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OCBIETIVOS

I. Elaborar un manual practico de ficil comprensidén, sobre
enfermedades del sistema reproductor de la cerda.
Proporcionande informacién actualizada, en lo referente a
los ot odas der prevenclén, eontrol, tratamienta y

diagndstico.

II. Que este manual sirva de apoyo bibliogrifice a los
estudiantes de las sigulentes Asignaturas: Enfermedades
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INTRODUCCION

La porcicultura es una de las empreszas agropecuaritas
que se dezarrolldé en forma importante en los primercs <ircd
alos de la pasada década y junto con la avicultura sen las
empresas que aplican un alto nivel de tecnclogla en sus

¢ Sin embargo la crisis econinmiza

sistemas de producciaén
que se desarrollé en nuestro pais afects, ne sols a la
porcicultura. sino también a otras empresas agropecuarias.
llevando a la quiebra a productores peguelos e ineflicientes
y disminuyendc en forma dramatica la poblacidn porsina. EL
aumento en el precioc del alimente en feorma constante,
considerando que este rubro abarca hasta un 83% del costao de
produccidén, asi como el contrabande en un principio y luego
la apertura a la importacion de carne ¥ subprodustes de
cerda son factores determinantes en la actual crisisz gue
vive la perzicultura nacional ‘"'5"'.
Las granjas porcinas se clasifican en tres tlpcs. de
acuerdo a sus sistemas de produceion %%
ad Tecnificada. Conocida tambien como intensiva. se
localiza principalmente en el Heroeste del pals.
particularmente en los estados de Sonora y Sinaloa. Cuenta
con los adelantos tecnoléglicos mds importantes en  sus
instalacizsnes y equipe. asi coma eon  sus  sistemas de
produccidén importados en su mayoria de los Estades Un:idos.
La poblacion peorcina cuenta con alta calidad genetica v
representa el 174 de la poblacion total del raiz.

produciendce el 35% de la carne de cerdo.

b) Semitecnificada, Esta distribuida en tado @! pais.



FE€rs princzipalmente en las cuencas del Bajlio. Jentra v

Yuzatan. Mo cuenta con grandes adelantos técnicos v de
wahejc. stende en sSuU mayorlia Jranjas de engorda. Su
pcElacidn tiene un valor gerético regular. acupa uUn 280 Jde
la peblacidn total del pals. produciends un 38% de la carne
de cerdo,

2) Rural. También llamada de traspati=, esta distr:buida
a lo largo de las costas ¥ en las =Zonas cenurbanas de la
Ciudad de Mexico. Neo utiliza ningun sistema de manejo Yy la
peblacién carece de valor genétizo, perz a cambio ofrece
alta rusticidad, Representa el S5% de la poblacidn porcina
ratal del pats ¥y produce apéenas un 30% de la sarne de cerdo.

Dentro de estos 3sistemas de produceidn se  conocen

cuatro tipes de granjas porcinas ‘%%

1.~ Preductcra de lechones. Estas granjas se especializan
an sutdar la gestactan, parts v lactanzia,.  preduciende
lechones de 8 a 12 Kg de pesoc.

2. - Zranjas engordadoras. En estas se gesarrollan

carditos de 12 Kg de peso hasta su pesc de mercado que es de

a 190 Kg.
3. - CTranjas de pie de <ria. En estaz 30 selecclanan
arimales con conslderable valor geneticae, para zer

wtilizades en granjas come reemplazos © bien para tniciar
ur.a granda.
4. -Zranjas de ciclo completc. Estas se i1ntegran per cria.

» selecciin de reemplazos en el mizmo terrenc.

En sualquiera de estas granias. la cerda v 34

repriduscion juegan ura papel importante en la preduccicen.

v



La capacidad reproductiva del cerdo es realments sncrme. Es
aceptable creer que una cerda puede producir 2.4 camadas al
affo, destetando 10 cerdes por camada para una produccsidn
anual de 24 lechones por cerda por afio. En la actualidad en
ruastro pals los parametros reproductivos varian desde 1.8 a
2.2 partos por cerda por afio y con un rangc de 12.8 a 18.7
lechones destetados por hembra por afic. Esto hace que los
promedios de la productividad de 1la industria porcina
nacional sean i{nferiores a lo obtenido en otras latitudes.
En todo 1o relacionadoc a la eficiencia reproductiva y los
factores que la influyen es una muy impeortante area de
trabajo que debemds enfatizar como una necesidad urgente
para el mejoramiento de la proeductdividad en las
explotaciones pecuarias %,

Existen diversos factores que influyen en la eficacia
reproductiva o,

ad). Viabilidad del espermatozédide ¥ de dvula.

b). Momento del estro en que se realizé la monta.
c). Condicién de la hembra y del macho.

d43. Medio ambiente.

). Enfermedades.

Todos estos conceptos se encuentran mezclados en la
realidad cuando se pretende identificar la causa © causas de
una baja eficiencia reproductiva en un hato determinado. Los
primeros cuatro factores estan intimamente ligados con el
manejo zootécnicc de la granfa y las soluciones deben de ser
este tipo. Se sugieren las siguientes medidas '*%

1.~ Disponer de instalacicnes que parmitan, l<s estimulos



provinientes del verraco hacia las cerdas.

2. - Checar calores. utilizando la técnica del

cabalgamiento,
3. - Dar dos montas a la cerda detectada en calor

espaciadas de 12 a 24 horas en primerizas ¥y adultas
respectivamente.

4. - Utilizar dos verracos diferentes para efectuar las

montas.
S.- No sobre trabajar a l1os sementales.

6. - Llevar registros adecuados que permitan identificar
.8l @ los verracos padres de la camada. con la finalidad de
eliminar los verracos problema.

7.~ Alimentar en forma adecuada a las cerdas durante la

lactancia y el destete para evitar pérdidas excesivas de

peso que puaeden disminuir la eficacia reproductiva del hato.
8. - Prazurar que laz instalaclones para cerdas v

verracos las temperaturas no sean menores a lo 24°c.

Por lo que respecta a las enfermedades, desde el punto
de vista reproductivo., los agentes infecciosos pueden tener
55U efectc yYa sea sobre la madre o scbre los productos
(embricnes o fetos). Aunqua esta divisidn es tedrica porque
en muchos casos no podemos disernir si la falla es por una u
otra causa ‘°%,

La repercucidén econdnica Jde las enfermedades.
particularmente las de tipc reproductivas en el hato es muy
itmpartante. Por ejemplo la Enfermedad de Aujescky, no Sclce
provoca falla reprodustiva., sinc que también causa la

mortalidad de hasta el 100% de 155 lechenes de 10 Jias de



edad, y gradualmente se difunde en toda la granja causande
signos respiratorios y nerviosos en los corrales de engcrda,
con una mortalidad dei 20% ‘*%.

Otras enfermedades como el sindrome del Ojs  Azul.
sindrome SMEDL y Parvevirus se autolipitan y los efectes del
brote persisten en la granja de & a 11 netes., siendo el
efecto principal la reduccidn de la fértilidad hasta en un
30% 804003 En 1la Brucelosis y Leptospirosis ilos
principales efectos son el aborte y 1la infertilidad, y esta
Gltima se vuelve persistente aadn Guando la cerda se recupere
de la enfermedad clintea ™%,

Al analizar estos efectos consideramos que es
importante estar actualizado sobre las enfermedades Qque
directamente causan problemas reproductivos. wmediante la
revision de articulos publicados recientemente. con el fin
de buscar los sistemas de manejo sanitaric que ncs permitan

controlar y prevenir estas enfermedades.



CAPITULO 1

ANATOMIA, HISTOLOGIA Y FISIOLOGIA DE LA REPRODUCCION

1.1 DESCRIPCION ANATOMICA.

ovaritos. Se encuentran escendides en la bolsz ovarica.
son muy redcndos y presentan un hilio muy marcade. La
superficie presenta eminencias redondeadas., Tformadas por
foliculos de Graff y por cuerpos amarillos. Estan irrigadoes
por la arteria oviarica, que a5 rama de la aorta abdominal y
por la arteria utero-ovarica gque llega por el mesosalpinx

4y

ovibuetos. Sen larges, miden de 15 a 20 zm ¥y tienen
forma flexuosa. Estan irrigadss por la arteria sacra media
e

UTERO. El =zuerpc mide sclo S cm de lzongitud, lcs
Zuernos son extremadamente larges, flexucsocs  libremente
méviles debido a la extencidédn de los ligamentos anches. Su
loengitud puede variar de 1.2 a 1.9 cm, El <cuello se
caracteriza por su longitud, zerca de 10 cm y por el hecho
de que continua directamente con la wvagina. sin formar
proveccisdn intravaginal. Su dirrigacién proviene de la
arteria uterina, gque es rama directa de la arteria iliaca
interna 'Y,

CAOINA, Mlide en premedis de 10 a 12 cn, es de calibre
requeflc y poseéd una tunica muscular gruesa formada por
fibras circulares dispuestas entre dos capas de fibras
longitudinales. Su irrigacidn proviene de la arteria pudenda

g
interna .



vuLva. Mide aproximadamente 7.5 cm de de longituz. Los
labiss zon gruesos y estan cublertes por tegumento Jue forma
arrugas. El clitoris es largo y flexusso. su glande forma
una proyeccidén aguda por encima de la fosa clitoridiana. Su
irrigaciédn proviene de la arteria del clitoris que una rama

de la arteria pudenda interna Rt

1.2 DESCRIPCION HISTOLOGICA

ovanrios., Estan constituides por des zonas, una llamada
corteza y otra interna llamada meédula. El epitelic es de
tipo cuboidal con microvellosidades. Estan cubiertos por una
capa de tejfldo conective laxe yw fibreso, llamade “unica
albuginea. La corteza ceontiene varios foliculos prizarices,

La medula ovarica esta formada por tejido conecztivo ladc que

contiene fibras nerviosas., vVasos sanguinecs tort
vasces linfatices. £l estroma ovarico esta fcrmazz por
coelulas mal diferencladas, similares al mesenguima
embriocnario, capaces de sufrir alteraciones morfrclogicas
durante la wvida reproductiva; las células del estrz==za an
lugar a las ceélulas de la teca interna 3y a las =celulas
intersticiales. Fibras musculares lisas estan presen-es en
todo el ovarto. especlialmente en el estroma cortical haa
ovipucro. Histclogitcamente se forma de tres catas: una
capa mucosa formada por células epiteliales cilindricas
ciliadas ¥y no ciliadas, asi come celulas intercalalas o de

Stirtzllen. que probablemente son  celulas s@cretorias

dos

vaclias. La segunda zapa es muscular estrucsturada =

capas una interna c:ircular y otra externa longitud.al de

=1



musculo liso. Finalmente la capa sercsa. que esta formada
por tejide conectivo con células planas “n

urero. Estd constitulde por tras capas, El endometrio,
que es una estructura sumamente glandular que consiste en un
resubrimiento en la lur del organc de tejido landular ¥y
conectiva., Las celulas epitelizles en columna desempe®an una
funcidn itmportante en la interacslion del blastociste y el
endometrio durante la etapa incial de la gestaciédn. ElL
endometlric se caractariza por la presencla de glaApdulas, las
células eiliadaz son menos abundantles gque en el aovidueto,
sin embargo se observan c¢élulas con microvellosidades que
sufren cambios en losngitud curante el ciclo estral. Las
glandulas endometriales son tubulares 3taples mis o menos
tortuosas.

El ntometrioc esta formade por dos capas musculares de
tipo l4so, una circular interna » otra lengitudinal externa.,
entre ambas sSe encuentra un espaclo vascular formado por
vasos linfaticos. Sanguiness ¥y £ibrag nerviosas.

La capa serosa o perimetric esta formada por um estrato
muscular v tejido ccnective "%,
cEaviX. En la mucosa cervical no se observan glandulas,
esta formada por ceiualas cilindricas cilladas wy celulas
secretorias no ciltadas. la pared del cervix esta formada
per tejide fibrose elastice y qolagena, asi como una pequefa
cantidad de fibras musculares lisas %

VAGINA. Ei epitellc es normalpente  escamcso. can
céluias claras. poligcnales. <on Dbordes interaigttales

semejande a tas tejas Ze un techo 7.



VULVA, Esta cubiertia por epitelic estratificado,
similar a la piel, con algunos foliculos pilosos. glandulas

sebiceas y sudori paras‘“’.

1.3 FISIOLOGIA DE LA REPRODUCCION.

La pubertad es basicamente el resultado de un ajuste
gradual entre el aumento de la actividad gonadotropica y la
capacidad de las gdnadas para efectual simultaneamente
esteroldogénesis y gametoganesis. En el caso de los cerdos v
bajo condiciones normales, la pubertad se presenta entre los
B8 y 7 meses. Su presentacién puede verse influenciada por
diversos factores: alimentacién. ambiente social, temporada
del afic, la raza y las practicas de manejo ™.

La cerda tiene un comportamiento reproductive de tipo
poliéstrico centinuo todo el afo, multipara con un clclo
estral cada 21 dias %,

Ciclo estral: Con el tnicio de la pubertad se observa
el ciclo estral, que Se caracteriza por cambios graduales en
los patrones de comportamiento. p.ej. inquietud. monta por
otras cerdas, respuesta de lordesis, en la vulva se observan
inflamacién Yy coloracisdn rosa-rojiza, con destacarga
ocacional de moco. Una caracteristica determinante del estro
@s la receptibilidad de la hembra hacia el macho. Esta fase
tiere una duracién de 40 a 60 horas. aungue este tiempo
es mis corto en las primerizas siendo de 47 horas 837

Los acontecimientoz del eiclo estral de la cetrda se

fueden dividir en dos periodos; el primero se caracteriza



por el crecimtente ¥ maduracion de los folicules, el cual se
divide en dos etapas., el preestro Vv @l es3lro. A esta primera
fase también se le concce come fase folicular., La segunda
fase se caracteriza per el desarrolleo de cuerpc amarillc o
luteo, el cual se divide en dcs etapas el metaestro ¥y el
diestro esta segunda fase se conose tambien come  lutea
fei-1V¥)

De las etapas antes seflaladas el estrc tierne 3ran
importancia va que durante su ultimo tercio se produce la
avulacion de 12 a 18 ovulos. con una duracidn de 8 a B8 horas
para la liberacion de todos, Tambiéen hay una elevaciin de
los estrégenss circulantes. a los cualesz =ze les atribuve sl
cambio de conducta. Si se efectua la cdpula y la cerda gueda
preflada, surge la altermativa al clcle estral que se
denomina gestacion mow,

Gestacian: Los ovuleos se fesuncdan en la anpolla del
oviducto, Los eabriocnes por lo general se encuentran en la
fase de cuatlro ceélulas cuande entran al ctere. La particion
avanza hasta la etapa de mérula para ¢! dfa cinze. La
formacidn del blastocistos comienza entre Llcs dias 8 v B. los
cuiles sze distribuyen en forma regular a le largs de los
cuernos uterinss. El rapido desarrolls de los productos se
iniclia con la mugracien intradterina Jde 1os embricenes,
v la transicidn de loz blastocistos gsfericcs a

extremadamente lar3cs da Iintcio a la embriogsnesis. Fara el
dia 13 la maysria de los embrisrmes tienen una  forma
filamentosa v exceden o3 B0 om de longrtud, Estes productos

S& espacian regularmen Zln encimar l.s terkranas tubulares




de los otros embriones de este cuerno. Durante la gestaziosn
el perfil hormonal esta a cargo de los cuepcs lutecs o
amarilles que no involuciocnan durante los 114 dias que esta
dura. Asi la hormona que predomina es la progestercona. que
eleva 3us niveles a partir del dia 12 y comienza a declinar
hacia el dia 104 de la gestacién. La relaxina llega a
valores pico para el dia 110. los estrogenos declinan poco
después de el estro y llegan a valores pico al final de la
gestacion., La placenta del cerdo es de tipo epiteliccortal
con el patren velloso del corién difuso @am

Parte: En la cerda, como en todas las especioas ds
animales dcmesticos el fenomeno de parto consiste en una
serie de eventos fisloldgicos que terminan con el
nacimienteo del producto y la expulsion de las membranas

fetales '*.

Dias artes del parto se observan algunos s:gn:s
son: desarrollo considerable de la ubre. los labics de la
vulva aumentan de tamalo y generalmente presentan un
enrojecimiemntec notorioc. Poco antes del parto Dbrzta un
liquido muzzss V.

El tiempo Que transcurre entre la expulsisn de este
liquide muccso vy @l inicio del nacimiento de los lecshornas as
muy variable. Cuando el parto se aproxima, las cerdas
muestran inqutetud creciente, aumenta la recuencla
respiratcria v la resplrac.lén'se hace de tipo abdomir.al "",

Con fines didicticeos el parto se divide an tres 2lapas

I

DILATACION DEL cufrro, Como preparacidédn al gpartoe el

11



cervix ze dilata ¥ las paredes musculares del utero
comienzZanh & contraaerse en forma ritmica, moviendo a los
fetos halia el canal pélvico. Estas contracoiones ocurren
mas & menos cada 15 mirutzs ¥ duran alrededer 48 5 a 10
segundcs., pero se torrnan mas  frecuentes a medida  Jque
pregreza ol parto.

EXPULSION DEL FETO. Esta fase constituye el nacimiento
de los lechones. Una vez que el primer cerditc entra al
cerviw, la cerda ayuda a la expul sidén efectuando
centracciones abdominales wisibles., El feto presenta una
posicelén anterior o posteriar con la misma facllidad., Las
observaciones sefialan que el periddo desde que comienzan las
contracciores abdominales hasta la expulsidén del primer
lechédn dura de una a tres horas en la mayoria de los casos.

EXPULSION DE LA PLACENTA. Las placentas de los cerditos
por lo general estan fusicnadas. por 1o tants aquellas se
expulsan como Una © mMAS masas interaespacladas cen el
nacimiente de lcs lechones. Sin embargo. la masa mayor de
placentas se expulsan 3 o 4 horas después de que nacld el
ultime lechon.

Puerperic: El puerperic se extiende desde el momentso de
1a expulsion de la placenta hasta que el organismo materns
regresa a sSU estado normal no gestante. Entre los cambjios
mas importantes que ocurren durante 2ste periodc estan la
regeneracion del epitellc del utero, la involucidn uterina
retorno a los ciclos estrales. La regeneracidn del epitelic
comienza una semana después del parto ¥ se completa tres

seraras después. La involuiion del wutars se campleta dentro

I
18]



de los 28 dias después del parto 3.7
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FAFAMETROS REPRIODUCTINVOS

DE LA CERPDA

PRIMERIZAS ADULTAS

Edad a primer servicio 228+10 dias ]  ---~-a--
Destete a zarvicteo 0 f mmommemee— 2.5 dias
Repeticicon :rregular 24 diax 3 3%
Aborto 1% 1% ’
Falla al par-.:z 1% 1t

Tasa real de parto 834 asy
Lechcnes nacidss vivos 9. 5~10 10,3~11
lLechcnes nacidzs muertos 4% ; 4%
Lechones malfzrTades L5 : L8
4Dv.u-acxén de !la gestacsisn 114 dlas 114 dias
Intervalc entre lechones 15 min, 1S min.
ODuracién del gparto 2.5 horas 2 hcras
Fuente: Ramuirex. !.R y Alcnse, S.M; Indicadires relevantes
de la praducszan percina. Vel. I, Editado per la F M.V, v T.
Divisidn Sistexa de Universidad Abterta U.N.A.M. . Maw, D.F.

1887,
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CAPITULO 2
ENFERMEDADES VIRALES

2.1 ENFERMEDAD DE AUJES2ZXY.
DEFINICION.

Se trata de una enfermedad viral que se caracteriTa
patologicamente por producir meningoencefalitis no
supurativa y neumonia intersticial. Clinicamente en lechones
e observa fiebre y signos nerviosos; en cerdas gestantes
provoca ancrexia, estornudos y falla reproductiva 47409
ETIOLOGIA.

La causa es un virus clasificado comc Nerpes vuvirus
suts., Pertenece a la familia Hergesviridae y subfamilia
Al faherpesviridae. El genoma esta constituide por Acide
Desoxirriboriucleico de banda dcble, La capside que radea al
nucleo tiere una forma de un 1cosaedro y el wiridn zzsmpleto
mide 180 nm. Es sensible al calor y a desinfectantes comc el
cloro al 3%, hipoclorito de sodio y a cuaternarios de
amonio %,

PATOGENI A,

La infoccion ocurre por inhalacidn o ingestion de
material contaminade. Las vias repiratorias altas ¥ las
tonsilas son el sitio primario de replicacién viral. A
partir de la nasofaringe el virus puede seguir tres vias de
diseminacien 477
1.~ nerviaosa. El virus migra atravées de los alores de

los nervios craneales principalmente por el olfatcrio,

trigéminc, glosofaringeo e hipoglose llegando as: al puente

13



de ‘larzlis, médula cblonga ¥ lcbulos olfatorios, todo en un
Laps= de 24 bor as, GOmMe sonsecUensia produyce
senlngeancetfalitis v Janglioneuritis no supurativa.

2.~ respiratoria. El wirus se repilza en la mucosa
nazal ¥ faringea. por accldn mecanica del aire pasa a la
“raguea v llega a laos alveclos donde continua su
replicacion; muchas veces este favorece a la proliferacien
de bacterias gue producen neumonias secunadrias. todo esto
sucede de 24 a 72 horas.

3.~ linfatteca. El virus pasa a los ganglios
retrofaringecs y por el conducto toracico alcanza el
.orrente sanguinec. La viremia ha sido diftcil de detectar ¥

erperimentalmente se a detectado que es intermitente. Por

sanguinea el virus se disemina a varies <¢érganos

prinzipalmente bazo, higade 3 utero. En el bazo e higado

=duce pegquefics foces de recrosis. En el udtero gestante
raca la barrera transplacentaria, infecta ¥ mata a los
entriones o fetos.

El virus de Aujeszky puede establecer infecciones
latehtes en los cerdos. En <ondicicnes naturales a side
aislado a partir de los ganglios nerviosos del nervio
trigémine de cerdos aparentemente sanos. Al presentarse
estados de inmunodepresién o tension Y cuando hay
“ratamientos con corticostersides, esteos wirus latentes
pueden migrar por via nerviosa nuevamente s1gnss clinicos ©

bien ser eliminados para infectar animales susceptibles

a7 .54
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El efacto an la gestacidn dependera del momentio dael
ocurra la Infeccion., Si esta ocurre a los 30 dias producira
muerte embricnaria y per lo tanto repeticion irregular de
calores; si la infeccidn ocurre a los 40 dias provocara la
muerte de unc o todos los fetos ¥ ceon ellc la momificasien o
maceracion de los mismos y finalmente si la infeccidn ccourre
a los 80 dtas provocard abortos. nacidos muertos y nazidos
débiles que moriran poco despuas del parto “e
CUADRO CLINICO.

Los signos <linices ¥ curso de la enfermedad de
Aujeszky dependera de la edad del cerdoc afectado.En lechones
de dos semanas de w=dad se observa fiebre moderada, vemito,
diarrea, depresidén, ligeros temblcres musculares, esSpasmss
con incoordinacidén del tren posterior, opistotonos y zaminaf
en circuleos. Este cuadro puede durar algunas horas, despues
saen en decublto lateral y presentan movimientos de carrsra
no muy eneérgiccecs, ptialismo y paulatinamente pierden energtla
hasta llegar a un estado de flacidez. En lechones de 3 a ¢
semanas el cuadro s muy similar al anterior, perc renzs
intense v de mayoer duracién pudiendo morir en 3 o 4 Jdiaz
\67!.

En cerdes de 20 a 100 Kg, aungue el cuadrs “a
disminuyende de 1ntensidad y aumentando en duracicn. se
pueden distingulr claramente los signos clinicos descritcs
para los lezhones v obreos caracteristicos de la infeccisin en
esta edad como sof: convulsicnes, opistetonss ¥ nistasmsis.

L4

£l cuadre dura hasta 6 dias .

La enfermedad en gestantes se maniflesta per depre
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ancrexia » letargs. La fiebre :cndula entra los 39.5 a
40°C ccasionalmente se cbser-a Los v estornudds. Los abortos
ocurren en termenta v la fiebre puede llegar hasta 41°C. El
aborte ocurre generalments eon el Erimer terciz de la
Jestacicn., Después Jel brote se observa momificacion fetal,
reternos  irregular de estros, nacidos muertos y partos
adelantades 3 © 4 dias. La secuela mas tmportante es la
tnfertilidad Jque afecta & un 2C% de laz cerdas infectadas
RLECS

LESIONES.

A la necropsia de lechones Qque sufrierdn cuadro
nervioso Se observa una marcada congestién en las meninges y
abundante liquido cefaloraquideo, hay pequefias hemorragias y
zongestion de ganglies linfatices. La mucosa nasal v
faringea se muestra congesticnada hay tonsilitis necrética
1o gque da al ¢rganc un aspeste meteado, asi como Lraqueltlis
y esofagitis necrotica. En algunos casas se observa
congestidn y edema pulmonar y pequelas hemorrigias en la
papila ¥ corteza renal >,

La histopatologia revela que las lesiones principales
se cbservan en el sistema nerviosce central. Estas consisten
en meningoencefalitis y ganglioneuritis, gliosis focal ¥
difusa asociada con necrcs:s neurcnal y glial. Es comun

observar cuerpos de inclusian intranucleares Cowdry tipo A
en el tejido neurcnal % en tounsilas. La mucosa nasal v
faringea muestran rocos de neczrosis epitelial ¥ formacion oo

sincitios, En la submuzzga se  observa una marcada

infiltracién leucwoertar:a que insluye macrof agos hd



neutréfilos. En los pulmones se observa congestidr, ¥ edena
en los alveolos asi coma proliferacién de células
reticuloendoteliales y focos de necrosis pulmonar Rl

Al realizar la necropsia de fetos abortados o de
nacidos muertos, se observan manchas de celer
blancoamarillento de 2 a 3 mm de diimetro, diseminados en
dérganos como pulmédn. bazo e higado. Con frecuencia la
placenta aparece macroscopicamente normal e

A la histopatologia el pulmdn muestra edema e
infiltracion celular severa y difusa as{ como Tonhas focales
de neumonia intersticlial o necrosis pulmonar. lLos ganglios
linfaticos muestran necrosis y hemorragias. En tonsilas,
higado, bazo Yy glandulas adrenales hay necrosis
generalizada “"""o“.

DI AGNOSTICO.

Dadas las caracteristicas de la enfermedad. hay bazes
para establecer un diagnéstico clinico, sin embarge e:usten
diferentes enfermedades que producen un cuadrs clinico
similar. Para westablecer un diagnéstico es importante
considerar %“cdeos los aspectos de la enfermedad Yy remitir
muestras a un laboratorioc para confirmar el diagnéstice.
Esta enfermedad es de reporte obligatorio. Las pruebas de
laboratoris xds wtilizadas son: inmunoflusrescencia directa,
a partir de zcortes congelados de tonsila, tallo cerebral 3
cerebro. Pryuebas seroldégicas, a partir de suere fresco o
congelads Jue incluye: inmuncdifusién en gel agar. filac:ién
de complenentc, neutralizacién viral in VIt O,

hemaglutinacz:én inderecta y la prueba de ELISA. Tambien se
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pPuede intentar el aislamiento viral a partir de tejidos como
tonsilas., tallc cerebral y cerebro. Hay wuna prueba de
Intradermo reaccidn, que es barata, rapida y facil de
realizar ‘°7,

PREVENCION Y CONTROL.

Debido a la repercucidn econémica de la enfermedad es
importante determinar que medidas deberin considerarse para
el zontrol del trote y el control una vez que se establece
la enfermedad en la granja. Para el control durante el brote
se sugieren las siguientes medidas “*'*;

ad.- Adiestramiento del personal de la granja =obre el
brote y descripecison de la enfermedad, para mantener un
reporte diario sobre el curso de la mtsma.

b).~ Diseminacidn de los lechones afectados en las
zonas de hembras reproductoras (gestantes) sclamente 24
heras una vez.

23.- Las hembras paridas con camadas seran separadas
sobre el brote y trasladadas a los corrales de destete o
=onas Jde monta. Los lechones afectados seran sacrificados en
ferma tnmediata.

d42. - Se vacunara con virus muerto por via intramuscular
a tzde el hato reproductor.

2.~ La salida de animales para su venta sera
exzlusivamente de la engorda para ser sacrificado en el
rastrc v debera estar bien controlada.

AL presentarse un brote en una granja la enfermedad
perzarecera en ella, ya Jue lss animales recuperadas

quedaran como portadores, Yy por ello puede haber Lrotes



postericres, que generalmente son mencs severcs Jue el
inicial. Esto hace necesario mantener un programa de ccntrol
permanente, y para ello se recomlenda implantar un programa
de vacunacién permanente., con vacuna a virus muerto Jue sera
como slgue‘“"-.
1.~ HEMBRAS REPRODUCTORAS 30 A 21 DIAS ANTES DEL
PARTO.

2. -~ SEMENTALES CADA 2 MESES.

3.~ REEMPLAXOS POR LO MENOS 15 DIAS AMTES DE LA
MONTA.

4.- TODO AMIMAL INTRODUCIDO A LA GRANJA.

Para la prevencién de 1la enfermedad se cuenta con
vacunas a virus inactivado., que aunque son la mas empleadas
su uso no confiere una inmunidad sélida y duradera ‘2449%,

Las vacunas vivas atenuadas brindan una prsteczcidn
adecuada y ayudan a reducir las pérdidas econédmicas. sobre
tode lo referente a mortaiidad neonatal y abortoes. Al
aplicar estas vacunas se produce una reaccién febril de
hasta 40°C que puede durar hasta 3 dias. por lc que su usc
provoca una reduccldn de la tasa de crecimiento, ¥ ademids no
evita la diseminacién del virus de campo *°%.

En programas de erradicacién de la Enfermedad de
Aujeszky en el Reino Unido se han encontrado cen el prcblema
que no se distinguen los animales vacunados y los afectados
por el virus de campo al realizar muestreos serzlégiczcs, 1o
que ha complicado el dicho programa (w. Para sclus:znar
este problema se han realizado extensas investigacicnes para

elaborar una vacuna fraccionada. A una cepa vacunal del

21



virus de Aujeszky atenuada se le ha quitado,por delecisn del
Acido Descoxirribonucleico los genes de la enzima
timidinquinasa., misma que determina la neurovirulencia en el
cerdo ¥ virulencia en otras especies. Ademas le fue gquitada
una gluceprcteina estructural y desarrollada una prueba de
ELISA para detectar esta gluccoproteina., a base de un
antigenc elaborads por induccidn en cultivos de Escherichia
coli. De esta forma es posible distinguir a cerdos vacunadoes
por vacuna convecional o portadores del virus de campo de
los vacuanados con la nueva vacuna. Al desafioc de esta, los
cerdos vacunados mostrarén altos titulos de anticuerpos ¥
no se logro aislar al wvirus patégencs de los sitios donde
suele permanecer latente, comos son tensilas y ganglio
trigemeinoc 11 dias después del deasaflc. Se espera que esta
nueva vacuna salga al mercado en el trascurso de la presente

década VGO ,04,0,79.1440 441)
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2.2 PARVOVIRUS PORCINO
DEFINICION.

Se trata de una enfermedad viral infecsiosa que
clinicamente se caracteriza por el reteosrno irregular Jde
estros, momificacién fetal y nacldos muertos 7,

ETIOLOGI A.

El Parvovirus porcine es uUn virus muy pequefic de 20 nm
de didmetro. que en su ndaclea cont:iene Actdo
desoxirribonucleico. Es resistente al éter 3y a enzimas
protecliticas y altas temperaturas inclusc hasta los s8°¢C.
Tiene la propledad de hemaglutinar glébuleos rojcs de cuye,
hombre y ave. No existe reaccién antigénica zruzada con
otros Parvovirus porcines °%,

PATOGENI &.

Las principales vias de entrada del virus szm la 2sral v
la venérea, el Parvovirus porcino a sido aislade a partir de
muestras de semen durante brotes naturales de la enfermedad

1o

Luege de praducir una fase de viremia, accapalada de

una leucopenia dificil de detectar ‘““, puede aislarse el

12>

virus en el liquido folicular Se ha obser-vado que al

virus puede diseminarse en el Gtero de feto a feto ‘75"—0,
Para su replicacién, el Parvovirus porcine depende de
enzimas celulares asociadas con la sintesis de Acido
desoxirribonucleics celular. El area de Acon!.a:’.: entre las
membranas ceridnicas adyacentes parece ser la menos

demandada para la replicacién wviral, no as: las atras

menmbranas y tejidos fetales. Muchos de los etremos del

23



coridn se obserwvan necroticos y separados de la capa
alantoidea. Bajo esta condicién el virus puede diseminarse
por fagocitosis asociado a leucoctitos ‘u‘.

Las secuelas de la enfermedad dependeran del momento de
la gestacion en que ocurre la infecciédn. SI esta ocurre
durante el primer tercic de la gestaciédn se producira muerte
embricnaria de algunos © todos los embriones. observandose
camadas reducidas o retorno irregular al estro; cuando la
infeccidn ocurre a la mitad de la gestaciédn entonces se
produce momificacién y maceracisn fetal ‘17707379

Se ha observado que los fetos de 70 difas de gestacidn
son inmunocompetentes y puden sobrevivir a la infeccidn. sin
embargo. la infeccidn en esta etapa puede provocar nacidos
muertos, muerte necnatal o reduccidén de la viabflidad
llT.?D:‘

CUADRO CLINICC.

la infeccidn de Parvovirus porcino es subclinica. Se
inocularén cerdas con cepas patégenas de Parvovirus porcino
Yy se midiad la temperatura rectal durante 21 dias
post-inoculacian sin observar aumento algunoc de la
temperatura. que fué en promedio 3g°c '7". No se ha
observado cuadro c¢linico en cerdos jovenes, adultos o bien
en cerdas no gestantes .

En las cerdas prefladas produce falla reproductiva. que
incluye: retorno irregular de calores, camadas reducidas,
momificacidn fetal, nacidos muertos, muerte neonatal v

117,95

reduccién de la iabilidad La infeccidn puede

persistir por 8 meses © mdz en un solo animal. con lo que se



vuelve portador, y pasado este tiempo la cerda desarrolla
una inmunidad sélida sin que se presente nuevanente el
cuadro clinico. Las cerdas primerizas son las mis afectadas
cuando hay un brote en alguna granja. Las cerdas vaclas
pueden sufrir la infeccidn, lo que le bdbrinda una inmunidad
solida que imprde la presentacién del cuadro clinico durante
su siguiente gestacion e

Recientemente se ha encontrado la asociacién de una
cepa de Parvovirus porcine con brotes de dermatitis,
enfermedad vesicular y problemas entéricos en cerdos de S
meses de edad 7%V,

LESTONES.

No se han reportado leslones macroscédpicas en cerdas
afectadas, sin embargo en estudios realizadcs por
inoculacién intradterina se producen lesiones microscopicas,
que incluye atrofia del endometrioc y tejide glandular
epitelial; asi como una metritis moderada con un numero
considerable de calulas polimormofonucleares y acumulaciones
focales de linfocitos en el endometrioc ‘7°7%,

El aspecto macroscépico de los productos afectades

depende del grado de reabsorcién de fluidos ‘‘°¥,

En lcs
poroductos muertos antes de los 70 dias de gestacion se
detectan antigenos y anticuerpos en el higado, pulmdnes I
rifiones, sin embarge no se encontro ninguna alteracién
histolégica %,

Cuando se afectan fetos ilnmunccempetentes

macroscopicamente se observan hemorraglas generalizadas.

engrosamiento de la plel y acumulacién de fluidos en las



cavidades. El estudio histopatolégics reveld lesiones
generales en el endotelic y en cerebro se produce una
meningoencefalitis no supurativas <on infiltracien
linfocitaria perivascular an

DI AGNOSTICO,

l.a observacién clinica de retorno irregular de calores,
camadas reducidas fetos momificados., sin la presencia de
abortos ni antecedentes de enfermedades maternas puede ser
muy sSugestivo de la infeccién de Parvovirus Porcine sin
embargo no es un diagnéstico definitivo uBIS

El diagnéstico se confirma por la tacnicas de
laboratoric como son: inmunoflucorescencia de tejidos
fetales, pricipalmente a partir de pulmones, bazo, rifiones y

78,80

de higado deteccién de anticuerpos a partir de

fluides fetales ¥ sueroc de madres sospechosas

(n.n,ll-“’-“""; la prueba de ELISA también se puede

efectuar - B sin embargo por sus propiedades de

hemoaglutinacidén que poseé el virus la prueba mids confiable
s la de inhibicidn de la hemoaglutinacién, la cual ha sido
estandarizada para el diagndstico de esta enfermedad ‘55’.
PREVENCION Y CCHTRCL.

La mejor forma de prevenir la falla reproductiva por
Parvovirus porcino es la vacunacioén de animales
susceptibles. El uso de vacunas inactivadas ha demostrado

que reduce la infeccidn trasplacentaria (zm‘

Actualment -
contamos con diversas vacunas de tipo tnactivado que han
sido prcbhadas K2 desafiadas trindando una buena

Brotecctén 2034899000



£2 han realizado estudios donde se demuestra que zerics
provinientes de madres vacunadas tienen tLitulzss de
anticuerpos calostrales, en promedio hasta los 6 meses *~ an
algunos sasoz hasta los 9 meses. Ha quedado comprcobands sue

los anticuerpos calostrales no interfieren con la wvacunasisn

(2,84,147.
‘. Por esta razén algunos recomiendan vacunar a lcs

8 meses de edad y revacunar de 12 a 14 dias antes del

)

54
servicio™ . Otros recomiendan vacunar a los 6 meses ¥

revacunar después de la primer monta y postericrrente

(L1 )
revacunar antes de cada servicio .

El control de esta enfermedad debe incluir la
vacunacion de los verracos cada 6 meses, control de los
roedores. ast como el mejoramientec de 1a higiene y
desinfeccidn de corrales, la cual se puede llevar a cabo son

hidréxido de sodio e hipoclorito de sodic (2.54,509



2.3 SINDROME S.M.E.D.1
DEFINICION.

Se trata de una enfermedad viral infecciosa que
patolegicamente se caracteriza por producir en los nacidos
nUertos encefalitis no supurativa Y broconeumonta
intersticial., <Clinicamente se observa infertilidad., retorno
irregular de calores, momificacion fetal y nacides muertos
127,352,000
ETIOLOGIA.

La causa de esta enfermedad son varios virus de la
familia de los Enterovirus que se clasifican en cuatre
serogrupos: SMEDI-A, SMEDI-B, SMEDI-C y SHMED!-D, son virus
que contienen en su genoma Acide Ribonucléico de forma
esferica que miden 25 a 31 nm de diametro y no brindan
inmunidad c¢ruzada. En este sindrome se involucran virus de
la familia Retrcuviridea., aungque s&lo ocurre en algunos casos
(27.58..0).

PATOGENIA.

La principal via de entrada del agente es la oral. por
cernsume de alimento contaminado; la transmisién venérea ha
s1do sugerida porgue el virus se ha logrado aislar a partir
de semen ‘*”, El sitic inicial de replicacien son las
tensilas, al llegar al intestino se replica en la muceosa sin
que la destruccion del epitelio sea caracteristica de la
irfeccidén. La viremia, que es la fase en que el virus invade
al utero y fetos., se lleva a cab2 por la replicacton del
agerte on las células del sistema reticulo endotelial de la

lamira propia del intestino 22,

fu
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Las consecuencias clinicas de la infeccidn dependeran
del nomento en que se encuentre la gestacion, si esta se
establece antes del dia 24 de gestacidn provoca muerte
embrionaria de uno © todos los embriones. Cuandoe la
infeccion ocurre entre los dias 24 y 70 provocara muerte Y
momificacién de los fetos. Cuando la infeccidn ocurre al
final de la gestaciédn provocara nacidos muertos, b
ocaclonalmente adelanto del parto 2 o 7 dias antes de lo
previsto. Se ha observadc la persistencia de la infeccién en
el dtero y la transmicidn de un feto a otro am
CUADRO CLINICO,

Esta enfermedad se presenta en forma ciclica con una
fecuencia de cada tres afos, afectando al 30% de la piara.
principalmente a las cerdas primerizas en granjas de ciclo
cerrado. El hecho que afecte con mayor frecuencia a las
primerizas se debe a que las cerdas de segundo partc, han
tenido la oportunidad de tener exposicién al wirus
desarrollar cierta inmunidad. Por esta razén no se ccnsidera
terminante eliminar a las cerdas primerizas que plerden su
lechigada, ya que los partos subsiguentes seran rncrmales
l27)'

El primer indicio de que la piara esta afectada por al
Sindrome S.M.E.D.I. puede proceder de indicaciones
indirectas como son: alto numero de cerdas repetidcras de
calores, bajo numerc de cerdos al parte, bajo numers de
lechones destetados por cerda, altc numero de lech:snes

nacidos muertos, alto numerc de momificacidén fetal y ailta
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mortalidad de lechones poce Jdespués del parto.
2cacionalmenta los Entercvirus producen alteracicnes
teratogenicas ccmo  atresia anal, paladar hendido. edema
generalizadce iy cerdos con cebeza de tufale s2.600
LESIONES.
En lecs cerdos adultos no  se  sbservan  lesicnes
especificas 2%,

in emtargs., en los nacides muertos ¥ en lcs lechcnes
que mueren poco después del racimiento, al realizar la
necropsia, en lcs pulmones se obserwvan lesicnes neuménicas
<on areas de consslidacidn rojo-grisacec con distribucidn
wentral ‘%%,

A la histcpatzloglia se cbserva en el pulmdn hipertrofia
del epitelio brenguiolar, cen infitracidn linfocitaria
perivascular 3y peribronguiclar. En el sistema nerviosc
central se observa gliosis focal moderada e infiltracien
linfocitaria pertvascular i

La placenta muestra cambios degenaeratives no
especifices @,

CIAGNOSTICO.

El dignésticz <clinico resulta impreciso. ya puede
confundirse cen stras enfermedades ceme Aujuszky,
Leptospiroisis vy Ojo azul; aunque es bastante sugestivec la
frecuencia de camadas reducidas y memificairidon fetal ‘27'.

La zonfirma

r  per meétcdos de laboratoric,  aungus

difieil, puede entarse a partir de las siguientes
muestras v técr.izas: pulmenes fetales para intentar

aislamiento wviral: suero % fluides toracicos fetales vy suero



de cerdas sospechosas para la deteccion de anticuerpecs ¥
fetos refrigerados para inmunoflucrescencia =
PREVENCION Y CONTROL.

Se han intentado diversas técnicas de inmunizacidn,
perc hasta ahora el éxito de los productos biolégicos ha
sido escaso (su.

Ante la ausenclia de un programa de vacunacién adecuado
el control esta basado el desarrollo de una flora bacteriana
¥ viral comtn en el momento adecuado, peroc esvitando al
maximo la introduccidén de nuevos virus. Para lograr este £in
existen varios procedimientos an,

1.~ El principio de exposicidén constante “todos bajo el
mismo techo®. En este sistema todos los animales se
mantienen en la misma unidad desde el parto hasta la
cubricidén.

2.~ Un sistenma alterno es el de “contacto a traves del
cerco” que no es tan bueno como el antericr. pero ofrece
algunas posibilidades.

3.- El sistema de pariciones continuas es una de las
mayores contribucicnes al procedimiento de autoinmunizacidn.
Ahora se sabe gque las maternidades son uno de lcs
reservor{os de wvirus cuando los lechcnes se destetan a las
hasta al quinta c 3exta semana de vida, porque hacia la
cuarta semana de vida de los lechones comienzan & perder su
inmunidad pasi‘sa zznferida por !a madre. De esta marera la
infeccidn empiexa a difundirse a la lechigada sin ocacicnar

una enfermedad grave y estableciendo a cambio una inmunizad

duradera. As:., si los animales son seleccionadss :cmo
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reemplazcs para pie de cria, seran inmunes a todos los virus
de S.M.E.D.I que sean enzooticos en la granja.

4.~ Para asegurarse de que las hembras gueden inmunes
antes de la cubriciédn, se puede usar el sistema de regresar
toda hembra servida al corral de donde se sacod. De esta
manera, si el semental esta infectado, los virus seran
llevades a donde hay cerdas *vacfas™, las cuales quedarian
expuestas antes de la cubricién. Todes los animales
infectados de esta manera y que no reciban servicio antes
de transcurridos 7 dias, tienen wuna buena oportunidad de
quedar inmunizados antes de ser cubiertas.

S.- E! mismo efecto se logra utilizando comederos
comunes, si esto es factible dentro del programa de la
granja.

8. - La contaminacién fecal del alimento antes del
servicio empleando estiércol de cerdos de S a 8 semanas y de
tantos cerrales coma sea posible, también se puede
proporcionar proteccidén a cerdas “vacfas". Esta
contaminacion fecal debe limitarse a una cucharada de
excremente mezcladas por cerda, colocada sobre sobre el
alimento de 4+ a S semanas antes del servicio. lLa eficacia de
este procedimientoc se ve aumentada cuando las paricicnes son

continuas ¥ los destetes se hacen a las 6 semanas.



2.4 SINDROME DEL OJO AZUL.
DEFINIZION.

Se trata Jde una enfarmedad <viral infacciecsa gue
patologicamente se caractertza por pradueir Lna
ancefalomialitis no supurativa, neumonia intersticial v
uyeitis anterior con edema corneal. Clinicamente se observa
cuadro nerviocsc en lechones de 30 dias de edad ¥ opacidad
corneal. En las gestantes @ observa falla reproductiva
uoon’

ETIOLOGIA.

En brotes de la enfermecdad se ha aislado un virus
similar a los Paramixovtrus. La microscoptla electrénica
reveld un virién pleomérfico, ligeramente esférico. desnudo
de 16% nm de didmetro. El virus aislado produce un claro
efecto citopitico en cultives celulares ¢ TB,PK-15 y en
MDBKY . ocacichalmente produce cuerpos de inclusisn,
Hemoaglutina loz glébules rojocs de borrego. cuye ¥ en mencr
grads 103 de conejos xz0>_

PATOGENIA.

Estd no es aun clara, 30 creé que la ‘via de entrada

natural es nasofartingea, lueg> produce una fase de virenda

woo,

llegando asi al Sistema Hervioso Central ¥y al utero

ebral e

La indculacién eperimental por via intra
intratraqueal produjé cuadro clinico a las 18 ¥ 68 horas
después de l1la inoculacidén respectivvamente. Todos los
cerditos mostrarén un cuadro clinico ¥y lesiones similares.
El wirus fud reccbrado en todos los cascs de cerebro,

toensilas v ccasicnalmente a partir de pulmén. sangre. tazo,
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higado rifidén v ganglio retrofaringec. En todos los casos la
inmunuflucrescencia de cerebro fué positiva “ooﬁ

La transmizidn venérea no esti aun determinada. pero
PSS inoguliacisn #2)l agente a cerdas on diferentes etapas Jde
la gestacien se concluve el efecte en la reproduccidn
Jependera del ncoment> en Jue csurra la infeccion. St esta
Scurre al inicis producira nuerte ¥ reabsorcion embrionarta.
Zuando scurre a la mitad de ia gestacion producira muerte
fetal y momificaciodn ; si ocurre al final ocacionara
mertinatos =) infeccien de lechones después del
nacimients .

CUADRO CLIKICO.

En las granjas comerciales el problema se observa con
mayor frecuencia en la sala de maternidad, con signos
nervicsoss ¥ alta mortalidad de lechones., En las granjas de
engsrda osacicnalmente se observa opacidad de la cérnea
\ﬂ).

lLes signss clinicss son variables y dependen de la edad
del cerdc. Lechcones de 2 a 1T dias son muy susceptibles,
suelen repentinamente mcstrarse deprimides, postrados o bien
MOSLT AT XL JnSS  nervioscs. Fietre de 40°C generalmente
acompafia & diarrea o constipacién, seguide de signos
nericsos Jue incluyen atatda. detilidad, rigidez de los
membr o poésteriores., tremor mMUSSUlAr ¥y postura anormal.
Suele harer :hillidos e hiperestesia, ademis de letargia.
movisuentss invsluntarios ¥ nistagmo. Alguncs sufren
ocacionalmente conjuntivitis con hinchasan de los parpades ¥

100,
lagrimeo @0,
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£n cerdes de 30 dias o mids se observa anorertia. fiebre.
estornudes v tes. Los s3i3nos nervissos son raros., perc
puede observarse ataxia vy balanceo en circulo de la cabeza
100,

En las gestantes se cbserva falla reproducstiva gue
trnzluye reterne irregular de estros, momificacion fetal vy
mertinatos. El  aberto no ha sido caracteristico de la
enfermedad ‘*%.

LESICNES.

Les cambios patolégicos mas graves Se obserwvan en
lechcnes de 2 a 21 dias de edad. A la necreopsia no hay
zambios especificzs, se ckserva una pulmonia mederada scon
distribusién anters ventral, dilatacisn gastriza mederada

ccr. leche en el interior, distenziln de la vejlga y fibrina

en la cavidad peritconeal . Hay cengestidn cerebral,
conjuntivitis, Qquemcsis K4 una wvariedaz Je cambics

100
degerieratives en la cérnea ' .

A la histopatcologia en cerebro y médula espinal se
cbserva una encefalomielitis ns suparitiva, afectandc a
parte de la materia gris del ¢talamo, c<orteza cerebral v
cerebro medioc., esti se caracteriza por glicsis multifocal
difusa. linfocitos. ceélulas plasmaticas ¥ reticulares en los
espasios peri‘rasculares., nesresis neurcnal 3 neuroncsfaaia.
meningitis y csrotditis 99

Les camkics en el cjo sclzs se cbser-wan en algunes
serdcE ¥ se 4rata de adema corneal v uveltls anteriar. Ion
1nfiliraziin 2e neutrafilcos v oselulas mancrucleares en )

ansule tridie correal, la unizsn cornecescleral y endstal:ic

3%



corneal °%,

Huches antmales muastran una msderada tonsilitis cen

descamacien del epiltelis v son celulas en las criptas aoos,
DIAGNOSTICO.

El diagnestisc basad es
precisc. va que puede de

LjesIiy principalmente. La cpacidad de la cérnea {ojo azulld

es un zigns faracteriztices Jde esta enfermedad. 3in embargo

En estudios epizocticligizss se han utilizado métcedes

seroldglsss que incluven las teée:znizas de inhibicidn de la
op

remaaglutainacian ¥ la  =zuercnesutralizacicen . qtres

zetsdes le diagnestics sen: csultivo celular.
100

irmunofilucrescensta y microsccplia electrenica .

PREVENTION ¥ CONTROL.

~n de esta enferaedad en

I3

Debidz & la reciente aparis:
tteies Tlzs primercss brotes se chservardn en la Piledad
Mizhzacan en 19802 no existen valunas que ayuden a la

100,

= de la enfermedad revelan

tiguerpcs perzisten durante

3u8 ezta es autolimitante. Los
€ nmeses despues del bLrote er. el pte de cria. El sistema de
sreodusersn juega un papel i1npsrtante en el ceontrol de la
ant'ermedad; granjas abilertas = de sistemas de prcduccisn
antinua tienen maycr gerzistentia de brote en el hato.
Sientras Jue granjas cerradas  tianen mayer tSlerancla.
siTitandcsse entre los 8 a 1 meses posteriores al brote

oo

1w
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CAPITULO 3

ENFERNEDADES BACTERIANAS

3.1 LEPTOSPIROSIS PORCINA
DEFINICION.

Se trata de una enfermedad infecciosa bacteriana
zoondtica, que patologicamente se caracteriza por nerrgtxs
intersticial focal moderada y clinicamente puede pasar
inadvertida, o bien producir un cuadro ictérico en lechones
y falla reproductiva en las hembras 030
ETIOLOGI A.

La causa son espiroquetas del genero Lleptospira, que
miden 10um de largo y O.2pm de dismetro, son sensibles a los
Jabones y desinfectantes. Morfologicamente son similares,
perc antigenicamente son diferentes. Los serotipos mas

comunmente involucrados en problemas reproductivos son:

Loptospira p L. tar t, L. tcterohaesorragie. L.
hardjo y L. hebdonadis. m-ﬁ.‘o.’o.stn.tom-
Actualmente algunos autores ya no consideran a estos
serotipos en la falla reproductiva porcina am Yy en cambio
destacan la importancia del serogrupo Australis. que incluye
a los serotipos Leptospira lora. [ muenchen y L.
dratislavae. Los cuales han sido aislados en diferentes
brotes de abortos ‘PX3%I%I450)

En estudios realizados en nuestro pais se recolectardn

4354 sueros porcinos, ¥y se encontré que el serotipo mas

frecuente es L. pomona con un 38.08%, seguido del serotipo
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Las leptospiras reguieren de ambiente humedos. calldes

el agente por vla uUrinaria, tamblen son ruente de infecczien
los fetss abortades v restes Je placentas. Las leptospiaras

penetran atravé: e las membranas UCsTas i1ntactas de la

El haltazg:s de leptiZplaras dal serogrupe
dustratlis en el tracts reporducter del machs
{uretra,vesicula seminal, glanzulas bultcuretrlaes. prostats
¥ tes%izulesd v en el tracst: reproductor de de la cerda

{oviducte. Gters v *raginad sugiere la transmicion vererez de

32.33.84.33.326;

la enfermecad Er.  un  estudio se  encantrd

que las leptospiras Jdel serogrups Australis calenizan

Fercisten el

gerata. e ceridaz infectadas por 1o
mencs 43 dias para el serot:ips ~.enchen y 147 dias para el

serctips  Sratislava, ademas Iz s de atszlamiento

fuerdn sipulares de las muestras da rifien v de las Jde
.35

Una vex que &l agente peretirx al organismd, produse una

rfaze de la bacteremia gue °*a s Lda de flebre, la cual

caris de 3s°C a 40top 1 lzcaliza en todes lss

tejlidss, prinsipalmente & & higado., en dIcnde
pre-calece hasta por ‘rarios z.asez . El estadc febril of

sS9QuULIds per el desarrcllo de antilcderpos v fagecitosis del

@ en diversos 2rzancs. En el riffor las leptospiras ce

multiplican en 1zz tezulos renales donde forman



microcolonias. ocurriendo esto en presencia de anticuerpos
especificos =n la orina "%,

Durante Ja fase de bacteremia ocurre la invasien
trasplacentaria con la subsecuente infeccicn de los fetos.
L.a bacteria al atravesar la placenta produce cambios
degeneratives. m.g\tras que en los fetos se multliplica.
provocande sSu muerte para despuss autolizados o expulsades
~‘°.56.1°b'

Cuando la infeccidn ocurre durante el primer mes de
gestacidn usualmente no se afecta el embricon. Si esta ocurre
al segundo mes causa la muerte de los productos. Cuande
cecurre al tercer mes puede provocar abortos después de 10 a
38 dias de la infeccién o bien nacidox muertos o deébiles:
ctandos la infeccién ocwrre durante las ultimas semanas el
agente puede tener pocc © nNinguUn efecto sobre los productos,
s31n embargo pueden morir 24 horas despuss del parto 28
ZUADRO CLINICO.

La infeccidn por leptospira puede FErovecar tres
sindremes clinicos v,

1) Infeccion subclinica. en donde no se cokserva ningun
3ignc de la enfermedad. pero serolcegicamente hayv evidencia
de la infeccion y se confirma con el arslamients del agente
apartir de lcs rifiches.

a3 Infeczién aguda © subaguda. causada frecuentemente

FS L. itctershaencrrasiae que afezta principalmente a
~echones, rnuestran fiebre de hasta 40°C, cecatmiento,

exia, diarrez. lctericia y hemoglcechbinuria.

3 Falla reproductiva., gue e5 el :uadro mas comunment.e



sbservads ¥ Jueé 3e caracteriza pcr abortos en tormenta,
nacides muertss W nacidos déebiles,

£1 aterts generalmente se obserwva en el ultimc tercio
de la gestaczisn, "sin que 3e acompalle Jde s3ignos previos

128.22,51.58) Cuande la enfermedad es causada por

leptespiras del sergrupoc Australis., la infertilidad
persistente ez un Iigno caracteristico, tanto en la hambraA
some en el verraco 'V,

LESIONES,

A la necropsia de cerdas afectadas los rifiones se
sbservan con focos de color gris-blanguecinos de
distribusisn multifocal. A la histopatelogla se confirma
nefritiz intersticial focal v areas de fibroesis tubular

TBOBL £l epacto genital de la cerda no muestra camblos

significatives 323300 oy embarge existen reportes de

Jue la :nfecciin proveoca atrofia del Jdters ¥ Iario v gque
credispons a la formacion de gquistes ovarices .

Loz cambios macroscoplacs en lcoi nacidos muertos y de
lzs nacides debilezx incluve deccleracidn de la piel. El
rigads 30 obser-va aumaentado de tamafe san manchas

tlanguecinas multifocales, qua correspendsn a =snazs de

nezrzsi3. Los rificnes muestran hemcrraglas er la corteza.

v fibrina en la cavidad peritoneal » rlutds sersss

TN

5
i
[
3

de sangre en la cavidad teracica

d:fuscs de linfzsivwiz tantd en la nadula come en la

N




Las membranas fetales se observan edematcsas, de coler
café, engrosadas y nacréticas ‘403,

DIAGNOSTICO.

Los signos clinicos de leptospirosis no son suficientes
para establecer un diagnéstico certero. El uso de pruebas de
laborateoric ayudan a esta finalidad, Las . pruebas mas
utilizadas son anticuerpos flucrescentes de tejidos fetales,
fijactén de complemento, hemcaglutinacién y hemdlisis. asi
como pruebas de aglutinacién macroscépica y microscépica que
son las mids utilizadas. Actualmente se ha adaptado la prueba
de ELISA., que ha moestrade una sensiblidad del 100% y una

especificidad del B4% i

Recientemente se ha
desarrollado una prueba para detectar leptospiras en fluidos
orgAnicos usando hibridacién del Acido desoxirribonucleicc
77

TRATAMIENTO.

En diverscs brotes de la enfermedad se han usado
antibloticos por via parenteral para tratarla. El uso
combinadoe de la penicilina Cimillsan de uid v la
estreptonicina (1.29g) por cada 45 Kg de pesc vive. aunade a

la wvacunacisn ha dado buen resultade %,

Stros autores han
empleado la tetraziclina mezclada en el aliments a razé¢n de
1C Ng-tonelada durante un perfodo de 4 seranas, esta
practica disminuyd la leptospiuria temporalmente, perc
czrtindd dentro de las siguientes 8 semanas. Los aberiss
sentinuardn debido a que la tetraciclina noe medifica el dafic
placentarie, y ademias solo un S0% del antibistico atraviesa

. 24,
-~a placenta . En un programa Jde erradicacién en dJdcs
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Jrantas de Auztralia 59 uttlizs el sulfato de
hl.d.':es'.replém.\‘.xna a Jdosts do 28mg - Kg de peso dosis unica,
aunado a 31stenas Jde higlene con buencs resultades i
PREVENCICHN ¥ CTHTROL.

El uso de la vacunacior coms métoedo de prevencliin de la

Y sinm embargo  hay

entermedad ha sid>  cCuestlionade.
repcrtes que le dan mucha tmpertansla a esta practica
prafiiactica. En brotes naturales se vacund durante el
brote, con buen resultado aparente 128,58

la vacunacién de aninales susceptibles puede prevenir
la colonizacion del rifidén vy la leptospiuria. sin causar
altas niveles de microaglutinasisn, ic que puede complicar
\A35

el diagnosticoe sonfundiends wvaclunadss con infectades

elabocradas con por 1o mencs dos

» tarassoui can ccadvuvante

a Jdan buer. resultads reducliends el porcentaje de

abertos ¥ la mertalidad fetal 0BG

£l problema de aplizar o ne la vacuna degerde de saber
que serctipe causa la enfermedad v cuales zcon 1S3 serotipes
R b oo . AL
VELLNAL &S .

Respects a la Jduracicn 2e la inaunidac Jue confieran

EITHYLH

rartemnimlents e




intermediartos de las lepteospiras ““’.

3.2 BRUCELOSIS PORCINA.
DEFINICION,

Infeccidn crénica bactertana, que patoldégicamente se
caracteriza por producir diversos grados de endometritis.
orquitis y ocasionalmente espondilitis, Clinicamente por
falla reproductiva @ 30.10m
ETIOLOGIA.

La causa es una bacteria clasificada come 8rucella
suts. Es Gramm negativa y sus caracter{sticas bioquimicas
son: catalasa, ureasa y oxtdasa positiva, glucosa negativa y
acido resistente con la tincidn de Ziehl Neelsen modificada
115.421.

Existen cuatro biotipos denominades 1. 2. 2., y &, de
los cuales los biotipos 1. 2, y 3 son patdégenocs para el
cerdo. Aunque son los mis importantes el 1 y el 3
(I.JC,IH,SQA
PATOGENTI A,

La enfermedad se transmite por via venérea., al cubrir
cerdas con menta directa con cerdos portadores., o bien por
inseminacidén artificial con semen contaminado; también por
via oral por censumc de alimento contaminado por descargas
vaginales, membranas fetales abortadas o por orina. La
mucosa nasal ast como la plel intacta o escarificada son

también vias de entrada ‘P3040,
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En un estudio se insculd por via nasal a verracos v
cerdas con los biotipos L y 3 de B. suis, se raveld dque en
la primer semana la ba:teria solo se alcjd en los ganglios
linfaticos de la cabera , cuellio, se muitiplica dentra de
los macréfagos y otres leucocitos y se disemina a todo el
organismo estlableciends una fase cde bacteremia en la primera
segunda semana -V

Los érganos donde 3e logré aislar a la bacteria fueron

principalmente los ganglios linfatices, en la henbra se ha

aislado a partir de glandula mamaria, utero, ovario )y
oviductos “*?®  En el macho a partir de vesicula seninal,
glandula bulbouretral, flutdo de la tunica vaginal Y
testiculo *%, Otros organos i1ncluyen higado. bazo.
glandul as salivales, timo, rifén, vejiga. flutdos

123,56
articuylares y ocasionalmente cerebre B

Cuando la i1nfeccidn ocurre a los 22 dias provcsa muerte
embrionaria. St esta ocurre a los 30 o 45 dias después de la
monta se provocarad aborto entre los 45 a 105 dias. aungue
con mayor frecuencia ocurre a los 70 u 80 dias. Cuando la
infeccidén ocurre al final de la gestaci on provocara
mortinatos, momificacién fetal y nacidos débiles ‘*%.

CUADRO CLINICO.

lka brucelossis puede cursar de manera asintomatica,
aunque no es muy frecuente que esto ocurra. La mayoria de
los signos tempranos no Son reconocibles, a los 2 y 9 ditar
post-infeccidén ocurre fiebre, ancrexia y depresion que dura
de 1 a 2 dias, la fiebre suele ser ondulante. En ocaciones

se observa perdida de peso, polidipsia y malestar *°%,
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En la hembra la infeccidén se caracteriza por ciclos
irregulares, deblido a la muerte embrionaria temprana Y
abortos: estos pueden pasar inadvertidos. Cuando ocurren a
los 30 dias de gestacidén no hay secrectones vaginales. Sin
embargo, lo mas frecuente es observar los abortos a los 80
dias de gestacién., Algunas cerdas pueden quedar estériles
después del aborto, aunque se sabe que un 75% de las cerdas
llegan a recuperarse en forma espontinea. Después del aborto
eliminan B.suis en el exudado vaginal por mis de 90 dias.
Otra manifestacion de la brucelosis es el nacimiento de
fetos momificados, muertos o débiles, estos Gltimos suelen
morir en el transcurso de 1 a 2 semanas ‘%,

En el macho suele observarse infertilidad., orquitis uni
© bilateral y epididimitis asociado a ausencia de libido
w2
LESIONES.

L.as lesiones que se observan en el Utero y ovidutcos
no dependen ni estan asocladas con la gestacidn. A la
necropsia es muy comitn observar una brucelosis uterina
miliar, que se caracteriza por muchos nédulas
blancoamarillentos con un diametro promedio de 2 a 3 mm
lezalizados en la mucosa con una distribucién multifocal.
Cuande estos son muchos en un sclo sitio forman placas
ergresande la pared uterina y disminuyendo el lumen de la
cav.dad del organo. Junto con esta lesidén en los oviductos
se cbserva obstruccién por exudado caseoso que puede formar
nidulss. Los ligamentos uterinos se observan engrosados, con

granulomas pequefios de color rcjo, aplastados e irregulares

45



S

El examen histopatoldgico revela fibrosis difusa dJdel

estroma del uterc y cviductces.

infiltracien de celulas i:nfoides e

nédulos linfctides

neutrofilos v celulas moncnucleares.

observan dilatadas con {nfiltracion

formaciones amorfas de moc2 ¥ mucina. El

descamado y en algunas

B

Cuando se examina una cerda gue aborto,

se puede observar

endometritis con edema, congestion,

catarral de color rosa. La placenta

cambios, se observa ligeramente

hemcrragias. Ocasionalmente e

gris-amarillentc © cafe-grisaceoc, £l

En el endometrio
higerplasia

En el estroma se cbserva

retencisn placentaria.

hemorragias

congesticnada,
obser va

examen

se observa
de lcs
infiltracidén de
Las

glanculas se

de leucocitos ¥

epltelioc se observa

partes muestra metaplasia escamosa

ocasionalmente

El uterc muestira
¥y exudadce
no muestra muchos
con pequefias
un exudade

microscoHpIcO

muestra en el espacio interplacentario células epiteloides y

1.3
microcrganismes libres .

En el feto es muy

especialmente en la region umbtl:ical,
cavidades <corporales. El estémago
centenide viscoss, turbio amrillento
S

En el macho se =bzerva
vesizula seminal. Esztos
tienen un diametrc 2 1 mm. En
Frastata ¥y er.dicisis e _Lservan

se

Icn

requefias

frecuente Cbservar edema subcutanec

con efusiones en las

observa <con un

grumos de exudadce

1

{recuentemente abscesos en l-
tienen localizacidn multifocal ¥

ia glandula bulbouretral.

masas firmes Jde



color amarillento. Los testiculcs pueden estar atrofiados ©
bilen agrandados, necréticos y frecuentemente con abscesos. A
la histopatologia de estos abscesos se observa la estructura
granuloma tipico con acunulaciones de histjocitos y ceélulas
epitelcides, necrasis casecsa al centro y tefido fibrose qur
forma la capsula. £l granuloma esta rodeado por tejide
necrotico con infiltracién de neutrdfilos To3H0®,

DI AGNOSTICO.

El diagnéstico clintco por lo variable de los signos es
meramente presuntivo. Por esta razén debemos valernos de
metodos de laboratorio para confirmarlo. Se puede intentar
el alzlamlentc a partir de sangre, exudado vaginal. leche y
tejidos fetales; estas nmuestras deben tomarse de la @manera
mids aséptica que sea posible. Este método aunque tardado es
muy precisc ‘*¥37,

Las pruebas seroldgicas han sido muy utilizadas para
establecer un diagnésticc a nivel! de piara, incluye los
métodos clasicos para el diagnostice de la brucelosis
bovina, usando incluso antigerno de B. abortus, ya que %iene
sensibilidad simtlar. Entre las pruebas utilizadas estan:
aglutinacién en placa y tubo, prueba de tarjeta o rosa de
béngala y la prueba de 2- mercaptoetancl asy{ como la prueba

ARALALITON Reclentemente

de fijacioén de complemento
se ha utlizado la prueba de ELISA con buenos resultados.
dands una sensibilidad del 85% y una especificidad de 78°%,
a prueba de Cocorts ha side usada con mucha eficacia con una

ibilidad dei @s% A%,




PREVENCICON Y CONTRCL..

Mo existe un tratamiento especificc con antibidticos o
Jquimioterapeuticos, aunque hav respuesta a tratamientos
prolongadss o tetraciclinas, estreptomicina [~
sulfonamidas, este solo conircla la bacteremia y al final
resulta i1ncosteable porgque el agente persiste en los

tejidos. sobre todo en el sistema reticulcendatelial @,

Ne existen wacunas adecuadas que prevengan la
enfermedad, por lo que la prevencidn debe basarse en medidas
tales como ‘4.

1). Realizar muestreos seroldéglicos frecuentes con el
fin de aislar o eliminar a los sospechoscs.

23, Al introducir animales nuevos es importante que
prevengan de granjas libres, o bien aislarlos mientras se
determina si esta libtre de la enfermedad.

3. lLa repssi1zidn del hato reproducter s2 debe realizar
con animales de la misma granja.

Sin embargo estas medidas no garantizan gque la
enfermedad se intrduzca a una granja determinada, siendc
recesario recurrir a medidas mas drasticas como el

sacrificio y repoblacion o

+3



3.4 SINDROME MASTITIS METRITIS AGALCTIA.
DEFINICION.

Se trata de una enfermedad que se presenta de 12 a 48
horas después del partc, que pzt.o].oqicam.an!.e se caracteriza
por producir diversos grados de mastitis y metritis,
Clinicamente por fiebre. agalactia, estrefimtento.
desinteres por la camada y descarga vaginal. La camada
plerde peso rapidamente, chillan, pueden mostrar diarrea y
Se observan escalofrios “®,

ETICLOGIA.

Se sabs que existen diversos microorganismcs b4
endotoxinas que scn capaces de inducir este sindrome. Los
mis commmente aislados en casos clinicos son: Escherictaa
colit, Staphylococus aureus, ademas se han aislado:
Streptococus pycgenes, Proteus nmirabilis, Staghylccscus
epididermidis. Ac:i:nomices pyogenes, y recientemente se han
aislado Mycoplasmaz hyorhinis, M. hyosinoviae., M. argi-..-i y
M. latdlauwi., como causa de metritis post—parto ‘W92,

Sin embargo se sabe que existen factores predispcrerntes
GQue favorecen a la invasion bacteriana. Se proponien tres
teorias para explicar estos factores (1.0,

a). TEORIA NUTRICIONAL. Se sabe que antes del partz hay
distonclién del atdomen lo que produce una presién ern el

recto dificultands el pasco de heces, dando lugar a una =

reabsorcidn de agua y endotoxinas a la sangre, proavziands
pirexa y una disz:_nucién de la produccién lactea. La falla
de fibra en el alimentc predispone a la constipacién, zeon

la misma consecuencia.
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Por c¢tro lade el aumento de carbohidratos en la dieta
provoca la proliferacisn de ciertas cepas de ELscherichia
coli que eliminan 3us endotoxinas a la circulacién.

b, fECRIA DEL MANEJO. Toda causa que produsca tensidn
en la cerda, ha‘ra que aumenten los niveles de adrenalina en
la circulacidn y esta inhibe la accidn de la oxitocina, con
la consecuente disminucién de la secrecidn lactea. Es
importante considerar que cualquier grado de tensidn proveca
inmunodepresiin y con elle la proliferacidn de bacterias
patédgenas en el tracto intestinal.

c). TEORIA HTIRMONAL. Esta describe que el origen
etioléogico de este slndrome o5 un desbalance hormenal., por
un aumento del 17-estradiol, que interfiere con el cortisol,
al disminuir la acstividad de éste, cien los niveles de
glucosa en la sarngre. dificultande la producc:dn de leche
por falta de mater:ia prima a nivel glandular. Ademas el
cortisol 1influye en el desarollo de tejido glandular; de
manera que cuandc llega el momento del parto la glandula
mamaria no esta capacitada para la produccion.

PATOGENI A.

Al estar abierto el cervix durante el parto v poco
después de &ste, las bacterias alojadas en la vagina o
provenientes del! exterior itnvaden el utero provocande la
metritis "%,

Las bacterias Gramm negativas y sus endotoxinas se
localizan normalmente en el tracto intestinal v gracias a la

mycosa intestinal ¥ al sistema reticulocendctelial se .

S0



prev}ena que invadan hacia el torrente sanguinec y por esta
via llegar a glandula mamaria y Gtero. Al momento del parto
la tensidn aumenta lo que provoca una baja en la respuesta
inmune de la cerda. Esta reduccidn hace que la cerda gquede
susceptible a la invacién de bacterias., particularmente
Escherthcia coli y sus endotoxinas. ya que la tension
también afecta la capilaridad de la mucosa Intestinal
dejando escapar las endotoxinas al torrente circulatorio
(79).

CUADRO CLINICO.

Es caracteristico que la enfermedad se manifieste de 24
a 72 horas después del parto. La cerda manifiesta desinteres
por la camada, permanece echada, las crias chillan ¥
recorren la porqueriza en busca de alimento, algunos
manifiestan diarrea y mueren por hipoglucemia. La cerda noc
zope, toma poca agua y por lo general estan letargicas. La
temperatura corporal varia de 39.5 a 41°C. no hay secrecidn
lactea. la piel de la glandula mamaria esta caliente.
enrojecida y flacida. Las tetas estdn vacias, ligeramente
edematosas y la secrecidn varlia de mucoso a purulento ‘5‘.
LESTONES.

El aspects macroscédpico de la glandula mamaria revela
que el daffo del tejido va en relacién con el grado de
afeccién. En algunos casos ho se observa cambio patolégice
alguno. En otros se observa edema y hemorragia ligera en =l
tejide subcutaneo. El tejido epitelial muestra manchas
rsjizas de distribucién multifocal de mastitis. En estacs

manchas el exudado va a ser de serofibrinoso a purulento., se



cbserva secrecién de leche y hay grandes areas de tejids no
funcional ‘“%7%,

El estudio microscopico revela edema en el estroma
uterino, incrementc en la capsula subepitelial do
neutrofilos y exudade fibrinoso %%,

DI AGNOSTICO.

El diagnostice clinico es importante, ya que por la
forma en que se manifiesta la enfermedad se puede estar
s3eguro de lo que se trata e inicliar un tratamiento inmediato

[rey

TRATAMIENTO.

La mejor forma de tratar este sindrome es base da
antibidticos. El usc de gentamicina en dosis de 4 a 6 mg/por
Kg de peso mas oxitocina en desis de 10 U.I durante cuatrco

dias dio buen resultado ‘®.

Se probé el trimetroptm ¥
sulfadiazina a dosis de 15 mg-por Kg de peso por ~ia
intramuscular. la oxitetraciclina a dosis de 20 mg/por Kg de
peso por via oral e intraperitoneal, aunadc con aplicacion
intrauterina de una soluciéon salina fisiolégica durante tres
dias 12 horas despuds del parto con buenos resulkado:."‘s'.
El us® del Baytril a dosis de 2.5 mg-/por Kg de peso diario
por cualro dias también dié tuenos resultados ‘m. Ademas
del uso de antibidticos se reccmienda el usc de Oxitocina en
dosis de 30 U.I. ast como el usc de desinflamatorios comoc la
neglumina de flunixin CFinadyne) en dosis de 2.2mg~ por 1 (I3
de pesc.cada 12 horas ayudah al restablecimiento de la cerda

afectada ‘?°4¢,



PREVENCIOHN.

La higiene de los corrales es sin duda un factor
importante en la prevencién de la enfermedad, Durante la
gestacidén y sobre “odo en las ultimas semanas es util dar
leguminocsas, en particular alfalfa fresca o en harina para
prevenir la constipacion. En algunas granjas se utlizan
laxantes, como el sulfato de sodio a dosis de 15 a 30g
mezclado con el alimento “*9.

Tambiéen es muy utilizado el dar antibidtico mezclado en
el alimento como método de prevencién. Se a comprobade la
eficacia del uso del trimetropim mids sulfonamida a dosis
promedioc de 15 mg-por Kg de pesc mezclado en el alimente
tres dias antes del parto y dos despues de este reduciendc
considerablemente la incidencia “°%,

Se ha observado que la aplicacién intrauterina del
Acido meta-creosoclsulfénico y formaldheido en scluzisn al
2%, produce una aceleracidn en el procesc de regeneracidn
del epitelioc uterino evitando as! condiciones faveratles
para la microflora para su desarrollo. Esta practica aunada
a la aplicacidn intramuscular de olaquindox al 1% per tres
dias después del parto reduce en forma considerable la

incidencia “MP.



BIBLIUGRAFIA,
1.+~ AGUIRRE.P,J:. Algunas observacicnes sobre los mecanismos
del parts en la cercda. Forcirama VII 39-50 (19803,
2. = ALLT,M; WITTE.FK.H:. Efect of maternal antibodies on the
wvaccines agaist Porcine Parwvovirus., Berlinler and Muncher
Tierdrztliche Wchanschrift 98 257-262 (1485).
3.~ ANDERSOM,L,L: <Terdos. en Reproduyccidn e inseminacién

a

artificial en aninales. Editado por HAFEZ,E.S,E, 47 Edicidn;

Editorial Interamericana; Mexico D.F 1g88.

4.~ AMDROSIK,.N.N: Causes of disorders puerperal in sows.
Vet. Nauka.P. 24 T1-S5 (1986).

5. - BACSTROM,L, <CTHMIRS,J; PRISE.W; LARSON,R and MORKOC,PR:
MMA in sow: a f.eld survey of MMA and other farrowing
disorders under diferernt gestation and farrcwing housing
conditions. Proceedings. Int. Pig. Vet. Soc. <Cong. 1982;
p-17S.

6. - BACSTROM.L: MTRKOC.R and JOHNSCN,W: Antibacterial drugs
in prevention of “‘he Mastitis Metritis Agalacte Syndrome in
the sow. Proceedings Int. Pig. Vet. Soc. Congr. 18580; p.70.

7.- BAKER,T,F; MCEWEN,S.A; PRESCOTT.J; MEEK.A.L WALTNERR and
TOEWS.D: The prevalence of leptospiroesis and its association
with multifocal intersticial nephritis in swine at
slaughter. Act.Vet. Scand supl.84 308-308 C1988).

8.~ BARCEA.J: DCBPE,G;, CAROL,D:; LUPAN,E and RAIPAN..V:
Pathological effect of leptospirosis on sows during the
oestrus cyvcle and early gestation. Med. Vet. PRum. 128 61-868

€1889) .

o
-



Q.- BAUDITZ,R: Results of clinical studies with Baytril in
calves and pigs. Vet. Med. Review. HNo 2 t122-129 (19872,

10.~ BECERRIL.J: Algunas reflexiones sobre reproduccilén

porcina y factores jue limitan los programas reprad
Porcirama IX 68-71 (1984).

11.- BEKER,H,N; BELDEHN,R,C; BREAULT.T,T; BURRIDUE,M.J:
FRANRENBERG, W and NICOLETII, OP: Brucellosis in feral swine
in Florida. J.Am Vet. Med. Assoc.}73 118B1-1182 €19782,

12.- BOLIN,S.R; TUREK,J.,J; RUNNELS.L,J; and GUSTAFSON,D.PF:
Pseudorablies virus, Porcine Enterovirus Porcine Parwvovirus:
interactions with the zone pellusida of the porcine embriyo.
Am. J. Vet. Res. $4 1035-1039 C1983).

13. -~ BOLLWAHN,W; UERBERSCHAR,S and MATTHEIS,L: Cl:iraical and
pat.h?.logical examinations concernig in MMA Syndrome in scws.

Proceedings. Int. Pig. Vet. Soc. Congr. 1980 p.68.

14.~-BRAVC,O,F: Situacion actual de la porcrce
México: Analisis Yy perspectivas. Porcirama 1Q0 53-%3 7139941
1S.- BROWN,T.T; PAUL.P,S and MENGELING,.W.L: Respcnse =f

convetionally raised wealing pigs to experimental infecticn

Ve«

with a virulent strain of Porcine Parvovirus.
Res 41 1221-1224 C1980).

18. ~ CASTRO,R,A: Sindrome de Mastits Metrit{(s

Memortas del I Curso de Actualizacidén sobre crobleras
reproductivos en cerdos. F.E.S-C, U.NOAM, ALV E ZL
Cuautitlin Edo. de Mexico 1979.

17.- CHOI.C.S: MOLITOR, T.W: JOO,H,S  ard SINTHER.R,P.
Pathogenicity of skin isolate of Porcine Parvovirus in sw=ine

fetuses. Vet. Micobiol. 15 13-29 <1987).



1B. -~ COETENS.G: Aujeszhy's Jisease outbreak. HN. Zeland. J.

38 3T L1987,

-
—

9.~ CCORREA.G. P Pseudorrabla. en Avanzes en as

|

enfererndades del zerds. fditadoe por MORILLA.A: TORREA,P

STEFHANC, A, Ediciones del AMVEC. 1985,

20 - CORPEA,G. Py MARTINEZ. L. A; FAJARDO, M; GAPTBAY . M:

Alslamients ¥y estudio Jde virus parezids a los Paramtxovirus.
en Avances en 133 enfermedades dJdel cerds. Editads por
MORILLA, A; CORREA.P y STEPHANO.A. Ediciones del AMVEC 1985,

21.- DE LEEW,P,W, ValN OIRCHCT.J,T: Intranasal vacciratlion of
pigs against Aulesziy’s disease: comparaticn with
lnactivated wvacsines in pigs wwith low maternal antibody
“itres. Pes., Ye.. ience. 39 34-38 (1925).

22. ~ DERBYSHIRE, . .B: Pcerecine Enterovirus Infection. in

swine. Edited by Lemann,A.D, 1Sth edition: Iowa

tversity Press, Ames Jowa USA, 1981.

&3.~ DEYCE,B.L. Fathogenesis of three strains of Brucella
suts. Am. J. Vet. Reszs. 28 O51-957 (19673,

24.~ DEYOE.B,L: Inmunolegy and public healt significanse of
swine bruseloesis. J. Am.  Vet. Med., Assoc. 180 £40-843
€sT2y.

25. - DEYQE,B,L: Brucellosis. in Disease of swipe. Edited by
Lemann,A.D; ISth edition; Iowa State University Press;, Ames
Iowa USA; 1981.

26, - DCBSTN,.K,J: Erradication of leptospirosis from twe
commercial piggeries in South Australtan. Aust. Vel. J. 47

188-188 1197L).

=8



27.- DUNE.H,W: The SMEDI syndrome. American AsSSoc of swine
Practitoners g C19743.

28. - EDWARDS,K,R; DAINES,D: A leptosirosis outbreak in a
plggery. N. Zeland. J. 22 247-248 C1979.

29. - EDWARDS,.K.R; EMMERSON, M, A; LUFF.P.R; WELLS,ALE:
MUSKETT,J.C; WRATALL,.C; RICHARSON, C; PARKER, B.J and
THORTON,D,H: Efficacy of Porcine Parvovirus veccines. Vet.
Rec. 119 203-205 C19663.

30. - EINARSSON,S; CORT.N; EHNVALL.R and SJOGREN,V: A field
trial wusing a long-acting carba oxitocin anoleg for
tratament of agalactie in the sows. Procedings Int. Pig.
Vet. Soc.Congr. 1989 p.72.

31.-ELLIS,W,A: Leptospirosis. J. Small. Anm. Prac. 27
355-357 C1980).

32.- ELLIS,W,A; Mc PARLAND.P.J: BRYSON.D,G and Mc MUTLY M.Z:

Yer. F=

Leptospires in pig urogenital tracts and fetuses.
117 ©63-85 (1985,

33, - ELLIS,W,A; Mc PARLAN,P.,J; BRYSON,D,G and CASSELLZI. .A:
Pravalence of leptospiral infection in aborted pi13s 1in

Northen Ireland. Vet. Rec. 118 63-85 (19882,

34. - ELLIS.W,A; Mc PARLAND.P,J; BRYSON.D.G and ZASTELLZ.. . A:
Borars as carrier of leptospiral of the Australis serzgrup
on farm with abortion problem. Vet. Rec. 118 563 C1982>.

35. - ELLIS,W.A; Mc PARLAND.P,J; BRYSON.D.G: TKIERMAN.A, 3 and
MONTGOMERY , J: Isolation of leptospires from the zer:%al
tract and kidneys of aborted sow. Vet. Rec. 118 2354-2355

C1986).



38.~ ELLIS,W,A: TKIERMAN,A,B: Isclation of leptcspira
interrogans serovar bratislava from sows tn Iowa. Am. J.
Yet. Res. 47 1458-1459 (1986).

37. - ENGLISH,R.P; SMITH,J,W, MACLEAN: La cerda como mejorar
su productividad; 2* Edicidén; Editorial Manual Moderno;
Méxtco D.F 1985,

38. - ENSMINGER: PARKER: Swine Sclence; 1iSth Edition; The
Interstate Printes and Publischer inc: Danville Illinois USa
1984.

39. - EXCELSIOR: 14 de Abril de 1989; Aflo 73; tomo 2; p.2

40, - FENNESTAD,K.L: BORG-PETERSEN, C: Experimental
leptospirosis in pregnat sows. J. Infect. Dis. 118 57-66
1886,

41.- FIHNLAY.R,C: ROE.R,T and KELLAR.J,A: National swine
brucellosis fsurvey. Can. Vet. J 28 714-716 C(1987D.

i2. - FLORES.C.R; CARRASCO,C,A: Problemas de la eficacia
reproductiva en cerdos infectados por brucelosis. Memorias
del I Curso de Actualizacidén sobre problemas reproductivos
en cerdos. F.E.S.~C, U.N.A.M., AL V.E.C. Cuautitlan Edo. de
Méexico 1978.

43. - FLORES,.C,R: CAPRASCO,C,A: Brucelosis en Enfemedades de

-

los cerdos. Editado por Necochea.R.R y Pijocan.A; 17 Edictién:
Editorial Diana;, México D.F 1987.

44. - CARCIA,M,C; FIRST,N.L; GINTHER.C.,J y RUTLEDG.J,J: Efect
of the Gramm negative bacterial endotoxin oxitecin anc

dexametascne in lactacion failure in sows Proceedings Int.

Plg. Vet. Soc. Congr. 1980; p.87.

<8



ESTA TESIS MO TIRE
SALUR BE LA Biduditia

4%. - GONZALEZ,P,I,F: Situacién actual y perspectivas de la
porcicultura. Porcirama 17 6-21 <1987).

48,- GUERPA,E.J; RAYO,C.D y DIAZ,J.J.D: Deteccidn de
anticuerpos contra leptospira en 4354 suersSs parzinds. Yet.
Mex. 17 35-38 C1986).

47.- GUSTAFSON.D.P: Pseudorabies. in Disease ¢f sgwine.

Edited by Lemann,A,D; 1S5th Editicn; Iowa State Un:iversity
Press; Ames Iowa USA 198%.

48. - HAFEZ,H,S,E: Reproduce#idn e inseminacién artificial en
animales; 4 £dicidn; Editorial Interamericana; Néxicoe D.F
1988,

49. - HATHAWAY.S,C; LITTLE,W.A: Prevalence and clinical
significance of leptospiral antibodies in pigs :n England.
Vet. Rec. 108: 224-228 (1881).

S0. ~HATHAWAY .S, C; LITTLE,W,A and STEVENS,A.E: Isclation of
leptospira interrcgans serovar mnuéenchen frem =zSws with &
history of abortion. Vet. Rec. 111: 100-102 C196:13.

S1.- HIROMAZUI,.I: antibodies to leptospires in scws involved
in premature birth and stillbirt. J. Jpn. Med. Assoc. 38
311-314 C19863.

S2. - HERNANDEZ,.B,E: S.M.E.D.I. Memorias del I <Zursc de
Actualizacién sobre problemas reproductives sr serdos,
F.E.S.-C. U.N.AM A LVEC Cuautiltlan Edc. de Méuico
1979.

53.~ ITURBE,R.R: Evaluacién de las pruebas de Coomb: e
inmunoflucrescencia indirecta como métode de dragnistics de
la brucelosis porcina. FACULTAD DE MEDICINA VETERINARIA Y

ZOOTECNIA. WNAM México D.F 1978.

59



S4. JERABEN,J:  SIMHCYA,L: MANOUSKOVYA,V, DRASBEK.J and
DEPEK,L. Inmuncprophilazis of porcine pravovirus infection.
Veterinarstira., 119 203-205 (1988),

S5.- ICO.H.S. DCNALSON,W and JOHNSON,R,H: A standardised
haemagglutinat:ion inhibition test for Porcine Parvovirus
antibody. Aust. Vet. J. B2 422-424 C1976).

S6.~- JUBB.K.V; KENNEDY,P,C and PALMER,N: Pathology of
dmestic animals; Vol 3; 3th Edition; Academic Press; USA
198%5.

57. - KANEENE.J.M: ANDERSON, R, K; JOHNSON. D, W, ANGUS, R, O;
MUSCOPLAT.L.L: PIETZ,D,E; VANDEWAGON,L.C and SLOANE.E.E:
Cell-mediated immune response in swine from herd infected
with Brucel.z suts in pigs. Am. J. Vet. Res. 33 1807-1611
<1978).

58, - KINGSCTITE.B,.F: Leptospirosis outbreak in piggery tn

Southern Alcer

Can. Vet. J. 27 188-130 C1S8E).

59. - KINGSCOTE.B,.F: Leptspiral serovars in Canada. Can. Vet,
J. 29 70-71 Iies88).

80.- KIT.S: MALCN,K and PIRTLE,C: Attenuated propietes of
thimidine l.nase negative delection mutans :=f pseudcorabies
virus. Am. . Vet. Res. 48 1399 1387 (1085).

8i.- FKIT.S. SHEPPARD., M; ICHIMURA and MALON.K: Second

‘generation cseudcrakbies virus vaccine with delections 1in

thymidine “:rnase and glicoprotein genes. Am. . Yte. Res. 48
780-T93 C1TET>.
82. - HORUDIHLLSKI,N, BOZHKOVA.G, GULUBINCV.G.V: DZHUROVA,I

and GEORGIEY

Drug resistence of Lacterial associated

=f sows. Vet. HNaury. 23 15-19 C1987).

8o



83. - KORUDZHLLSKI (N; BOZHKOVA,G; GULUBLHOV,G,V, DZHURCVA.I:
GEORSIEYS,S and DICHEV,R: Microbial aetiology of Mastitis,
Metritis Agalactie syndrome in sows. Vet. HNaury. 24 11-i5
£1987).

64. - KRESSE.J,.1:; TAYLOR,W.D; STEWART,W,W: and ERNISTE.!.A:
Parvovirus infection with necrotic and vesicle-like lesicns.
Vet. Microbiol. 10 S525-531 C1085).

685. - KRUCGER,M: Aetiolcgy of puerperal discrders 1ir, =zws
Cunder farm conditions), Inagural Dissertat.czn,
Tiertrztliche Hochschule Hannover 1984.

86, - LENS, S: Aujeszky's disease: New vaccines and
diagnostics. Vet. Rec. 22 119 1983,

B87.~ MAQUEDA,J,.,J: <Carecteristicas de la enfermedaz de
Aujeszky en Avances en ernfermedades del gcerdo. EditaZc per
Morilla,A; Correa,P y Stephano,A. Ediciones del AMVEC :Z8%.
68. ~ MARCHIOLI,C.C; YANCEY,R.C: WARLDLEY.R.C znd
THOMENSEN, D, S: A vaccine of psuedorabies virus wath
delections in thymidine kinase and glicoprotein X genes. Am.
J. Vet. Res. 48B: 1577-1583 (1987).

69. - MARTIN,E,C; MACDOWELL,S,W: lLactacion failure in Z:sease

of swine edited by Lemann.A,D; 1Sth edition; Iowa ZItate

Unversity Press; Ames lowa USA 1981,

70.- MAYERS,P.J; LIPTRA.P.R,M; MILLER,R.B and THORSTN.!:
Hornonal changes in sows after induced Parvovirus Porzirs :n
early pregnacy. Am. J. Yet. Res. 48 621 -626 (1887),

7. - HMcCORMICK, B, A; CRISSEN.S.J; CONMAUGHTON, 1.2 and
MONCKTON,R.P: Prevalence entoviral and parvoviral antit:ci:es

in pi1g sera. Res. in Vet. Sc. 41 397-301 C1986).

61



Ta.- Mc CULLOUGH.S,J; TOOD,D: Subclinical Aujeszky's disease
virus Jnfection in a pi1g hard and the caracterisation of
strain —trus tsolated. Vat. Fec. 122 77-81 (1988).

T3. -~ Mc GREGCR,S; EASTEPDAY,B.< and KAPLAN.A,S: Vacinatich
of swine with thymidin kinase defeicient mutants of
pseudorables wvirus. Am. J. Vat. Res. 48 1195-1497 (198S).
74, - MENGELING.W,L: Prevalence of Porcine Parvovirus induced
reproductive failure: An abattoir study. J. am. Ver. Med.
Assoc. 172 1291-1204 {1978D.

7S. -  MENGELING,W.L; CUTLIP.R.L: Pathogenesis of wutero
infection: Experimental infection of five-week old perzine
fetuses with Porcine Parvovirus. Am. J. Vet. Fes. 38
1173-117%8 <1975,

TE. - MENGELING.W.L; CUTLIP.P.L: Reproductive disease
experimentally induced by exposing pregnat gilts to Porcine
Parwvovirus, Aam. J. Yet. Fes., 37 1393-1393 C1976).

T7.- MILLAR.B,D; CHAPPEL.,R,J and ADLER.R,B: Detection of
leptospires in bioclogical fluids using DNA hibridisation.

Vet. Microbiol. LS 71-78 C1987>.

78.- MILLAR,B.D; CHAPEL.R,J: ACLER,R,B, DPISSEN.S.t and
JONES.R, T: Effect of maternal vaccination on the
suscetibility growing pigs to leptospiral tnfection.

Vet.Micrebiol. 15 79-87 C1987).
79. - MOROC; LUND.L and BACKSTROM,L: Bcaterial endotciins 1o
clinical cases of MMA syndrome in the sows., Proceed:ing:

Int. Pig. Vet. Ssc. Tongr. 1982 p.174.



80.- OLGUIN,R,F: Aspectos reproductivos del ganado percino.
Editado por la Divisidén de Postgrado de la F.M.V y CZ.
U.N. A M. México D.F. 198S.

Bl.- PALIT,A; COX,J; HOLLINGWORTH,J and SHEERS,J: Prevention
of leptospira interrogans serovarpomona infection in
domestic pigs by vaccination. Aust. Vet. J 63 289-280
cie88).

82. -~ PEREZ,E,R: Aspectcs econémicos de la porcicultura en
México de 1960 a 1983. Editado por la Asoclacidn Americana
de la Soya.

83. - POITON,A,M; SURMAN,P.G; Mc CLOUD,P,I and WHAYTE,P,B.D:
The pattern of endemlic Parvovirus in four pigs herds. Aust.
Vet. J. 80 186-171 (1683).

84.- PREM.S,P; MENGELING,W.,L: Vaccination of swine with an
inactivated Porcine Parvovirus vaccine in presonce =t
passive ilmmunity. J. Am.  Vet. Med. Assoc. 188 410-413
<1g88).

8S. - PRIADI,A; CHASANA,.V; HIRTS,R.G; EMMINIS,J.J GLESEN..
and SOURUSO, M: devel opment. of an Enzime-l:nked
immunocabsrbent assay CELISA) for detecting antibody *c
B.suls in porcine sera. Penyarit Hewan 17 : 66-70 C198%).
86, - RAMIREZ,N.R: Importancia de la enfermedad de Aujeszhy
en México. en Avances de las enfermedades de cerds. Editado

por Morilla,A; Correa.P y Stephano.A. Ediciones del AMVEC

198S.

e3



B87. - RAMIREZ.N.R y ALONSO,.S.M: Indicadores relevantes de la
produccion porclina. Vol 1I. Editado por la F.MV.y 2,
Division Sistema de Universidad Ablerta; U.N. A M ; México
D.F 1987.

a8. ~ REDDY, G. V; RAO, A, S: REDDY.B.D and SARMA,B.J.R:
Isolation of leptespires from porcine population in Andhra
Pradesh. Ind. Vet. J. 64 7-10 €1987).

89.- RIVERA,E; 3ZJOSTEN,C,G; BERGMAN,R and YARLSOON.K,A:
PorcineParvovirus: Propagation {n microcarrier cell culture
and immunogenic avaluation in pregnat gilts. Res. Vet. Sc.
41 391-396 €1986).

90. - RDEFFER,H,E; LEMANN, A,D; DUNNE,H, W; CROPPER.M and
SPRECHER,D, J: Reproductive failure in swine associated with
maternal seroconvertion for porcine Porcine Parvovirus. J.
Am Vet. Med. Assoc. 1885 991-295 C1975.

=) ROGERS. R, J; C2OK.DWR; KETTERER,P.JT; BALDOCK.F,C:
BLACKAL.P.J and STEWART,.R,W: An  evaluation of three
serological test for antibody to B.suis in plgs. Aust. Vet.
J. 68 77-88 (19890

92. - ROSS,R.F; HARMON,R.L and ZIMMERMANN,B.J: Suceptibilite
of sow to experimentally induced E£E. colt mastitis.
Proceedings Int. Pig. Vet. Soc. Congr. 1980 p.80O.

93. - SCHINCA,F,.C,R: Cerdas repetidoras. Porcirama. YII 7-24
<1980).

S4.- SISSON,S and GROSSMAMN,J.D: Anatomfa de los animales
domésticos; 4°Ed1:1¢:~.; Editorial Salvat; Barcelona Espafia

1981.

i
-



95. - SORENSEN.K.L; ASKAA,J: Fetal infection with Porcine
Parvovirus in herds with reproductive failure. Act. Vet.
Scand. 22 182-170 (1981).

96. - SORENSEN,K,L; ASKAA,J: Vaccination against Percine
Parvovirus infection. Act. Vet. Sacnd. 22 171-179 (1881).
©7.~ STEPHANO,H.A: Diagnéstico de la enfermedad de Aujeszky
en el cerdo. en Avances en enfermedades del cerdo. Editado
por Morilla,A, Correa,P y Stephano,A. Edcicnes del AMVEC.
198S.

98. - STEPHANO,H,A; GAY,G.M: Efecto d‘ol virus del ojo azul en
la reproducién de la cerda. Memcrias de la XIX Reunidn
Nactonal de la Asociacidn Mexicana de Veterinarics
Especialistas en Cerdos; Mazatldn Stinalca México 1582
p.83-85,

Q. - STEPHANO.H, A; DOPORTO, J, M y GAY.G.M: Estudio
epldemiclégiceo de dos granjas afectadas por el Sindrome del
ajo azul. Memorias de la XX Reuntédn HNacional de la
Asociacién de Veterinarios Especialistas en Cerdos: Merida
Yucatan México 1988, p,79-82.

100. - STEPHANO,H, A; GAY.G. M and RAMIREZ, T.T:
Encephalomielitis, reproductive failure and corneal ocpacity
Cblue eye), associated a Paramixovirus infection. Vet. Rec.
122 6-10 1988,

101. - STRAFFON,M,0 y APPENDINI,T: Endocrinologla de la
reproduccidén. Porcirama . VII : 39-S0 (1980,

102.- SULLIVAN,N.D: Leptospirosis in anmals and man. Aust.

Vet. J. 50 216-223 C1974).

85



103." TAYLOR.D, J: PLg Disease; 5Sth Edition; Edited by
Burlington Press; London Kingdome 1889.

104, - THACKER.B.J; JOO,HS; WINKELMANN,N,L; LEMANN.A,D and
BARNES. D, M: Clinical. virologie and histopathelcegic
observations of induced Parvovirus Porcine infection in
boars. Am. J. Vet. Res. 48 783-787 C1Q87).

108, - THE WELLCOM FUNDATION LIMITED: The use of trimetropim
suphonamide combination drug to control MMA of bacterial
origin. Proceedings. Int. Pig. Vet. Soc. Congr. 1080 p.71.
108. - TOO,H.L; LOVE,R,J: Some epidemiological features and
affects on reproductive performence of endemic Porcine
Parvovirus i{nfection, Aust. Vet. J, €3 S50-53 C1ga8d.

107. - VANNIER,P; BRUN,A; CHAPPUIS.G and REYNAUD,G: Study of
the efficacy of inactivated virus vaccine against Porcine
Parvovirus. Ann. Ress. Vebt, 17 425-432 C19086).

108, - VAN OIRCHOT.J,T: Intranasal vaccination <cf pigs
agalnst Aujeszky ‘s disease: comparation with one or two
doses of atenuated vaccines in pilgs with high wmaternal
antibody titres. Res. Vet., Sc. 42 12-16 C1887).

109. - VAN OIRCHOT,.J.T: GIELKENS,A,L,J: Some characteristics
of four atenuated vaccine strains and virulent strains of
Aujeszky's disease virus. Vat. Q.121 225-229 (1$84).

110. - VAN OIRCHOT,J,T; RZIHA.H,J; MONEN.P,L POL.J,M and VAN
ZANE: Diffrentiation of serum antibodies from pigs
vaccinated or infected with Aujesky ‘s digease wvirus by
comparative Enzyme Immuncassay. J. Gen Virol. 87 117G-1182
€1988)>,

©s



111.- VAN OIRCHOT.J,T: WALL,C.A: An ELISA to distinguish
between Aujeszky’s disease vaccinated an {nfected pigs. Vet.
Rec., 121 305-306 C1987.

112,- VARADIN,M: Prevention of puerperal disorders in sow
Proceeding. Int. Pig. Vet. Soc Congr. 1680 p.B9.

113. - VELASCO.J.M,A: Control de la enfermedad de Aujeszky o
Pseudorrabia. en Avances en enfermedades del cerdo. Editado
por Morilla.A, Correa.P y Stephano.A. Ediciones del AMVEC
1085,

114.~ WALTMAN.W.D; DAWE,D.L: Enzyme linked immunosorbent of
ant{leptospiral antibodies in swine sera. Am. J. VYVet. Res.
$4 1120-1122 (18833.

118, - WHYTE.P,B,D; BATCLIFF.R,M: Protecticn &f preznat zw-ine
by vaccination against leptospiral infection. Aust. Vet. J.

S8 41-45 C1082>.

. 118. - WOLSZYN.S: Ocurrence of specific
serum of vaccinated sow= against leptospirosis. Msz Wat. 43
195-198 (198%).

117. - WRATALL.A.E; CARTWRIGHT.S,F; WILLS.D.Z

Maternally-derived antibkadies ta Porcine Parwes
their effect on act e antibodies productizsn after
vaccination with and ifnactivated oil-emulsicn vac:z:ne. Vet..
Rec. 120 475-478 C1987).

118. ~ ZIERIS.H: leptospira pomna infection of swine .o “te

RDA and the role “he field mouseas reservoir hos%. Mun. F.

Vet. 43 664-688 (1387

67



	Portada
	Índice
	Objetivos 
	Introducción 
	Capítulo 1. Anatomía, Histología y Fisiología de la Reproducción 
	Capítulo 2. Enfermedades Virales
	Capítulo 3. Enfermedades Bacterianas
	Bibliografía



