielitis por virus

hemoaglutinante (EVH), no existente en México (4,50).



Posteriormente Stephano. y Gay lograron el aislamiento

-de -un virus " con propiedades hemocaglutinantes & partir de
tonsila,  pulnén- y encéfalo de animales enfermos, en

monoesﬁrato de. " células de rifiétn de cerdo linea 15 (Pk-15)
(37,32,48,50). 3Se montd la técnica de Inhibicién de 1la

Hemoaglutinncién (IHA) con lo cual’ se -demostréd que - los

lechones afsctados y sus madres tenian anticuerpos contra el

virug aislado (50).

‘En el sobrenadante de. cultivos infectados se observé
con el microscopio electrdnico particulas virales similares
a los de un  paramyxovirus (46,50). Fosteriormente se
recibieron resultados d=  pruebas serolégicas y de

-~Inmunofluorescencia (IF) del virus aislade originalmente,
eﬂviadas a Ericsson del Laboratorio Nacional de Diagndstico
‘Virolégico (LRDV) de Ames, Iowa, E.U.A.; de los que se

descartd el que ge tratara del coronavirus de EVH (50).

En 1982, Kreese del LNDV de Ames, Jowa, E.U.A., realizé
prushas de identidad para el Paramyxovirus del Sindrone del
Qjo Azul (PSOA) recuperado en 1980, determinando gue es
seroléglicamente diferente y con propiedades diferentes a las
encontradas previamente para los paramyxovirus capaces de
afectar a otros animalea doméstices, asi como otros virus
gue pueden afectar al sistema nerviosc central del cerde
(48,50). Posteriormente en 1986 Moreno Lopez, del
Departamento de Hicrobioleogia Veterinaria en Uppsala,

Suecia, realiza estudios similares que confirman las



caracteristicas del virus (41,27).
Durante los primeros brotes de  la nueva enfermedad
surgiercon varias hipdtesis que trataron de dar explicacién

al sindrome, Se pensé que el problema correspondia  a una

" deficiencia do vitamina A, & una intoxicacién por metionina

o-una queratitis bacteriana, pere al dar tratamiento y no
obrenerse respuestas - favorables,. se éostulé otfa hipétesis
baéada en--- halluzgos & la necropsia; por ‘éjemplo se
observarqn en el higado con cambids de color’y textura; pof
1o queré¢'7§ené¢'¢nruna probable sustanciﬁ téxica éontenida
eﬁ 3 1§7 diéta}' éroponiéndose que - se trataba de una
;intoﬁicaéién por pesticidas, - érgano-clorados presentes en
71§s'ﬁkranés que. provocaban alteraciones en el metabolismo
: hébépico :y por -lo  tanto, defilciencia de  vitamina B2 ¢
»r;bofiavina. manifesténdogse con ello una opacidad de- la
cérnea. La hipStesis no fue comprobada y adem&s no explicuba

la signologia presente en lechones (8),

Una ves ratificada la etiologia de 1a enfermedad v
descartadas las hipdtesis no comprobadas, se continuaron les
estudios pura conocer més aspectos de  la nuava enfermedad,

principalmente acerca de sug aspectos epizootioldgicos,

Deade el alslamiento del agente causal de la enfermedad
en el aflo de 1980 hasta la fecha, los distintos equipos de
trabajo han realizado diversecs trabajos experimentales, con
el objeto de replicar experimentalmente la enfermedad y asi

conocer 1as de ésta.



En la mayor parte de los trabajos en los que se inoculd
experimentulmente a cerdos, lactantes y destetados, por
diferentes vias y concentraciones del virus, se logré
observar la signologia clésica de la enfermedad: signos
nerviosces, neumonia y s6lo en algunos caso2 la aparicién de
la opacidad de la coérnea. En la mayoria de los casos se
logrd 1la  recuperacidén del virus de diferentes dJrganes

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

El aizlamiento del agente, llevé a los investigadores a

realizar inoculaciones en anipales. de laboratoric, ‘con el

objeto de replicar al agente y tratar de?réproduc;r—kla

enfermedad:

Conejos adultos inoculados por via 1ﬁtiénas§1"(IN) y
subcuténea (3C) con el Paramyxovifué'deli‘03§'A$ul' (POA)
recuperade originalmente, no mogtraron signog clinicos, pero
31 desarrollaron altos niveles de anticuerpos contra el
virus. En otra incculacién, realizada a partir de macerados
de encéfalos, de cerdos afectados durante un brote en La
Piedad, Michoacén en 1984, diluido 1:10, & inoculados por
lag vias: 8C, intramuscular (IM), oral (0) y conjuntival
{CJY, se observé que los cenejos murieron antes de las 24
hrs postinoculacién (PI). Sin embargo, conejos que se
inoculados por via 0 e IM, con el virus alslado de este
mismo brote y que se le dendmino como Paramyxovirus Porcino
de La Piedad, Michoacan (PP-LPM), pasado 5 veces en células

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



Por otro lado, en ratones de 21 dias de edad inoculados
con diferentes diluciones del FOA y por distintas vias, se
obgervard la presencia de signos nerviosoes, conjuntivitis y
neumonia intersticial, # los 7 diaz después de la
inoculacisén, logréandose adem&s la recuperacién del virus de
varios telidos (48,580). En otro estudio se inocularon
ratones adultcos por diferentes vias con una suspensidn de
cerebro de cerdo infectado, a una dilucién de 1:10, y con
suspensién d= PP-LPM de S5to  pase por células PK- 15. Los
inoculades por via intracerebral (IC) mostraron signolgia
nerviosa y muerte de 3 a 5 dias PI y a 1los inoculados por

via intraperitoneal (IP) no les ocurrid nada (27).

En 1923 se¢ inocularon hembras gestantes de 5o. y 3er.
parto, de 35 y 9% dias de gestacién reaspectivamente, via IN
¢ intratraqueal (ITY «on POA, obgervandose problemas
reproductivos, como: lechones nacidos muertos y momias, pereo
sus lechones nacldos vivos fueron resistentes a la infeccién
experimental; una cerda testigo no tuvoe falla reproductiva
pero sus lechoneg fueron suceptibles a la infeccidén., También
3¢ demostré la presencia  de anticuerpos contra POA en el

calogtro de las cerdas inoculadas (41,48,50).

En 1888 se inocularon 2 cerdas primerizas de 103 dias
de gestacién coun FP-LPM, ocasionando mortinatos y nacidos
débiles. En los vives que ingirieron calostro, se detectaron
titulos de anticuerpcs IH contra el PP-LPM, mientras que en

los gque no lo ingirieron no se encontraron anticuerpos (26),



En 19861 §élré§1i26 :ﬁnftxabajo~con 12 aislamientos del

5:1986. encontréndose diferencias en

PS0A obtenidos de 1380
cuanto & viralencia'de ' la cepa aislada inicialmente, con la

Vgislada‘en B;éfes,dé granjas engordadoras en 1984 (56).

En ¢l ‘mismo afio ‘Rosales y col, realizan estudios de
sueros‘de ceidpé Eolectados de 1972 a 1976, indicando 1la
presencia’ de titulos de ~anticuerpos de IHA, lo cual sugiere
la exposicidn de  la poblacién & el agente eticlégico desde

entonces (35),

Las inoculaciones  experimentales en que se logrd

reproducir la opacidad de la cérnea fueron las siguientes:

-~ Martinez y col., en 1885 con inoculacién de PP-LPM
informna ligera opacidad unilateral de la cérnea en 2
cerdos. En 1889, se provoca opacidad de la cérnea bilateral
congenita en lechones de 2 cerdag expuestas al PP-LPM, dos

nacldog vivos y uno nscido muerto (23,28).

- Moreno Ldpez y col., en 1986 reportan opacidad de la o

chrnesn unliateral por ineculacidén experimental con  PP-LPM
@27).

- Stephano vy col., logran reproducir la opacidad de la
coérnes unilateral con POA, en un lechén de 1 dia de nacido
en 1985 y en un cerdo destetado de 27 dias de edad

durante 1988 (58)
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EPIZOOTIOLOGIA
DISTRIBUCION:

La enfermedad s=6lo g¢ ha reportado en nuestro pais por
lo que se pusde considerar como exdtica para el resto del

mundo (43),

El paramyzovirus del oJo azul se encuentra ampliamente
difundide en la Repiblica Mexicana, sin enbarge La Pledad,
Michoucdn es  considerada como el principal foco de

infeceidn,

Husta el afio de 1888 se habia detectado la enfermedad
del ojo azul (EOA) en los estados de Michoacéan, Jalisco,
Querédtarc, Guanajuato, Nueve Leédn, Hidalgo, Tlaxzcala, Estado

de México, Tabasce, Distrito Federal y Puebla (7,40,48).

En un muestreo serolégico realizadoe durante los afios de
1989 y 1390, 3e  detectaron anticuerpos  especificos
inhibidores de la hemoaglutinacién para el paramyxovirus del
ojo azul en € estades més: Colima, Veracruz, MHorelos,

Campeche, Quintana Roo y Sonora (12).

A pesar de log dates anteriores, cabe seflalar aque la

enfermedud alin noe es reconocida por Sanidad Animal

ESPECIES AFECTADAS:

Hasta ahora el cerdo es la tnica especie donde se ha

confirmado 1la enfermedad en forma natural. ELl papel que

11



Juegan en la diseminacién deala'éﬂférmedad otras especies
animales silvestres, doméét;cas“o artrépodos, ge desconoce,
por lo gque surge la neceéidaa 1de determinar & establecer
otrag espzcies animales que édeden ser suscepiibles &l POA,
asi como =1 papzl que Juegan dentro de la epizocticlogia de

la enfermedad (15,27,47,48,).

En estudios serolégices realizados a  humanos. que i

eztuvieron en  contacto con el paramyxovirug,.. no se -
encontraron anticuerpos especificos. En animales . de
laboratorio se ha logrado, experimentalmente, afectar al
ratén, «l embrién de pollo y a los conejos (23,27,47). En
ratas capturadas dentro de granjas Infectadas se detectuaron
anticuerpos contra <ste virus 1,36,). En perros de granlas
afectadas por POA ¥ alimentados con carne de cerdos
infectados, se encontrd que no desarrollaron signos ni
anticuerpos (186)., En un trabajo experimental, se inoculé a
un  cachorro de 4 semanas de edad con el  sobrenadante de
células PK-156 de un maceradeo de tonsila de un cerdo afectado
por lag vias IM, SC, O, en sacos conjuntivales y por
instilacién nasal, manifestandose clinicamente sanoc durante

el perfodo de observacién (34).
EPOCA DEL ARO:

Los brotes de la enfermedad se presentan durante todo
el alio, con un incremento en el numero de reportes durante

los meses de marzo a Julio (34,47.48,59),



FORMA DE TRANSMISION:

La aparicidn de la enferpedad en granjas
geroldgicamente negativas, se relaclona con la. entrada de
animules infectados con o sin opacidad de la cérnea, o bien
por contacto  con personas - o - vehiculos, generaluents
provenientes de granjas' infectadaé; La transmisién por
contacto directo se facilita, ya éue los cerdos de més de 30
dias.: generalwente son  resistentes a lu presentacidén de
signos “nerviosos, lo que los - convierte en portadores del

~virhs(44,47,48).

En el caso de las granjas engordadoras, el manelo
practicado a los lechones pepenados, leos lleva & entrar en
un estado de tensidén, que produce una baja de sus defenzas y

favorsce la diseminacidn de la enfermedad (42,44,46)

Se desconoce 8i existe algun mecanisme de tranzmisidn
por medio de  fauna silvestre, domsstica o la existencia de

algin reservorio,

Se ha visto que la forms de transmisién es horiszontal,
por medico de 1los animsles infectados hacia los animales

susceptibles y vertical, & los productos (4,26,47,48).

GLa transmisidén  por monta directa no se ha demostrado.

fory
W

aunque se ha reportade el aislamiento de POA a partir de

geman (7).



ETIOLOGIA

La enfermedad es causada por un paramyxovirus que
contiens en su genoma é&cide ribonucleico (RNA). Al virus en
un principio se le conceld como Virus del Sindrome del Odo
Azul (VS50A) (46); posteriormente se le denonmind a las cepas

alsladas como Paramyxovirus del Ojo Azul (POA) por el equiro

de ©Stephano y col., y como Paramyxovirus Porcino de la

Piedad Michoacan (PP-LPM) por el equipo de Moreno Loépez 'y

col, (2T},

CARACTERISTICAS:

-~ El virus se replica con facilidad en bitoplaéma ,de,:

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

- En los monoestratos de rifidén de cerdo y células PK-15
produce efecto cltopatico (ECP)  con formacién de sincitios,
dentre de las 24 a 48 horas PI. En estos monoestratos se
logran las més altas concentraciones del virus dentro de las
40 & 75 hre PI, e¢n base a su ECP, y desde laz 65 hrs hasta
los 2 dias PI se obtienen buenos titulos por
Hemoaglutinaeidn (10),

- E1 POA se replica en abundancia en embrién de pollo de
6 dias inoculade en cavidad alantoidea, el los cuales
produce mortalidad hasta del 50%, con un periodo de
incubacidén de 72 horas (27,47,48,59).

- En las observaciones de tinciones negativas del
sobrenadante de  células infectadas se aprecian al

microscopio electrénico particulas similares a las de un



Paramyzovirus (23), que mide desde 135 x 142 nm hasta 257 x
360 nm. El virién es pleomérfico, m&s o menos esférico con
una menbrana  cublerta con proyecclones o . espinas., También
han sido observadas frecuentemente las nucleocapsides de las
particulazs wvirales deatruidas, las cualeg =ze presentan como
una sola entidad, con un di&metro de 20 nm y una longuitud
de 1000 a 1630 nm o més (27,47,48,59).

- Lag proteinas estructurales, del patrdm antigénico del
PP-LPY, tales como: la proteina larga, la hemoaglutinina, la
neuraminidasa, la nacleo proteina, la proteina de fusién y
la proteina de matriz, muestran diferencias otros
Paramyxovirus, como son: Newcastle en las aves, el de la
parainfluenza 3 en los Bovines (PI-3V), por el método de

electroforesia en gel de poliacrilamida (18).
PROPIEDADES FISICOQUIMICAS:

- Eszte Paramyxovirus tiene la capacldad de hemoaglutinar

eritrocitos de una gran variedad de manmiferos y aves;

- E1 virus produce elucién de eritrocitos a 37 C" entre
30 y 60 minutos;

- Produce hemoudsorcidén de los eritrocitos de las
eapecies seflaladas en células PK 15;

- Ee gensible a 108 solventes de lipidos como el é&ter y
el cloroformo vy tiene resistencia a la actinomicina Dj

- Se inactiva a 56 C después de 4 horas;

- La hemosglutinacion se plerds de las 48 a 60 horas a 56 -

C" (23,27,43,47,48,50,57,569),

15



Se han encontrado diferencias de virulencia entre cepas
aisladas de diferentes brotes en granjaz engordadoras

(38,55,56),

Las caracteristicas anterlores del virus descritas
deade 1382 y  todos los estudios de laboratorio,
experimentales y de brotes de campo élabor&dos y reportados
por Stephano, Gay, Kreese y por el equipo de Moreno Lépez y
Sundquist entre otros, sugieren la designacién de este virus
comoe nuevo miembro de los Paramyxoviruzs y el primero que se

conoce capaz de afectar a los cerdos daeméstices,
PATOGENIA

Aln se desconocen muchos puntos de la patogenia, devido
a que se  trata de una enfermedad que tiene muy poco tiempo

bajo estudio (52).

Pero se conoce que la infeccidn en forma natural es por
via nasofaringea. E1 sitio inicial de replicacién viral al
parecer &3 la mucosa nasal de los cornetes y las tonsilas y
de aqui se disemina, en los lechones, hacla ¢l sistema
nervicso central, sobre tedo al encéfalo, razén por la cual
se manifestan signos nerviosos en forma inmediata, Al resto
del organismo llega por via sanguinea. E1 pulmén se afecta
invariablemente en cerdos de diferentes edades, en wun
periodo corte posterior a la infeccién., Al Gtero 1llega
atravesando la barrera placentaria, lo que causa mnuerte

embrionaria en las cerdss que se encuentran en el primer
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terclo de.la ‘éestaéi§h ‘y muer;e; fetal, momificaciones e

infeccién de productos’. en cerdas con gestacién avanzada

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

‘L& “patogénia del .POA. ain no est& bien sclarada en
cerdog de’ engords, aunque se ha - aislado una cepa capaz de
éfoddoir siénos ,nefviosos y conjuntivitis en cerdos de 40

Kgs (55),

‘L& inoculacién intratraqueal disminuye el periodo de
incubacidn y mas, la via intracerebral que causa signos
similares & casos de brotes agudos de lechones naturalmente
infectados (47,49). En lechones infectados, se observd con
microscopia elactrdnica, al virus en los axones del encéfalo

(54).

El virus ha sido recuperade de Srganos como: rifién,
bazo, higado, ganglioz  mesentéricos y  sangre, sin
encontrarse camblos macroscépicos ni histolégicos en é&stos,
El - virus se aisla con mayor facilidad del encéfalo

(39,47,49,680).

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

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

al POA en embridén de pollo & partir de semen (7).

SIGNOS CLINICOS

Los primeros signos clinicos se observan e¢n maternidad.

El Dbrote puede durar de 2 a 3 S3emanas, dependiendo del



nimero de animales en maternidad y del area donde se de

inicio la enferme=dad (34,47,48,59).

Durante 1las semanas que dura el brote se llegan a
afectar de un 20 &) 65% la= camadas nacidas, presentandose
una morbilidad del 20 &l 50% y la mortalidad cercana al 100%

de loz lechones afectudos, (38,47,48,59).

En granjas de engorda la morbilidad varia de i al 20%,
La mortalidad es baja, normalmente menor al 1%, a menos de
que exista una asoclacidén con otros asgentes., Se han descrito

brotes hasta con 30% de mortalidad (38,46,47,48).

Durante un brote en una granja engordadora, se encontrd
50% de morbilidad con 67% de mortalidad, los animales que no
murieron cuviercon un retraso promedio de 45 diss para

alcanzar el peso de venta (105 Kg) (42)

Los signos elinicos de la enfermedad dependen de la

edad de los cerdos afectados (47,48).

Lechones: Se ha visto gu los lechones de 2 a 15 dias de
edad son los m4s susceptibles, en los cuales los signos
clinicos como: fiebre, pelo hirsuto, lordosis, constipacién,
diarrea ocasional y eritema cutaneo se presentan subitamente

(13,34,47,4¢,58,59).

Enseguida se observan signos nerviosos progresivos, a
manera de: debilidad, incoordinacién, rigidéz de miembros,

e3pasmos musculares, postura ¥y marcha anornpal,
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hiperexitabilidad, hivotermia, y pedaleo (13,27,34.38,39,47,
48,58,59), :

Posteriormente 3¢ - postran, estan letdargicoes con
movimientos involuntarios, mirada perdida, pupila dilatada,

midriasis, ceguera y en ocasiocnes nistagmus (47,48,58,59),

La muerte ge presenta de 30 a 48 horas después de la
poztracién, en los primeros casos la muerte ocurre 48 horas
después del priner signoe, pero en Casos posteriores se

pregsents de 3 & 5 dias (13,34,47.48),

Durante el curso de la enfermedad, &lgunos cerdos
padecen conjuntivitis, lagrimeo, p&rpados pegados y sélo en
1 & 10% de los lechones afectados se 1llega a observar
opaclidad de la cérnea uni o bilateral. Con frecuencia, se ha
llegado a obgervar la opacidad de la cérnea sin presencia de

signos nerviosoz &n lechones (34,41,47,48).

Destetados: En los cerdos de mis de 30 dias de edad los
signos nerviosos son raros y pocos mueren por causa de esta
enfermedad, a menos de que se presente asoclada a otras
infecciones, sabre todo a  problemas  respiratorilos

(13,42,48,59).

En las grandas de engorda, en los cerdos de entre 15 a
45 Kgs, la enfermedad se inicia 2 6 3 semanas después de la
primer&a o segunda agrupacién para su manejo, la enfermadad

se desencadena sibitamente cuando los cerdos son sometidos a
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un estado de gran tensisn (44,46).

Cuando estos animales llegan & enfermar manifiestan
anorexia, depresién y signos nerviosos como: incoordinacidn,
marcha en circuloe y movimientos pendulares de 1la cabezs,
entre otros. La unica indicacién dg la enfermedad es la
opacidad de la cérmea, la cual se observa en el 1 al 4% de
los cerdo2 y en algunos brotes ge puede presentar tos

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

Lu opacidad de la cérnea desaparece progresivamente,
aproximadamente a los dos nmeses o persiste en ocasiones
hasta que el cerdo sale al rastro, dependlende del dafio
ocular (47,48),

Pie de Cria: Generalmente, no presenta signos clinices.

En Sementales afectados se ha referido, que a las 10
senanas posbrote, €stos presentan: anorexia, opacidad de la
cérnea unilateral, deterloro gradual de la condlcién fisica,
orquitis aguda  unilsateral, atrofia del testiculo,
2pididimitis bilateral a nivel de la cabeza con formaciones
quisticas, deterioroe progresivo de la libido y disminucién
de la motilidad espermiatica, adem&s de gue se ha observado
una mayor incidencla de orquitis y epididimitis en animales

de raza pura {(7,29).

Casi s=siempre las cerdas con camadas afectadas se
encuentran asintomiticas, pero con frecuencia uno o dos dias

antes de la presencia de los signos clinicos en lechones,
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wrezentan &auirexia oy pogteriormernie pueden llegs» @
marifestar opncldad de 1la  cérnea,  rrincipslments en lag
eriusrizas (34,47,48,53). Durante broie se ha observade en
i3 hembras del ple de ¢ria: lncoordinacién, debilldad de
loz miecmbros vy anorexia, aparte de gue paren mortinatos y

lechones vivos (34),

D=1 mismo modo se llegan a observar fallas en el ciclo
reproductive, como 5on: un aumento en el nGmero de lechones
nacidos muertos (2 al 24%) y fetos momificados (1 al 5§%),
as{ como un aumento de las repeticiones y por lo tanto una
baja en los porcentajes de fertilidaa (del 15 a 20%)
(40,47 ,48,59).

El incremento e&n el nimero de abortos no se congidera
manifestacién  importante de la enfermsdad, ya que no es
constante vy en las cerdas afectadas que 1o han 1llegado a
manifestar, se han dlagnesticade otras enfermedades

(43,47,48).

El efecto sobre la fertilidad persiste por 6 a B meses,
normalizandose progresivamente, hastaque $sta alcanza sus

parametros normales anteriores al brote (47,4B).

ELl primer signo de la enfermedad puede ser el aumento
en el nimero de cerdas con regreso al estro, perceptible de
una a dos semanas antes del primer caso con la signologia
clésica de la enfermedad o s8e puede presentar,

posteriormente de inicilada clinicamente en otros animales

(]
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INMUNOLOGIA

El pie de cria desarrclla una inmunidad sélida, la que
8¢ prolonga por méz de 15 meses, la hembra pasa esta
proteccién a sus lechones por el calestro, determinando la
autolimitacidén del padecimiento en la granja (26,41,45,47,
48,53),

Los anticuerpos transferidos por la madre a sus
lechones permanecen durante las primeras semanas de vida,
disminuyendo al minimo entre la &va y 12va semana, lo gque
probablenente inverfiere la manifestacién de signos
clinices., Al declinar la inmunidad pasiva adquirida vy
nientras los animales continlen en wun medlo contaminado,
éstos sufren una infeccién subelinica y deserrollam sus
propios anticuerpos, que 1los protejen de la enfermedad

(24.26).

En las granjazs de engorda donde se reciben lechones de
diferentes A4reas, se2 ha observado que égtos llegan a
enfermar entre las 10 y 13 semanas de edad, cuando sus
niveles de anticuerpos maternos estén bajos (24). Los
animales convalecientes del cuadro nervioszo y opacidad de la
cérnea, presentan titulos mayores (10,50,54).

Los sementales  afectados, en forma clinica o
subclinica, desarrollan niveles de anticuerpos determinados

por la técnica de IHA (7,25),

ne
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’Lasycérdé ¥ los lechones con manifestacién de opacidad
de‘la;'cétngs.rllegan & presentar un titulo de anticuerpos
mgyores.i en co&paracién con los ‘demis animales, auque no
to&oé‘losalqhe presentan la opacidad presentan anticuerpos

IHA (25):

flrvEliriieﬁpo, que: persiste- el virus- en una poblacién
-~ infectada, al 1gual que el tiempo que los animales enfermos
pueden ' estar ‘eliminindolo . 'se desconoce. En estudios
realizados se ha visto . que la inmunidad desarrollada es
Vséiida Yy . que el virus ' .no' se  elinina por mucho tiempo
(47,480, S

} Se ha QbservadO'qué pueden aparecer casos nueves de
cerdos con oJo'azul hasta 10 meses despuss del brote

(45,47,48).

Una vez que la enfermedad desaparecié clinicamente, no
se presentan cascs clinicoes nuevos, a menos que se
introduzcan animales susceptibles, como se manifests en
granjus engordadoras o<on sistema de produccién continuo

(47 ,48).

En granjaz con ciclos de produceién continuo, la
enfermedad persiste m&s tiempo, aque en granjas que han sido
cerradus despuée de un brote donde el problema se autolimita
y 3e elimina entre log 6 y los 11 meses posteriores al brote

inicial (45,83),
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En varias granjas afectadas se¢ ha encontrado asociacién
con otras enfermedades como: pleuroneumonia, enfermedad de
Aujeszky, enfermedad del edema, célera porcino y encefalitis
por Streptococus 8pp, neumonia enzéotica, salmonelosis,
pleuroneumonia por Haemophilus spp, nefritis por leptospira,
rinitis  atréfica, erisipela, cistitis supurativa con
hidronefrosis y parasitosis., lo que provoca un lncremento en
la mortalidad, Lo anterlor nos indica que 1la epfermedad se
puede considerar como inmunosupresora, ya qug-al haber un
brote se favorece la manifestacidén de otras que se pueden

encontrar latentes dentro de una granda (42,44,4Q). !

LESIONES

Lag lesiones generalmente se observan en  lechones, ya
que log cerdos mnpayores de 30 dias no  mueren como

consecuencia directa de esta enfermedad.

HALLAZGOS MACROSCOPICOS: Las lesiones macroscépicas
causadas por el VSOA, son moderadas y en ocasiones pueden

llegar a estar ausentes (47,49),

A la lnspeccién de mnimales a la necropsia se pueden
llegar a observar, con mayor frecuencia, las siguientes

lesiones:

-  Neumonia en log bordes ventrales de los 1ébulos
crancaleg, hasta en un 5%,

- Congestién meningea,
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- En lechones que antes de la muerte han permanecido
postrados obsgsrva, enflaguecimiento, degeneracién de 1a
grasa coronaria, congestidén pualmonar, falta de colapso
pulmonar, neumonia discreta de los lébulos anteroventrales,
leche en =2stémage, heces constipadas a nivel del intestino
grueso, petequlias en rifién, veldigs pletérica, acumulacién de
liquido con presencla de finas bandas de fibrina en cavidad
veritoneal y congestidén meningea,

- La opacidad y el edema d¢ la cédrnea, tanto unilateral
como bilateral, sélo se llega a manifestar en un 10% de los
aninales afectados, y es nis frecuente la opacidad
unilateral. El edema en cérnea 1llega a tener un grosor de 3
mn ¥y se puede llegar & observar la formacidén de una vesicula
o ulcera de 2 6 3 mm en la capa externa de la cdrnea (27,32,

34,38,39,42,47,48,59).

En los 2ementales afectados, Campos H. y col. observan

orauitis con posterior atrofia y epididimitis (7).

En los lechones nacidos muertos  por 1nocu1acioﬂ
experimental se ha observado: opacidad corneal congénita,
estbéwago distendide y hemorrégico con meconio, neumonia en
los 1lébules apicales y los cardiacos, higado friable vy
congestionade, petequias en la mucosa intestinal, congestién
en las tonsilazs, la meninges y el encéfalo, 1liquido
sanguinolento en  cavidad toréxica, petequias en el
mioccardio, equimosis en el surco coronario y rifiones

friables (26),



Lag - lesiones’ son’ ‘mds . exacerbadas en granjas .que...

presentan otro tipo de problemas (44).

HALﬂAZGOS HISTOLOGICOS: El estudio histolégico pefmite
bobservgr‘ipé‘qémbios en el sistema nervioso central a manera
dei "  ? : )
: 'Enceialomieiitis. la cual se observa principalmente en
“la 5@s€aﬁbia 'gris del télamo, del cerebro medio y de la
,éof;eza cersbral,  con una marcada gliozis focal vy difusa,
1n£1§mééién linfocitaria perivascular, neuroglia, necrosis
““neuronal y glial, meningitis y coroiditis (23,27,32,38,39,
42,47.,49,589). Ademds se  obzervan cuerpos de inclusién
intracitoplésmicas en las neuronas piriformes de la corteza

cerebelar (32).

El cambio mé&s frecuentemente observado en pulmén es
una neumonia intersticial localizada, caracterizada por un
engrosamiento del septo alveolar por infiltracién de células

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

La opagcidad de la cérnea se atribuye a una probable
reaccid de hilpersensibilidad de tipo III, en la que ge puede
apreciar tumbién: (32,39,47,49,59).

Queratitis, uveitis anterior, edema cérneal variable,
infiltracién de células mononucleares y neutrdfiles en
endotelio corneal, 4ngule iride corneal, iris y en nervio

6ptico, ademas de degeneracidn axonal (32,39).
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También se observa presencia . ‘de cuerpos - de inclusién
intracitoplésmicas en epitelio corneal (32) .y en la capa
interna de la edrnea, en ocasiones, uns capa qé macréfasos,

neutréfilos y aumento en la vascularizacién.. (47,48,59).

Otros ~ambios histopatolégices que han sido descritos,
incluyen: k

Ton2ilitis moderada con descamacién del: epitelio” y
cilulas inflamatorias en criptas (39,47,49),

En el testiculo se encontré: Edema generalizado,
hemorragias, carencia de tibulos seminiferes y con necrosis
del epitelio germinal, zonas localizadas con presencia de
tejide conjuntivo, células de Leydig con degeneracidn
hidrépica y necrosis, inflltracioén linfocitaria multifocal y
picnosis en las células basales del epitelio. A nlvel de
epldidimo, pérdida de la arguitectura con Ainvasién de
egpermatozoides al tejide conective y abundantes macréfagos

fagocitandolos (7).
DIAGNOSTICO

-~ Signos Clinicos: Dan la base para un diagnéstico
clinico presuntivo que 3gerd necesario confirmar por la
presencia del virug ¢ anticuerpos de éste en el animal. Se
ha encontrado sin embargo una relacidén muy estrecha entre la
presencia de la opacldad de la cérnea y la presencia del
agente causal, aunque su porcentale de presentacién es muy

bajo (27,47.,49).
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- Pruebas de laboratorio:

A) Deteccién del agente etiolﬁsiéo:

- Para las siguientes

pruebag 1los 6rganos de eleécibn jsoi ‘éfaib;c tonsila y

pulmén (16,47,48),

1) Aislamiento viral “en ,éuiﬁivos celdlafes; Con
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macerados  de tedido . infectado Sse inéculan cultivoes

celulares, esperando detecpar'él eféctq citobﬁtico dentro de

las 24 a 48 horas PI (16,47,49).

2) Inoculacién de Ratones Lactantes: Se espera la

manifestacién de signos nerviosos dentro de los 7 dias PI.

3) 1Inoculacién de Embrién de Pollo, via cémara
alantoldesa.
4) Inmunofluorescencia: Se realiza con conjugado

egpecifico para POA, en cultives celulares, en improntas y
cortes de 6rganos congeladog de la porcién anterior y media
de la corteza cerebral. La inmunofluorescencia se observa en

el citoplasma de las células infectadas (16,47,483).

5) Hemoaglutinacidén: Se puede realizar con el
sobrenadante de los cultives celulares y macerado de telides
infectados, enpleando eritrocitos de diferentes especles

animules (16,47,49).

B) Pruebas serolégicas: Entre 1las conocidas se han

utilizado con éxito:



- Inhibicidn de la Hemoaglutinacién: Permite determinar
niveles bajos de anticuerpos vacunales o altos por
exposicién natural.  Su porcentaje de sensibilidad es nenor
en comparacién con las otras, pere Se puede emplear en

carencia de los otras (1€,47,49).

- Seroneutrallzacién en cultivos celulares de linea
PK15: Es la. prusba nds sensible y se considera como 1la

prueba de eleccldn (16,18).

- Ensayo Immunoenzimdtico (ELISA): Facil de realizar y

da alto grade de sensibilidad (16).
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

La opacidad de la cérnea en otras especies, se ha
observado asoclada a enfermedades de orlgen viral, como
Fiebre Catarral Maligna, Hepatitis Viral Canina, Enfermedad
de Newcastle, Pegste Bovina, etc. y sSe atribuye a estados de

viremia persistente (47,48,59).

Qtras causas que 8¢ acompajian de la presencla de
opacidad de la en cerdoz, 3 deficliencia de vitamina A, ¢

por un dafio traumatico (47,49,59).

Las caracteristicas clinicas de la enfermedad son
similares & la sncefalomielitis por virus hemoaglutinante,
causada por un coronavirus no existente en México, del mismo
modo a la enfermsdad de Aujeszky, que estd ampliamente

difundida en el mundo, por lo que se tiene gue realizar un



diagnéstico diferencial con éstas. Otra enfermedad con la
que presenta una  similitud clinica y etiolédgica es 1la
Encefalitis B Japonesa por viruzs hemoaglutinante, pero ésta

86lo se ha reportado en Japén hasta el afjo de 1964 (49,59),

Encefalomielitia por Virus Hemoaglutinante (EVH): Es
causada por un Coronavirus, que afecta a  lechones
presentando  cuadros de  encefalomielitis, ceguera 14
problenas digestivos principlmente., Los signos presentes en
EYH ¥y que no son observados en EOA son: anorexia, vémito,
desnutricién, asi como lesiones, tales como: gastroenteritis
y lesiones respiratorias en los 1lobulos craneales. El agente
causzal de EVH no aglutina eritrocitos de caballo, no tiene
neuraminidasa, no  presenta elucién y se replica con
dificultad en lineas celulares y a6lo forma sincitios en

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

Enfermedad de Aujeszky (EA): Es causada por un
Herpesvirus, gue afecta SNC, al pulmén y al aparato
reproductor. Los signos de la enfermedad dependen de la edad
de los cerdos afectados: en lechones se manifiesta una
signologia de tipo nerviosa, en las cerdas gestantes hay
manifestacidén de problemas reproductivos y los cerdes de

engorda no siempre se afectan clinicamente.

Entre la EA y 1la EOA existe 1la mayor similitud
clinicopatolégica. La EA, a diferencia de EQA, produce

cuerpos de inclusién intranucleares en encéfalo, al igual
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que en el epit=lio respiratorio con presencia de focos de
necrosis; la neumenia es de  tipo necrosante con  edema; se
presenta encefalitie y tonsilitis con necrosis marcada; el
abort¢ es caracteristico de la enfermedad; la opacidad de 1la
codrnea en forma natural no ze presenta, ocasionalmente se ha
obgervado infiltracidén de células mononucleares en nervie
Sptico y esclerdtica; e#n la EA se ven afectadas otras
egpeclies, cono 2on perros, gatog y ratas que estén presentes
en las granjaz afectadss, wientras que en la EOA sélo se ha
obsgrvade en forms natural en cerdoz; la EA persiste en los

hatos infectados, mientras que la EQA se puede autolimitar.

En los lechones, la EA se manifiesta con signos
nerviosos, anorexzia, salivacién excesliva, vémito, estado de
lasitud y ocasionalmente prurito y aftas en boca, en EQA
aparve de signos nerviosos, lordosis, rigldesz de miembros,
conjuntivitis, edema en parpados, lagrimeo y opacidad de la

cornea,

En los cerdos de crecimiente y finalizacién, la EA
puede producir vémito y salivacidn, mientras en EOA diarrea,
marcha s=in  rumbo, sindrome vestibular y opacidad de 1la

cdrnes,

En las cerdas gestantes, la EA produce abortos y bada
de la fertilidad hasta un 20%, durante un ciclo, y en forma
ocasional, pruritoc ¥y signos nerviosos, mientras que en la

EQA los abortos son ocasionales, la fertilidad disminuye més



del” 715% manteniéndose = por meses y opacidad de la cérnea

(47,42,59,51).

11:,L§;~éncéfalitis B Japonesa por Virus Hemoaglutinante
(HVJE) f§é~'deécr1ta por Sasahara y col. en 1954, quienes
aislarqﬁfun paramyxovirus con propie@ades hemoaglutinantes,
&, partir de Dbrotes gue se caracterizaban por slgnos
aimilares & los de lu influenza porcina ¥y a los de
enc=falitis en cerdos. Se demostrd que el virus era patdgeno
para los cerdos, produciende alteraciones en los sistenas
nervioso 2entral, respiratorio v reproductive, Los
Paramyxovirus salslados en estas dos enfermedades, comparten
caracterigticas de crecimiento en células PK, en embrién de
pollo y en ratones lactantes, ambes hemoaglutinan una gran
variedad de sritrocitos, pero el de la HVJE, no aglutina a
los de caballe. La signologia de 1la enfermedad se
manifestaba en forma natural en los cerdos de entre 105‘2 a
los 3 mesez de edad, produciende principalmente aignes
respiratorics, los signos nerviosos fueron menos observados
y la opacidad de la cérnea no se llegd & observar., Asi mismo
los problenas reproductives sélo se presentaron
experimentalmente, aunado a que el sitio de replicacién viral

principal era el sistema respiratorio (657,58).

Por sus manifestaciones clinicas, la EOA también puede

llegar a ser confundida con otras enfermedades como son:

-~ Gastroenteritis Tranemisible (GET): Ambas producen
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mortalidad sibita en lechones, .

- SHMEDI y Parvovirosisi’ Por problemas rebroductivos: en

las hembras,

- Coélera Pofcino;;quemor ongénito

BEdema, Steptococus 'sppiil estas’ provocan’

signologia nerviosa en lechones

_ TRATAMIENTO

lio hay tratamiento espeéificb contra ia enfermedad, Los
"antibiéticos se prescriben con el fin de disminulr 1la
mortalidad y el posible retraso en el crecimiento de los

animaies (47,49).
PREVENCION, CONTROL Y ERRADICACION

En la actualidad no exiate en el mercado wuna vacuna
comercial contra la enfermedsd, aungue se han reportadoe la
zlaboracidn de vacunas con PP-LPM inactivado, con la que se
ha lograde una respuests  inmunolégica de proteceidén =«
animales susceptibles,  3Sin embargo, =l empleco en un future
de éstas, se debe considerar por los gastos que pudiera
representar yo opor el curse de  la enfermedad dentro de los

piaras afectadas (11,18,47,49,61),

Como =n otras enfermedades lo mas importante es evitar
la entrada de la enfermedad ndoptando estrictas medidas
sanitarias preventivas como: &l clerre de las granjas con

autoabastecimiente de les aninmales de reemplazo, la limpleazs



y :la desinfeccién Vajfongo;“agnadas al ' sistema todo dentro,
todo  fuers, Lbuebosf “alstemas. de  drenade, adecuadas
instalaciones y - un. manejo apropiado dentro de las unidades

de produccién,

La disponibilidad, en un futuro, de vacunas comercisales
podria ser una buena medida de contrél para incrementar la
inmunidad de la plara y disminuir el riesgo de presentar, en
un  mwomento dado, dentro de la granja, un alto ndmero de

animales susceptibles a la enfermedad.

Para s8u posible erradicacién se podrian segulr: las
siguientes recomendaciones:
1 Beéliaar an monitorec seroldgico del ple. de cria.
2) Muestreo serolégico de hembras selecclonadas en el
drea de Zinalizacién,

3)Introduccion de animales centinelas.

Lo anterior, con la finalidad de observar el
comportamiente del virus dentre de las instalaciones y la

eficacia de las medidas de control adoptadas (11,52).
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PECARI DE COLLAR (Dicotyles taiacu)

-

Se le concee <apo cerdo slulzclero, cerdo del desierto,
tawbor o tamboreito, cochine de monte, Jabali de collar. El
nowbre ndhuatl o aplicado indistintamente a laz dos especies
de pécaris existentes en México es coyémetl., E1 nombre de
jakali es - 2l menos apropiade; pues también se llama asi a
los miembros de la familia‘de 108 cerdes (Suidaz) y aungue
los . pécsris se parscen &, 4stos, sdélo estan lejanamente
emparentados con elibg;' ya qiie hace entre 40 y 70 millones
de afios 32 ‘Separsron las des 'familias. desarrollandoge los
pécaris en el Continente Americano y. los cerdos silvestreé

en =1 hemisferio oriental (9),
TAXONOMIA

El pécari de collar pertenece al Ofden Avtiodactyla
(Aninales con  pesufia hendida o dos - dedos), Suborden
Sud 8, Familia Tavagsnidae,  Género Dicotyles, Especie
tajacu, Siendo su nombre clentifico Dicotylez tajacu o
Tavazan tajacu (5,9,20,22,33).

Eaté& relacionade con les cerdes y con el Jasbali por el
eub orden Suiformes, pero se puede decir que el péecarl os el
cerdoe de América, siendo les cerdos domésticos descendientes

del jabali suropeo (8,22),



ORIGEN

Son  tres lu2 especiss. de pécaris: pécari de collar
(Ieyassus - zadzow), - picari de. lablos blancos (Iﬁxa_sua

mecari) yiel cha oan (Cztagonus uagner;) (5)

lhtran‘ampliamente

Lag tres. esp Pcies dé"’pééaris sé,eﬁc

"exceptuando el pécari

.1:.4':1*.<:1i.a:1a*=5'exif':»‘:_T 1rop*co de. Amﬁricj

de collar_cu&& distxi \int#rna h301a ~unarpequeﬁa

: porcion‘de Norfea

£dsiles.vdel: péca en ‘Asia,” en

© 8 han ehcontrado.:

“En Guatensla se

Afric#[;'asi‘comOjren<Norte v Sudamérics
hallaron® ~26silss ’del'pébari:kdékqdllaf;‘ ‘qus datan de la
&época del Pleiétoéeno; aungue - se reconoce, que se-originé y
evolucioné en  Sudamérica y . osu introduccién hacia

Norteamérica g6lo es reclente (6).
COMPORTAMIENTO

En el pécarl se pregentan grupog mixtos estables, que
forman un grupp coherente y compacto que actua generalmente
conn una  unidad coordinada, en donde todos sus integrantes
se  desplazan conjuntamente a zonas de alinentacién,
ejercicio, desganso y pernoctacién. Loe miembros del grupo
se mantlensn estables indefinidamente, por lo que existe una
asociacién directa entre 1la integridad del grupo y el
mantenimiente de  las  distancias reducidas de separacién

entre sus miembros (5,8).
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LOCALIZACIOR

Los pécaris se distribuyen desde el Suroeste de los

Zetados Unidos 4z Norteamérica hasta América del Sur.

Se¢ localizan en casl toda la  Repibllea Mexicana, a
ezcetuands la peninsula de Bads California y conas de aridez
extrems, Se¢  han  adwptade a diferentes  habitats; las

densldades mis altas s= localizan en los bosques tropleoales,

principalmente en la vertiente del Facifico, desde Sinalea """~

hasta Oaxaca (6,9,22,29,32).
APROVECHAMIENTO

Es  una especie que se caza  para consumé, . de.
supsrvivencia o a2 ianteres socisl, basicamente en las
reglones tropicales de Centro y Suramérica. En comunidades
rurales su carne constituye una  fuente importante - .de

protefnas (29).
ENFERMEDADRS

El Pécari de Collar es una especle resistente a las
enfermsdades, siendo las erias  las  que sufren 'maior
mortalidad w causa de las enfermedades respiratorias,
generalments, ocacionadas por los cambioes bruacos de

temperatura durante la temporada de lluvias (223,

Otrag causas de mortalidad de los  Jabates en vida

silveatre, 2 la depredacién de que son obdeto por otras



especies ‘silvestres 'y en cautiverio por otros animales

adultos -{9,22).

Se han reconocido otras enfermedades a las gue pueden
‘llegar a ser susceptibles loz miembros de esta Fanmilia, como

&3 el caso del célera porcino y de la peste bovina (17).

Como d&to importants para los fines que se siguieron en
el presente trabajo, se puede mencionar aue el agente
etiolégico de la Peste Bovina es un virus perteneciente a la
familis Paramyxoviridae, Los animales susceptibles & 1la
infencidn natural son todos los rumiantes domésticos y los
gilvestres; los cerdos expuestos pueden desarrollar una
infeccidn subclinica, mientrss aque el Sabali americano y el
suine indigena del ledano oriente son altamente
susceptibles. Se ha observado que la respuesta clinica de la
enfermedad varia amplianente en las diferentes especles y
osclla desde una enfermedad inaparente hasta reacclones

eobreagudas que pueden terminar fatalmente (17).
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HIPOTESIS

El pécari de collar (cerdo americano) siendotdé 'lé e
wiswa familia del cerdo doméstico es susceétiblefde‘yser

‘infectado por el Paramyxovirus del OJo Azul

OBJETIVOS

= Determinar si el Paramyxovirus del OJo Azul es capaz
de infectar y desarrollar signos oclinicos en el pécari de

collar.

- Determinar =i el  Paramyxovirus de 0OJo Azul causa

alguna respuesta inmunoldgica en el Pécari de collar,

- Determinar si el Pécari de collar, en su condicién de
especie silvestre, puede ser Dportador del Paramyxovirus del

Odo_Azul.

- Determinar, en caso de ser portador, si la via de
eliminacidn del Paramyxovirug del Q0Jo Azul es similar a la

-del cerdo doméstico.



MATERIAL Y .METODOS

Se  inocularon tres pécaris de.collar:. machos, adultos

de aproximadam&nve»doé a £tx“s . Kos" de edad.yde 15 a 20 Kg

de peso, los cuales;‘fueion, ntif ados por aretes con los

nmeros 1, 2 y 2 respsotivamente

Loz  animales 'fueron  .trasladadés del rancho San

Francisco de la Univébsid;& Ié?@pngl Autdénoma de  MHéxico,

ubicado «n Chalco, Egtado ;dé México. al Departamente de
Produceion Animal: Cerdoé'iﬁe />lé 'Facultad de Medicina
Veterinaria y Zootécnia en la Ciudad Universitaria. Desde su
llegada y  durante <1 experimento se mantuvieron dentro de
cuartos aizlados, donde ze les dié un perlodo de adaptaclén

de 3 dias antss de lg experimsntacién.

Para su manedo sc les administréd clorhidrate de
hetamina (KETALAR 60, PARKE-DAVIS) via Intramuscular a dosis
de 20 mg por Ke de pe2so  vivo y ge utilizaron cuerdas y laza

perrod para su contensidn (14).

Antes de la inoculacidn - se tomaron muestras de sangre,
via vena cava  anterior, para descartar la  presencis
serolégica de anticuerpos contra el POA, utilizando 1a
técnica de Inhibicidn de  la Hemoaglutinaclon (IHA), ademas,
a partir de la segunda tomu, sangrs con antlcoagulante:
etilendinitriletetracetato digddico (5DTA), para la
reanlizacidn  de biometrias  hemdticas (BH), con el fin de

determinar cambios en los valores sanguineos (20},
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La inoculacidén (dia D) se realizd-2on 277 ml de la‘ceﬁa"
denominada La Pledad Michoacan (LEM) pase 3, con un ti;uio
de B84 Unidades Hemoagluvinantes (UHA), donada poé el Dr. J.
Moreno Lépez en 1985, misma que fue aereolizada con ﬁna
bomba d= aspersidén para hacer la inoculacién por. vi§

intranasal (58).

Los dias 4, 15, 30, 70 y 95 postinoculacién  (PI) se -~

repitié la  toma de muestras  sanguineds, . el

temperaturas, adembs de que se observaron’y ééi:traron»lqs

gignes clinicos diariamente.

E1l dia 4 PI se tomd una blopsia de tonsila-y -los dias.
15 y 30 PI se tomaron hisopos de faringe 'y de secrecidn

nasal respectivamente,

Para el alslamlento viral se utillzaron los nacerados
de la biopsia tonsilar vy los hisopos de faringe y seorecldn
nasal, los cuales fueron inoculades en tubos de Leighton
conteniendo un monoestrato de células de rifion de cerdo,
lines 15 (PK-18), A las 48, 72 y 96 horas Pl celular, se
fijaron vy tifieron  las  lawinillas . con -elconlugado

~floorescente especifico para el virus de - la enférmedad de
0Jo Azul, posteriormente  fueron observados ;cqnl. ei

microscopio de inmunoflucrescencia.

- TOMA DE SANGRE

Se reallzé una desinfeccitn prgvia i/séfpﬁpéidn6 en el



punto - intermedioc fhntfe fa punta del esterndén y la

articuiaﬁién de hombro con direccién haoia la linea medis,

Se: utilizaron Jerinsas de 20 "l y aguJas del MNo. 1B,
obteniendo aproximadament

destinaron 2 ml

la gangre & wn' frasco estéril rpara 1& obtencién ‘de suero

z20).

- PREPARACION DE SUEROS

Los sueros -obtenidos fueron centrifugados a - 1500 rpm.
durante - 10 nin, -y colectades en tubes de ensave, se
. inaﬂbivaron ‘a 56° . C durante 30 min., se absorbieron con
1caolin durante 40 minutos, se volvieron a centrifugar y a
recolegtar en atro tubo donds se suspendieron durante 30
min. con’ sritrocitos de cuye &l § %, previamente lavades en

‘soluclén amortiguadora de fosfato (PB3} pH 7.2, para

descartar hemoaslutinacidén inespecifica (8,28)

- PREPARACTON DEL ANTIGEND

42

g de los’, ‘cuales se:
on EDTA el resto de

El antigenc utilizade fue la cepa LPY pase 3 propagada'

“en cilulas PK-15, congelada y desconzelada dos veces y se

centrifugd a 4000 rem, durante 10 min, (8),

El virus ee tituld por medio de la técnica de
Hemoaglutinacldn en microplacas de 98 pozos en U, empleando
come diluyente PBRS pH 7.2; las diluciones fueron de. 1:2 a

1:256, el volumen inicial fue 0.05 ml y el final 0.02% ml;
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posteriormente ge agregaron 0,025 ml pof pozobde eritrocitos

de cuye al 1% (8,28).
El antigeno ae utilizé con un titulo de 8 UHA,
- TECNICA DE INHIBICION DE LA HEMOAGLUTINACION (IHA)

La prueba de IHA se realizé por duplicado en
microplacas de 96 pozos en U, Se colocaron 0.025 ml de PBS
en todos loz pozos de las columnas & utilizar y 0.025 ml del
suero problema  =n el primer pozo. Se realizaron diluciones
dobles de i:8 hasta 1:1024 con microdiluctores de 0,025 ml y
‘s8¢ colocaron 9,025 mnl del antigéne (virus) en todos los
pozos. Lag placas se dedaron 30 min. a temperatura ambiente
para permitir la reaccidn antigeno-anticuerpc y se agresﬁ
0.025 ml de suspensién de eritrocltos de cuye al 1% & todos

los pozos. Se incubd a 37° C durante 60 min (3,28).

Se utilizaron 4 testigos: suero  positivo, . suere

negativo, glébulos rodos y virus (8).

Se consideré come positivo la dilucién Ea?or rque

inhibié por completo la HA.
-TOMA DE LA BIOPSIA

La biopaia ge obtuvo conteniendo en decubite dorsal &
los animales previamente tranquilizados, se provocd la
abertura del hocico con ayuda de un abrebocas. Se introdudo

un aparato para la toma de bilopsias vaginales para cerdas y



se realizé un corte a nivel de lss tonsilas. La pequefia
porcldn obienida se colocd en un,frascb'estéril conteniendo
3 ml de médio esencial de EAGLE (IN VITEO);y se colocd de

inpediato en un congelador a -70° C,
- TOMA DE HISOPOS

Un&a vez contenido el animal, se introdujo un hisopo
=9téril de aproximsdamente 30 cm de longitud por la cavidad
oral, hasta llegar & la faringe, entonces fue frotade contra
lag paraedes de éeta, Fars la toma de lag muestras nasales se
introduis el hisopo por los ollares de la cavidad nasal, y
se tomd tvomando la  secrecidn presente, Los  hisopos fueron
depogitados en frascos estériles con medico de BAGLE y se

mantuvieron en congelacidén a =707 €
-~ PREPARACION DE TUBOS DE LEIGHTON CON COULTIVQO CELULAR

De una caja de cultive celular que presentd de 80 a
100% de su superficie cublerta caon un moncestrato normal de
células PK-15, se tomaron las células para la siembra de los
tubos de Lelghton, Se  le retird el medic & la caja de
cultivo, ge lavéd con el mismo tipo de medlo y se le adicionéd
tripsina (DIFCO) al 0.1% & que cubriera la superficie y se
dedo que actuara, introduciendo la caja a la estufa a una

temperx de 377 C y se¢ monitoreo el desprendimiento célular.

Al obgervarse las  cecélulas desprendidas en el

sobrenadante, g8e inactivé la tripsina con swero fetal bovino
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al 10% y se le agregd la cantidad de medio requerido éara el

numero de tubos =z sembrar en proporcion del 10%.

Los tubosg de Leighton, previamente lavados y
esterilizados, con una laminilla en la cémara, fueron
sembrados con 2 ml de cf£lulas suspendidas en medio de
cultive y sSe espero a qu: las células se filjaran. Se
monitoreo. el crecimiento del monosgtrato para utilizarlo

posteriormente a las 48 hrs,
- PROCESAMIENTO DE LA BIOPSIA Y LOS HISOPOS

La biopsia obtenida fué macerada en medio esencial de
EAGLE Junto con arenilla y antibidtico (gentamicina), se
recolectd el sobrenadante y ge centrifugd @ 2000 rpm durante
15 mwin,, se filtré por menbranas  de nitrocelulosa
(MILLIFORE) 0.4%5 y 0.22 micrometros obtenlendo asi el
indculo para los monoestratos de la=s células PK 15. Las
cuales fueron inoculadas con 1 ml del sobrenadante y se les

incubdé a 37 € durante 1 hora, después de lo cual se lavaron
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log cultives de cada tubo y se Jes volvid a adicionar el

nedio con 2,5% de suero fetal bovino,

Se inocularon 3 tubos mis, un tubo testigo por cada

muestra.

Log tubos de Leighton inoculados se observaron en un
icroscopico invertide, esperande encontrar algin cambio o

efecto citopatico durante 24, 48, 72 y 96 hrs . PI; después



las laminiilas fueron fijadas para su tincién en acetona
durante £ min., posteriormente se lavaron con FBS y agua
destilada, ya secas se colocaron dentro de una camara himeda
y ge¢ les cubrid con el conjugado especifico para el virus de
la enfermsdad de 0O3o Azul y se metieron a incubar a 37" C
durante 30 minutos., Transcurride el periode de incubacién se
lavaron con FBS y sgua destllada y ge fijaron a un

portacbietos con glicerina,

Todas las laminillas se identificaron y se observaron
en microscopio de inmunofluorescencia para su

interpretacidn,

Al no obzervarse IF positiva en este primer pase se les
dié un segundo pase ¥y un tercer pase clego, en este momente

s8i no ge observd IF, la muestra fue considerada negativa.
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RESULTADGCS
- PROEBAS SEROLOGICAS (IHA)

Los resultados de la pruebs de IHA mostraron:¢x

47

- Loz dfas 0 y 4 PI no hubo presenéia ideVaﬁﬁiéuérposr

contra POA en ninguno de los animales.

2Bl dfa 16 PI el pécari nim. 1 mostré un tStulo de 128

y los pécaris ntw. 2 y 3 titulogs de= 256,

- Los dias 30, 70y 95 PI los tres  péoaris
tituloz ds 128, (Ver GRAFICA No. 1) a

- BIOMETRIAS HEMATICAS

Valor Nornsl en Neutrdfilos: 66.0  +/- 3.2 %' en pécaris
machos de vida silvestre durante verano (21},
- E1 pécari nam. 1 mostrd una ligera neutrofilia al dis 4

PI, y durante los sucesivos muestreos manifestd neutropenia.

‘mostraron”

-~ En el pécarl nam, 2, se manifestéd - una ligera ™

neutrofilia ul dfa 14 PI y para el dia 70 PI neutropenia y
al dias 95 PI regresd a la normalidad.
- El pécari ntm. 2 se encontréd durante los dias 4 y 14 PI

deatro de lo normal, mostrande neutropenia sl dia 95 PIi- no

se obtuvo resultado de muestra del dia 70 PI por coagulacitn:

de la musstra.

- En loz valores obtenides de los newtrofiles,

wanifesté  variedad en el porcentale de Angu@yéfilosl

gegmentadog y &n banda, principalmente en les pécafiq nﬁhg’é*

y 3., lo aque nos sugiere una leve desviacién‘haciaf la‘
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izquisrda, ya que para la edad de los anima’es no se deberla

de manifestar la aparicién de células en banda. dentro del g

contes de células sanguiness, (Ver GUADRO No

Valor Hormal  en Linfocitos. 230,00 +/-

machos de vids °ilVFSurF durant~ Vcrano) (°1
- En el pécari num.’ 1.se manifest6 uns :1infope
4 PT yf posterlormente a ‘os dlas

liﬁfOciﬂbais. observéndose Sen

curva Que alcanza un ‘valor matimo al

ligeramente por encima d»ylo normal al die
dia 14 PI y aumentando cl valor a una Iinfo
PI en el nim 8 ¥ al dfa 95 PI-en 1 e

- E1 pécari ntm 2 al dia’ 95 mostr -valores. nor ales;rA'

(Ver CUADRO Ho, 1)
- SIGNOS CLINICOS

- Los pécarls nam, 1y 2 presentarqﬁ—ﬁi:dla
secrecidn nasal narcsda & partir del idia“
respectivamente. L:'”i

- El pécari nim. 3 mostréd al dia_‘i:fl
incoordinacién y zecrecisdn nasal el_di”

~ Las tempersturas fueron ariﬁﬁle
nanedd a los animales, fluctuando entre

mostrando una disminucién durante 1& ultim



PI. (Ver CUADRD No.- 2)
- INOCULACION DE TUBOS DE LEIGHTON

- Bl indculo realizado con biopgia de tonslla tomada §1
dia 4 PI, mostré IF hasta el segundo pase ciééé gﬁ‘éultivés

celulares después de 144 hrs, PI.
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- Los hisopos tomados los dias 14y 30~PI MEstraron‘IEyen

el primer pase por cultivos cslulares y: Lo

- hisopos nasales

de Jos pécaris niw, 1y num. 3 moéffar
observandose efecto citopatico.”

- Se observé la presencia d
intracitopléasmices, por medié: d‘

celulares infectados.

PISCUSION

nayor IF; Thot

La inoculacién de un virug, »identificgdo oy

caracterizado come patégeno para el ceérdoe doméstico, ‘en una
egpecie animal con una similitud filogenética -al .. cerdo
(8us cufra domesticps), estimuld una respuesta inmune, por
lo que sz puede declr gque el virus logrd atravezar las
harrerag primarias  de defensa y con ellos se llevd. a cabo
una replicacidén de  éste; para posteriormente  ser
identificade a través de una respussta celular al principio

y humoral posteriormente, Esto ze puede ver por medio de los

resultados obtenidos en la respuesta leucocitaria

(linfocitos y neutréfilos) y la detecclén de anticuerpos

contra =1 virus (3.,28)



Los pécaris de  collar  sufrierdn una infeccion
subclinica vy llevaron curse normal de produccién de
anticuerpos a Ins 15 dias PI y hasta el final del periodo
experimental, durante este periode 3¢ logréd detectar al
antigeno por medio de IF realizada en el cultivo celular a
partir de las tomss de bilopsia de tonsila y de los hisopes
Earingeos y de secreciones nasales. Por lo anterior ge debe
considerar gque un pécari de collar infectado, puede Jugar el

papel de portador sasno de la enfermedad.

La resistencia del animal a las manifestsciones
clinicas clasicas causadas por el PO4A, concuerda con la
resistencia natural gque, cominmente, se ha visto en el cerdo
doméstico adulto, aunque se deben considerar otras posibles
causasg, como pueden gser el estado fisioldgico del animal, la
edad, la registencia  por  especie, asi como las
caracteristicas de virulencia y de variabilidad del virus

2,23).

Es importante congsiderar que la relacién filogenética
entle esta =specie animal v la familia del virus, en cuanto
a la susceptibilidad ya se habi’ presentado, en algin
momento hietdérice, pues se tienen. antecedentes de que el
pécari de collar es susceptible al paramyxovirus de la peste

bovina (17,28),

Ademas se debe considerar la propia capacidad del POA

para adaptarse a las condiciones cambiantes del huésped



(28), como su capacidad; para hemoaglutinar sritrocitos de

varias especies 'y .desarrollar -anticuérpe

silvestres.

El presenﬁe traﬁajo aﬁre Aﬁn éﬁs éuesti;namientés cﬁn
respecto a este virus, asi como su  virulencia y
_patogenicidad para otras especies animales; ya gque es uno de
los factores importantes gue se deben de considerar para que
en un future se pueda pensar en llevar a cabo un control y
una posible erradicacién de la enfermedad dentro de las

sonag endémicas.

Esto  puede ser resgpaldador con  los esfuerzos
realizades en cuestidén de Investigaclidn para evitar la
entrada a través de reservorics, sean animales silvestres o
artrépodos a zonag libres: como ejemplo se tiene un trabale
realicado entre los aflos de 1979 y 1887, en el cual se llevd
a cabe un egtudio de prevalencia del virus del célera
porcino en cerdos salvajez con libre movilizacidén en el sur
y suroeste de los Estados Unidos, cazande, sacrificande y
egtudiando a 1218 animales, en los que no se encontraron

evidencias de este virus (30).

ot

Log  organismos de  salud animal  internacional, tienen
bi=n establecidas las reglas para planificar y desarrollar
programas de prevencién y control de enfermedades exdédticas,

contando para ello con recursos nacionales e
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internacionales, pero para que . lo anterior pugda llevSrse a
cabo ¥y 2¢ evite  de manera efectiva, que la enfermedad
continie en su propagacién, debe ser reconocida por las
autoridades de Sanidad Animal y asi poder fomentar, aln mas,
los estudios de  investigacidén de eava enfermedad, para
formar -asi la bﬁse de  las medidas ‘de control de posible

erradicacidn (2),
CONCLUSIONES

1) Les pécariz mostraron desarrollo de anticuerpos por. el

viras - inoculade “vig # . intranasal,mediante . un’ sistema . de

asperaisn,

2)  No "sé'"map}festaioh : signos clinicos similares &
aquellos que préséﬁﬁa ei cérdo ddméstiod , probablemente por
la edad de los animales inoculados, ya que la enfermedad se
caracteriza por presentar la signologia-en lechones y cerdos

Jévanes,

3) Se logréd la deteccidn del Paramyxovirus del Ojo Azul
por medie de Inmunofluorescencia en cultivos celulares
incculados a psrtir de las biopsias de tonsila y de los

hisopes de secreciones nasales y de faringe.

4) La determinacidén en hisopo nasal, incrementa la
probabllidad de gue el virus se elimine en secreciones
nagalez, por lo que el pécarl de collar puede actuar como

portador de la enfermedad,
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SAUR DE LA BIBLIOTECA

CUADRO No. 1

59

CONTEO DE LEUCOCITCS EN PECARIS
EXFUESTCS A POA

PECARI]

]

2 |

2
(%) (%) (%)
DIA Neutrofilos Linfocitos Neutridilos Lindoci N. olilos Lirdoci
- 4 78 §=74 19 66 S5=63 34 65 S=61 34
B=4 B=3 B=4
14 6t S5=51 45 70 S=68 27 68 S5=49 31
B=0 B=2 B=19
70 44 S=44 Bh 49 S=49 42 * *
B=0 B=0
oF 47 S=47 48 |68 S=88 32 |BE S=ib 44
B=0 B=0 B=1
NORAMAL: Neutrdfiles £6.0 3/- 3.2
S= sagmentados * Muestra no trabajada.
£= banda
Linfocites 30.3 4/- 3.0%
FUENTE: Loclimiller, et a!. (1988)
CUADRO No. 2
SIGNOS CLINICOS
PECARI APATIA iINCORDINACION SECRECION TEMPERATURA
NASAL
{ni1mera) {dia) {dia) {dia) (oCy**
1 1 PI* - 20 P! 37.5-39.6
2 1P1 - 20P1 37.7-89.8
3 1PI 1Pl 20Pi 38.56-40.3

¥ POSTINOCULACION
*4 TEMPERATURA MAYOR Y MENOR REGISTRADAS
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# Fuente: Lochmiller et, al. {1886)
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