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INTRODUCCION

La industria porcina en Latinoameérica juega un papel importante en la
alimentacion de su poblacidn, especialmente como proveedora de proteina.
La tasa de conversidn alimenticia del cerdo es una de las mas altas entre los
animales domésticos, Jo cual permite la utilizacidon de una gran variedad de
subproductos para su alimentacion; es por excelencia la “maquina animal”
transformadora.

Durante los Gltimos afios, la explotacién porcina comercial en América
Latina ha recibido los beneficios de la transferencia de tecnologia generadaen
paises con industrias porcicolas mas avanzadas; esta tecnologia se relaciona
especialmente con la nutricién y el manejo amimal.

Se podria decir lo mismo de la tecnologia generada en el conocimiento de
las enfermedades que limitan la produccidn porcina; sin embargo, bajo las
condiciones del tropico latinoamericano, es necesario adelantar
investigaciones sobre la interaccidn entre los factores ambientales tropicales y
el mecanismo de accidén de las enfermedades existentes. Esto impulsaria el
desarrollo de una metodologia propia, la cual permitiria formular soluciones
precisas para el control de las enfermedades, ajustadas a la realidad de los
paises con dreas tropicales.

La informacién que se presenta en esta publicacidn, es el fruto de
observaciones directas y originales, efectuadas en el campo de la patologia
porcina. Se espera que estos trabajos proporcionen a los veterinarios y
zootecnistas una apreciacion global e integrada 1) de los diversos problemas
sanitarios que afronta la industria porcina en dreas tropicales colombianas, 2)
de la metodologia de trabajo utilizada y 3} de las soluciones que mejor se
ajustan a cada uno de los problemas encontrados.



ENFERMEDADES CAUSADAS POR VIRUS

LA FIEBRE AFTOSA PORCINA

En el amplio panorama de la Fiebre Aftosa (FA) en paises endémicos, el
cerdo ha sido la especie animal menos estudiada. Los esfuerzos investigativos
se han concentrado especialmente sobre los aspectos inmunoldgicos de la
enfermedad en el ganado bovino. Es poca la atencién que se le ha prestado al
amimal que, por las caracteristicas inherentes a su explotacién, constituye uno
de los mayores riesgos epidemiolégicos en areas endémicas.

Las lesiones causadas por la enfermedad en cerdos se pueden dividiren tres
clases: 1) Lesiones superficiales (infeccién superficial), manifestada por
vesiculas y tlceras en el hocico, lengua, pezufias y mamas. 2) Lesiones internas
(infeccidn interna), las cuales afectan érganos y tejidos, entre los cuales se
encuentran los que normalmente no soportan el crecimiento continuo del
virus aftoso (el miocardio, el misculo esquelético, el pancreasy, ain en menor
grado, el cerebro y el cerebelo). Este tipo de invasién se podria denominar
semiabortiva sucesiva. 3) Infeccidn mixta la cual se caracteriza por lesiones
externas e internas.

Se ha considerade que. en brotes de campo, las cepas miofilicas o
miotrépicas y las epiteliotropicas determinan en parte la morbilidad, y
especialmente la mortalidad en los diferentes grupos de animales en la
explotacion. Siempre se ha considerado que los cerdos jovenes, y en especial
los lactantes, son mas susceptibles al virus de la FA; sin embargo, es poca la
informacion referente a las circunstancias epidemioldgicas en que se
desarrolla la enfermedad en el campo.

El grado de hacinamiento en que se encuentran los animales en
explotaciones comerciales determina ¢l grado de exposicién al virus y la
frecuencia de Ja dosis perjudicial de particulas virales y, por consiguiente, el
nivel virémico. En consecuencia, el hacinamiento, una caracteristica de las
explotaciones tecnificadas, también determinaria, en cierta forma, la
morbilidad y especialmente la mortalidad entre los diferentes grupos de
lechones, reproductores y animales en levante y ceba.
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En los lechones no sélo se debe considerar el factor de la concentracién
~masiva con relacién al grado de exposicién viral, sino también gue éstos
succionan de pezones enfermos, lo cual determina que el nivel virdmico
sobrepase el umbral de la infeccidn superficial tipica de la enfermedad y se
produzcan lesiones internas en el miocardio y musculatura esquelética
(infeccion mixta), aumentando la mortalidad en este grupo de animales.

Otro factor de suma importancia, vy el cual aumenta considerablemente la
mortalidad, es el relacionado con la hipoglicemia (menos de 40 mg de
glucosa/ 100 ml) en lechones, resultante de la agalactia que ocurre en las
madres enfermas.

El hacinamiento en los corrales de animales de levante y ceba es elevado por
razones de caracter técnico, lo cual favorece una mavor acumulacién de
particulas virales en el ambiente, y por consiguiente, altos niveles virémicos y
la ocurrencia de lesiones externas ¢ internas que, como las cardiacas,
aumentan significativamente la mortalidad.

El grupo de animales reproductores no sufre concentraciones masivas
como los citados anteriormente. En explotaciones comerciales, estos
permanecen separados o en grupos muy pequehos, lo cual reduce la
exposicion viral masiva. Este grupo generalmente presenta lesiones externas
(infeccidn aftosa superficial).

Con el fin de ilustrar lo expuesto anteriormente, a continuacion se presenta
un breve recuento de los cambios patolégicos observados en la enfermedad
natural y experimental,

Cambios patoldgicos en la enfermedad natural

Se hicieron un total de 19 necropsias en tres granjas porcicolas (de cria y
ceba), en las cuales se diagnosticd la enfermedad con base en los sintomas
clinicos, aislamientos y caracterizacién del virus vesicular. El impacto
econdmico de la enfermedad en estas granjas se pone de manifiesto con los
datos que se presentan a continuacion:

En el primer brote (Vallee 0, subtipo 0,)*, durante et primer mes, murieron
82 cerdos entre un total de 270. En el segundo brote (Vallee 0, subtipo 0: ),
durante las primeras dos semanas, murieron 36 animales entre un total de 200;
seis cerdas abortaron aproximadamente 56 fetos. El tercer brote (Vallee A,
subtipo A7) fue el mas severo; en una explotaciéon de 1.093 animales se

* Tipificados por el laboratono de Enfermedades Vesiculares, 1CA, Bogotd
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presentaron 307 muertes durante los cuatro meses que siguieron a la
iniciacion del brote, y ocurrieron 104 abortos. El grado de hacinamiento de
los animales de ceba era tan alto, que los primeros 24 cerdos de este grupo
murieron durante el transcurso de 48 horas desde la iniciacion del brote,

Se tomaron muestras de tejidos de todos los drganos para su estudio en
formalina tamponada al 10 por ciento. Las muestras se incluyeron en
parafina, se cortaron a cinco o seis micras de espesor y se tifieron con
hematoxilina y eosina (H&E). En algunos casos fue necesario usar tinciones
especiales, como la de van Gieson, PAS y von Kossa.

En el Cuadro 1 se presenta el orden de prevalencia de las iesiones internas,
determinado con base en los exdmenes microscépicos. Cuatro de los animales
que murieron en forma aguda en el tercer brote presentaron lesiones
necrdticas segmentales, las cuales afectaron a la arteria coronaria (Figura 1).
Esta afeccion vascular asociada con el virus de la FA, no se encontrd descrita
en la literatura revisada. La necrosis del miocardio y del misculo esquelético
fue notable en la mayorta de los casos examinados. Las lesiones variaron en
intensidad, desde una ligera infiltracién muscular mononuclear, pérdida de
estriaciones y homogenizacion de fibras musculares, hasta una necrosis aguda
caracterizada por sarcolisis severa (Figuras 2 y 3). Las lesiones en el higado se
caracterizaron por congestidn, con dilatacion sinusoidal, degeneracién grasa,
vacuolizacién con la presencia de cuerpos hialinos de diferente tamafio en los
hepatocitos y necrosis central lobulillar ocasionada por fallas cardiacas
{Figuras 4 y 5). El pancreas de cuatro de los animales examinados presentd
cambios regresivos en las células acinares, pérdidas de la arquitectura
parenquimatosa y degeneracién hidrépica de algunas células de los islotes
{Figura 6). Una observacidon notable en la serie de necropsias hechas en el
tercer brote, fue la ausencia de lesiones externas de FA en dosdelosanimales
de ceba que murieren.

Cuadro i. Distribucién de las lesiones internas producidas por la fiebre aftosa en 19 cerdos.

Localizacion de No. de cerdos Prevalencia de
las lesiones con lesiones lesiones (%)
Mioccardio 16 A 842
Musculo gastrocnemio 12 632
Higado 11 579
Pancreas 4 21,0
Cercbro 2 10.5




Necrosis de la adventicia y parte de la tinica media (A) delz arteria coronaria deun

Figura |
cerdo con fiebre aftosa. (Tincidn con H&E; x 60).

Miocardio de un cerdo con fiebre aftosa. Se puede observar el foco de necrosis
aguda, caracterizada por sarcdlisis severa (A). En el centro del ares necrética se
observan miocitos intactos (B) y deformes () aislados. {Tinctén con H&E; x 400).

Figura 2.
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Figura 3.
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Corte transversal del misculo gastrocnemio de un cerdo con fiebre aftosa. Se
observa la necrosis severa caracterizada por pérdida de la arquitectura, eosinofilia y
picnosis de las células {A) y cambios degenerativos hialinos (B) en las fibras
musculares. (Tincién con H&E; x 400).

Figura 4.

Higado del mismo animal de la figura anterior. Se observa claramente la congestion
pasiva del érgano, la dilatacién sinusoidal (A) y Ia necrosis de hepatocitos (B)
cercanos a la vena central (fuera de vista)localizada en la parte inferior derecha de la
fotografia (flecha). (Tincion con H&E; x 400).
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arquitectura de los cordones hepiticos. El citoplasma de los hepatocitos se
encuentra vacuolizado (A), con la presencia de cuerpos hialinos de caracter
degenerativo {B). (Tincion con H&E; x 400}).

Figura 6. Pancreas de un cerdo con fiebre aftosa. Se observa la degeneracion hidropica de las
células de los islotes {A); en algunas, el citoplasma se encuentra intensamente
cosinofilico (B), y se observa la picnosis nuclear. (Tincidn con H&E: x 400).
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Cambios patolégicos en la enfermedad experimental

Se disefié un experimento para observar a nivel microscépico la secuencia
de los cambios ocurridos en los diversos tejidos de cerdos inoculados con una
cepa del virus aftoso aparentemente miofilica, aislada en un brote de campo
(virus identificado como Vallee 0, subtipo 0 ). El rasgo mas caracteristico de
este brote fue la destruccidn muscular. Un grupo de 15 animales de dos meses
de edad y un promedio de 20 libras de peso, se distribuyeron al azar en cinco
subgrupos de tres animales cada uno. El intervalo de tiempo para el sacrificio
de los subgrupos fue de 1, 4, 7, 14 y 30 dias después de la infeccién. Todos los
animales se inocularon al mismo tiempo en el misculo biceps crural, conuna
dosis de aproximadamente 1000 DL 5¢; ), de virus virulente intraperitoneal
para raton lactante. Cinco cerdos sirvieron de testigos.

Los tejidos colectados para el examen histolégico abarcaron todos los
sistemas. Estos se trataron y procesaron como se describid en los casos
anteriores. Con pocas excepciones, se puede indicar que la aparicién de las
lesiones macroscdpicas coincidié con la elevacion de la temperatura corporal
{Figura 7). La mayoria de los cerdos desarrollaron signos clinicos de FA tres
dias después de la infeccidn experimental. Histolégicamente, se encontraron
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Figura 7. Caracteristicas clinicas de la infeccién aftosa en cerdos inoculados
experimentalmente. Modelos de temperatura encontrados.
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lesiones del miocardio en dos (13,3%) de los 15 animales inoculados. En uno
(6,6%) de los animales se observé necrosis del misculo esquelético. Los demés
organos examinados microscdpicamente no presentaron  lesiones
significativas atribuibles al virus aftoso.

L.a degeneracidn hidrépica de algunas células de los islotes del pAncreas, asi
como los cambios regresivos observados en cuatro de los cerdos estudiadosen
los brotes naturales de FA, indican la posibilidad de una asociacion de estas
alteraciones pancreaticas con la degeneracién grasa del higado. En 1962,
Pedini et al. ya habian descrito estos cambios como consecuencia dela FA en
bovinos.

La anorexia por si misma también pudo ocasionar la degeneracién grasa
con presencia de cuerpos hialinos homogéneos en el citoplasma de los
hepatocitos, encontrada en algunos de los higados examinados microscépi-
camente. La falta de glucosa, junto con un aumento en la produccion de
somatotropina (STH) y en la actividad nerviosa simpatética que ocurre en
estos casos, puede ocasionar la movilizacidn de dcidos grasos de los depdsitos
de grasa hacia el higado. Los cerdos que sufrieron la enfermedad natural
estuvieron sometidos a un estado anoréxico prolongado. La ausencia de estos
cambios en cerdos experimentales se puede explicar con base en el hecho de
que estos se sacrificaron rApidamente y en serie, después de la aparicidén de los
primeros sintomas.

Es necesario explicar las diferencias en la prevalencia de las lesiones del
miocardio y musculo esquelético entre la enfermedad natural (84,2 y 63,2%) y
la enfermedad experimental (13,3 y 6,6%). Una posible explicacion es que el
daiio cardiaco y del musculo esquelético puede estar condicionado al nivel
virémico que ocurre en ambos casos. Cuando el mivel virémico es bajo, el virus
aftoso se multiplica preferencialmente en el tejdo epitelial (infeccidn
superficial), en tanto que el daflo muscular y de otros érganos ocurre cuando
la viremia es mas alta y sobrepasa ¢l umbral de la infeccidén superficial. En
consecuencia, se produce una infeccion en serie o sucesiva, en la cual se ven
afectadas las células que normalmente no soportarian el crecimiento continuo
de las particulas virales. Este seria entonces un tipo de invasion semiabortiva
sucesiva del virus aftoso. (En la Figura 8 se ilustra un modelo de desarrollo de
infecciones bajo condiciones naturales y experimentales). En consecuencia,
existe una relacidn directa entre el nivel virémico y tipo de infeccidén y las
circunstancias epidemioldgicas en que se desarrolla la enfermedad. El grado
de hacinamiento en que se encuentran los cerdos en explotaciones comerciales
juega un papel determinante en esta relacion, con las consecuencias expuestas
con anterloridad.
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Infeccidén Natural

Virus traido ancrc;s anmmales Desca'rga ma?wa de Severa infectacidn de
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ehonss <8 Dresarrollo de leswones
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epneliales cardiacas
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50/ ml Reinfeccion severa
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{
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K = cualquier nOmero
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neuirahzantes

Figura 8 Modelo sugerido de infeccién y desarrollo de lesiones en la fiebre aftosa natural y
experimental en cerdos.

E! concepto del virus aftoso miofilico y epiteliotrdépico considerados en
conjunto o individualmente, requiere una revision a la luz de las
circunstancias epidemiolégicas en que se desarrollan los brotes en el campo.
El conocimiento de la patogénesis de la FA en cerdos llevaria al desarrollode
una vacuna efectiva para el control de esta endemia importante, la cual
ocasiona grandes pérdidas econdmicas a la industria porcina de los paises
tropicales,
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ENCEFALITIS VIRAL PORCINA
Las infecciones virales del sistema nervioso central se encuentran
ampliamente difundidas en las dreas porcicolas tropicales. Se ha aislado un

sinnimero de virus de casos clinicos y también del tracto intestinal de cerdos
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aparentemente sanos. La mayoria de estos agentes se han clasificado como
enterovirus; algunos se han encontrado en asocio con casos especificos de
encefalitis clinica.

En Latinoamérica, el primer informe de una condicidon nerviosa andémala
en cerdos fue realizado por Bueno, en Brasil, en 1946. Desde entonces, la
literatura en nuestro medio ha sido escasa en esta materia,

A continuacion se describen los primeros brotes de encefalomielitis porcina
en Colombia, con énfasis en la metodologia de diagnéstico utilizada en cada
€aso, con el proposito de sentar algunas bases metodoldgicas de trabajo, que
sirvan de modelo a los veterinarios y zootecnistas latinoamericanos, que en
una u otra forma se encuentran al frente de explotaciones porcinas donde
pueden existir problemas de esta naturaleza.

BROTE No. 1
Historia

El primer brote ocurri6 en septiembre de 1973. De un totalde 118 cerdos se
encontrd una morbilidad del 27,1 por ciento y una mortalidad del 8.4 por
diento. Los sintomas se caracterizaron por depresion, ataxia ligera, tremor
muscular, coma y muerte; en este Ultimo caso los animales eran menores de
dos meses. No se observé irritabilidad en los animales afectados.

Se le hizo la necropsia a dos animales de 15 dias de edad. El examen
macroscépico de los tejidos no reveld cambios significativos. Los tejidos
colectados para histopatologia incluyeron muestras de todos los 6rganos. Las
muestras se fijaron en formalina tamponada al 10 por ciento, seincluyeronen
parafina, se cortaron a un espesor de cuatro o seis micras y se tifleron con
hematoxilina y eosina (H&E). Las muestras colectadas para virologia
incluyeron tejidos del cerebro, médula espinal, higado, bazo, intestino
delgado y rifiones. Estos se colocaron en recipientes que contenian 5 ml de una
solucién salina balanceada de Hank conun pH 7,4. Como medio de cultivo se
utilizaron lineas celulares primarias de rifién de cerdo y de conejo. Para los
estudios serolégicos se tomaron muestras de suero de los animales enfermos y
de los que se encontraban en contacto.

Las lesiones microscopicas en ambos animales se encontraron localizadas
en el cerebro y en la médula espinal. Estas consistieron en meningitis
linfocitica ligera en la base del cerebro, sobre el cerebelo y en una extension
menor en la médula espinal. -
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Los cambios observados en la sustancia gris de la médula espinal se
caracterizaron por gliosis, compuesta predominantemente de microglia. Las
lesiones se localizaron en los cuernos ventrales. Los cambios cerebelares
fueron intensos y consistieron en la destruccién focal de células de Purkinje y
de células de la capa molecular, con infiltraciones perivasculares. Los cambios
cerebrales fueron ligeros y consistieron en nédulos gliales diseminados en el
nitcleo basal, bulbo olfatorio, hipocampo y puente. No se observaron
infiltraciones perivasculares o nédulos gliales en otras regiones del sistema
nervioso central (SNC).

La atencién principal se centrd en los tejidos del cerebro y de la médula
espinal. Los tejidos se trituraron en un mortero y se hizo una suspensién al 10
por ciento, en la cual se utilizd como diluyente una solucién salina balanceada
de Hank. Después de la centrifugacién, el liquido sobrenadante se utiliz6 para
la inoculacién de cultive de tejidos. Después de 10 pasajes ciegos en células
primarias de rifion de cerdo y de conejo, se descartd la posibilidad del
aislamiento del virus. Se aplicé el mismo procedimiento para los otros tejidos
colectados; sin embargo, no se lograron aislar particulas de virus.

Se enviaron 32 muestras de suero al Centro de Enfermedades Animales del
Departamento de Agricultura de los Estados Unidos 2n Plum Island, para
determinar la presencia de anticuerpos contra la enfermedad de Teschen; las
muestras tuvieron titulos significativos contra el virus de la enfermedad de
Teschen. El indice de neutralizacién viral (INV) fue de dos a mas de cinco en
animales enfermos y en contacto. Una muestra de suero colectado dos meses
antes del brote tuvo un INV mayor de cinco. Esto indica la posibilidad de gue
la enfermedad pudo estar presente en la porqueriza antes de que se observara
la condicidon anémala.

Aungue se obtuvieron resultados serolégicos positivos para la enfermedad
de Teschen, se deben esperar los resultados del aislamiento y caracterizacién
del agente etioldgico, para su confirmacién final.

BROTE No, 2
Historia

El segundo brote de encefalomielitis ocurrié en marzo de 1975. Entre un
total de 250 cerdos, varios lactantes murieron con signos de alteracion del
SNC. Los sintomas se caracterizaron por paralisis, postracion, movimientos
crénicos, nistagmo y muerte. No fue posible evaluar la morbilidad y la
mortalidad debido a que en ese momento los cerdos estaban sufriendo un
brote de leptospirosis que causd numerosos abortos y mortalidad neonatal.
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Se le practico la necropsia a tres lechones de dos dias de edad. El examen
macroscépico de los tejidos no reveld cambios significativos. Los tejidos para
histopatologia y virologia se colectaron y trataron de la misma manera que en
el primer brote. Para los estudios serologicos se tomaron 12 muestras de suero
de animales enfermos y en contacto.

Las lesiones microscopicas en los animales examinados se encontraron
localizadas en el cerebro y en la médula espinal, y se caracterizaron por
meningitis linfocitica ligera. En los demds tejidos examinados no se
observaron otras anormalidades histologicas de importancia.

Nuevamente se le prestd mayor atencion a los tejidos del cerebro y de la
médula espinal. Los tejidos de los tres animales se trataron de la misma
manera que en el primer brote. Después de tres pasajes ciegos del tejido
cerebral de uno de los animales, se observé un efecto citopatico en células de
rifion de conejo. Las pruebas adicionales indicaron que el virus aislado tenia
un titulo de 106 DI 53,.,, producia placas claras en el cultivo celular y era
resistente al éter y al cloroformo. El agente aislado fue estable al calor en
presencia de MgCl , v no afectd a los ratones lactantes intracerebralmente.

Las observaciones y resultados parecen indicar que el aislamiento
corresponde a unc de los enterovirus porcinos que se encuentran
ampliamente difundidos en las zonas porcicolas de la mayoria de los paises
productores, ocasionando pérdidas econdmicas. El control de la enfermedad
se puede hacer con vacunas que incorporen las cepas virales aisladas.

Referencias seleccionadas
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Can. J. Comp. Med. Vet. Sci. 30: 71-81; Mills, J.H.L., y Nielsen, 5. W. (1968). Adv. Vet Sci. 12:
33-104

GASTROENTERITIS TRANSMISIBLE

La gastroenteritis transmisible (GET) es una enfermedad viral altamente
contagiosa de los porecinos, la cual se caracteriza por vémito, diarrea severay
mortalidad elevada entre lechones menores de dos semanas de edad. En 1946,
Hutchings hizo la primera descripcidn de la enfermedad en los Estados
Unidos. Sin embargo, en 1933 y 1937, Doyle y Smith, respectivamente,
habian observado la enfermedad en diferentes Estados dei mismo pais.
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Después de la primera descripcién de la enfermedad en Estados Unidos, la
GET se ha reportado en Canada y en varios paises europeos y asiaticos. En
Latincamérica, la GET aparecié por vez primera en Ecuador en 1971, en
asocio con una importacion de cerdos de los Estados Unidos.

El agente etioldgico de la enfermedad se ha clasificado como un virus RNA
(acido ribonucléico) del grupo Corona Virus,

La existencia de la GET en cerdos se desconocia en Colombia, hasta la
aparicién de un brote que ocurrié en enero de 1973 en el Valle del Cauca, en
seis explotaciones comerciales.

A continuacién se presenta un recuento de los hechos que antecedieron al
brote v de la metodologia utilizada para diagnosticar la enfermedad.

Historia

Se importd un total de 80 cerdos para Cali, Colombia, procedente de seis
granjas de Ohio e Indiana, Estados Unidos. Los animales estuvieron en
cuarentena durante 16 dias antes de su embarque hacia Colombia, pero no
recibieron este tratamiento en ¢l puerto de entrada a este pais. Al dia siguiente
de su llegada los animales se distribuyeron en nueve porquerizas.

Siete dias mds tarde, el laboratorio recibié informes sobre una epidemia de
diarrea en una porqueriza, la cual se extendié a dos mas al dia siguiente. Cinco
dias después del primer informe, la tasa de mortalidad en cerdos lactantes y
destetos era de aproximadamente 100 por ciento, y la epidemia se habia
extendido a otras tres porquerizas, lo cual planted una situacién critica. En los
cerdos menores de tres meses, los signos clinicos se caracterizaron por diarrea
amarillenta profusa, vomito, pérdida de peso, deshidratacion y muerte. Los
cerdos adultos presentaron sintomas similares pero menos severos,
caracterizados por depresion, agalactia en cerdas y pérdidas de peso.

Se le practicd la necropsia a diez animales. Los tejidos para el examen
histoldgico se fijaron en formalina tamponada neutra al 10 por ciento; se
incluyeron en parafina, se cortaron a un espesor de cinco o seis micras y se
tifieron con hematoxilina y cosina (H&E). Los segmentos pequefios de
estdmago e intestino delgado y grueso se colocaron en recipientes de vidrio (5
ml), los cuales contenian una solucién de Hank, para el aislamientodel virus,
Los cerdos enfermos se sangraron para la determinacion de anticuerpos. Para
los estudios toxicoldgicos se colectaron muestras del higado, rifién, bazo y
contenido estomacal e intestinal.
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Loos caddveres estaban deshidratados. Con base en la necropsia, las lesiones
principales se observaron en el estémago, intestino delgado y rifiones. Estas
lesiones se caracterizaron por la necrosis focal severa de la mucosa gistrica
(Figura 9), la dilatacién del intestino delgado (Figura 10), cuya pared se
observo translucida, e hiperemia de los rifiones.

En la mayeria de los estdmagos examinados, las lesiones microscépicas se
observaron, principalmente, en la regién findica. Estas lesiones se
caracterizaron por la necrosis severa de la mucosa, afectando al epitelioyala
ldmina propia, junto con la destruccién completa de las glindulas flindicas.
Las lesiones en el intestino delgado se caracterizaron por la atrofia marcada
de las vellosidades (Figura 11).

La relacién cripta-vellosidad fue casi de 1:1 y el epitelio columnar fue
reemplazado por células cuboidales aplanadas. Las zonas denudadas de las
vellosidades se observaron hinchadas debido a la congestién y edema. Las
células epiteliales de los tubulos convolutados proximales de los rifiones
presentaron degeneracidén hidrépica, y los tibulos distales presentaron
cilindros proteindceos y depdsitos cristaloides.

Después del examen microscopico de los tejidos, se hizo el diagndstico de la
GET, con base en la sintomatologia, epidemiologia y hallazgos histolégicos
caracteristicos. Se descartd la posibilidad de una intoxicacién.

Figura 9. Mucosa gastrica de un cerdo con gastroenteritis transmisible. Se observa la necrosis
focal severa (A), rodeada de una zona hiperémica (B).
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Figura 10, Yeyuno de un cerdo con gastroenteritis transmisible. Se observa la dilatacién
intestinal y el aspecto translicido de la pared debido a 1a atrofia de las vellosidades.

Figura 11. Aspecto microscdpico de la mucosa intestinal de un cerdo con gastroenteritis
transmisible. Se observa la atrofia marcada de las vellosidades preducida por el
virus, {Tincién con H&E; x 100).
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Se enviaron muestras de tejidos y suero al Laboratorio de Investigaciones
Médicas Veterinarias del Instituto Colombiano Agropecuario (ICA), en
Bogota y al Laboratorio de Enfermedades Animales del Departamento de
Agricultura de los Estados Unidos en Plum Island. El diagndstico se confirmé
en Bogota, donde se logré aislar el virus, y en Plum Island, donde se identifico
serologicamente, El rango del nivel de anticuerpos en el suero frente a 100
DICC ,* de virus de GET fue 1:4 -.1:126, ¢l cual se consideré en el rango
positivo.

E! brote ocurrid en sets de las nueve porquerizas que recibieron cerdos
importados dos semanas antes. Se aprovechd la presencia de sueros de
animales de las porquerizas afectadas en el Banco de Suero de Salud Animal
del CIAT, para estudiarlas en el Laboratorio de Investigaciones Médicas
Veterinarias (ICA), y comparar los sueros tomados antes y después del brote.
No se detectaron anticuerpos para el virus de la GET en las muestras de suero
tomadas antes del brote en las seis porquerizas afectadas. Los sueros
colectados después del brote fueron positivos a la GET; en consecuencia, se
presentd la evidencia circunstancial de que la enfermedad se introdujo por
medio de los amimales importados.

Aunque el brote de la enfermedad fue devastador y ocasioné grandes
pérdidas, especialmente de cerdos lactantes y destetos (1.141 animales),
después de cinco afios no existe evidencia clinica de que la enfermedad se haya
diseminado a otros lugares o aparecido en las mismas porquerizas donde
ocurrid el brote inicial. Se ha sugerido que la transferencia de cerdos de una
zona problema a otra libre puede iniciar un nuevo brote, lo cual indicaria la
posibilidad de que existan portadores sanos del virus. Aungue esto es muy
factible, en varias ocasiones se han puesto en contacto cerdos recuperados del
brote con cerdos de otras Areas, y no han aparecido signos de GET en los
animales susceptibles. Otro factor importante que contribuye a la
perpetuacion de la enfermedad en las porquerizas afectadas en paises con
estaciones, es la cria continua, la cual es una prictica comin de manejo en el
trépico.

Los factores ecoldgicos parecen ser significativos en la epidemiologia de la
enfermedad en las 4reas tropicales. Es posible que bajo las condiciones del
tropico, la enfermedad sea devastadora al introducirse por primera vez, pero
que posteriormente no tenga importancia.

Referencias seleccionadas
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*  Doss infectante ea cultivo celular,
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COLERA PORCINO

El colera porcino (también llamado peste porcina) es una enfermedad viral
aguda altamente contagiosa, la cual se caracteriza por causar una elevada
morbilidad y mortalidad.

El agente etiolégico se transmite con facilidad por contacto directo e
indirecto. La puerta de entrada del virus a una porqueriza es a través de
alimentos contaminados y desperdicios crudos. De ahf la importancia que ha
tenido Ja tecnificacién de las empresas porcicolas para el control de la
enfermedad.

El periodo de incubacidén del célera porcino varia de tres a ocho dias, y se
extiende por toda la piara en una o dos semanas. Los sintomas de la
enfermedad se caracterizan por decaimiento, diarrea, tremor muscular y
dificultad locomotora. La temperatura corporal, generalmente, se encuentra
por encima de los 41°C. En los cerdes de piel blanca se pueden observar
manchas rojizas en el dorso de las orejas, flancos y piel del abdomen.

La necropsia de los animales que mueren en la fase aguda de la enfermedad
revela un cuadro de tipo hemorragico. Las hemorragias puntiformes son més
notorias en las membranas serosas, ganglios linfaticos y cdpsulas renales
(Figura 12). El bazo, generalmente, se observa de mayor tamafio,
congestionado y con infartos. Las petequias subcapsulares en el rifién son
bastante tipicas de la enfermedad. Algunos cerdos presentan ulceraciones
botonosas en el intestino, las cuales generalmente se relacionan con la necrosis
del tejido linfatico en este sitio. Este cuadre agudo hemorrigico de la peste
porcina se debe a la preferencia que tiene el agente viral por el endotelio
vascular.

Esta forma tipica de la enfermedad es ficil de diagnosticar, y en repetidas
ocasiones sc¢ ha observado en regiones de la Costa Norte y en los
Departamentos de Cundinamarca, Narifio y Antioquia. En algunas zonas,
como en la Costa Norte, los brotes de la enfermedad generalmente se
relacionan con la ausencia de un plan de vacunacién de los cerdos a los cuales
se les permite deambular por las calles de los pueblos. En Cundinamarca,
Narifio y Antioquia, todavia existen numerosas porquerizas donde se utilizan
lavazas como alimento basico de los animales, las cuales constituyen la mas
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Figura 12. Hemorragias puntiformes en asas intestinales de un cerdo con cdlera porcino.

efectiva puerta de entrada del virus y crean las condiciones que favorecen la
aparicion de brotes epidémicos.

Los brotes atipicos, como los observados en el Valle del Cauca en 1976-77,
se presentan en porquerizas en las cuales el plan de vacunacién es deficiente.
Estos brotes generalmente se presentan cuando hay una ruptura de la
inmunidad de los lechones, debido a la vacunacién deficiente de las madres.
Estas no pasan suficientes anticuerpos en el calostro después del parto, lo cual
permite que los lechones queden parcialmente expuestos a la enfermedad
hasta los 56 dias cuando se vacunan por primera vez contra la peste porcina.

Esta forma atipica se caracteriza por la muerte ripida de dos o tres lechones
de camadas numerosas; algunas veces se observa tremor muscular y dificultad
locomotora en varios animales. No se observan simtomas en los animales
adultos. También existe la posibilidad de que los animales mueran sin que se
observen sintomas previos, lo cual dificulta aiin mds ¢l diagnostico clinico de
la peste porcina.

Cuando se sospeche que la afeccion se trata del colera porcino atipico, los
animales muertos o los lechones con dificultad locomotora, se deben enviar
rapidamente al laboratorio para practicarles la necropsia. Algunas veces es
posible detectar macroscépicamente algunos cambios asociados con la
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enfermedad. Enla mayoria de los casos, es necesario tomar un juego de tejidos
completos para hacer las determinaciones histopatoldgicas.
Microscopicamente es posible observar corpusculos de inclusidén
intranucleares en el cerebro, rifion y pulmén, necrosis vascular y cambiosen el
tejido linfoide, lo cual orienta el diagnéstico hacia la peste porcina.

El tratamiento recomendado en estos casos es el de administrarle a los
lechones suero hiperinmune por via intramuscular, para prevenir nuevas
muertes; se deben revisar los planes de vacunacidén de la piara, prestandole
mayor atencion a la vacunacion de las hembras de cria, lo cual se debe hacer
por lo menos dos veces al afio segin la vacuna empleada.
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ENFERMEDADES CAUSADAS POR BACTERIAS Y
MICOPLASMAS

LEPTOSPIROSIS

La leptospirosis es una enfermedad infecciosa aguda, la cual causa altas
pérdidas econdmicas en las zonas porcicolas de América Latina.

En Colombia, el serotipo aislado de fetos abortados ha sido frecuentemente
pomona. En distintas porquerizas se obtuvieron tres aislamientos de
leptospira: dos correspondieron al serotipo pomona y uno al serotipo
kennewicki, serogrupo pomona®. Un aislamiento de pomona se obtuvode un
hisopo vaginal, y los otros dos de rifiones de fetos abortados provenientes de
un total de 68 fetos cultivados. Muestras de suero tomadas en tres porquerizas
afectadas se analizaron en el Centro Panamericano de Zoonosis, en
Argentina. En un total de 85 sueros se encontré un 88% de reactores al
serotipo pomona, 28% al australis, 18% al autumnalis y 13% al serotipo
hardjo.

La leptospirosis en porquerizas afectadas se caracteriza clinicamente por
epidemias de abortos, los cuales ocurren en todo momento durante el periodo
de gestacidn. En la mayoria de los casos, los fetos abortados se han
encontrado descompuestos; en consecuencia, es importante examinar cada
uno de ellos con el fin de seleccionar los mejores para las determinaciones
bacteriolégicas e histopatolégicas. Los fetos abortados se llevaron al
laboratorio para su examen bacterioldgico. Los nifiones se extrajeron y
maceraron en un mortero. Como diluyente se utilizé una solucién tampénde
Sorensen (pH 7,5), hasta obtener una suspension al 10 por ciento. De esta
suspensién se hicieron diluciones seriadas en base 10 hasta obtenrer una
dilucion 1073; de cada una de las diluciones 10-2 - 1073 se tomaron 0,5 mililitros,
con los cuales se inoculd un tubo con medio liquido de Korthof y un tubo con
medio semisélido de Fletcher, los cuales contenian 10 por ciento de suero de
conejo. Los cultivos se incubaron a 29°C durante cuatro semanas y se
examinaron a intervalos de 7-10 dias.

Elexamen histolégico ha sido de gran utilidad para el diagndstico ripido de
la mayoria de los casos. El higado y los rifiones de fetos abortados son los

* Tipiheadas por ¢l Centro Panamericano de Zoonosis. Buenos Aires. Argentima, y el Konimklijl Insuumt,
Amslerdam. respechivamente
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drganos de preferencia para hacer el examen microscdpico. Las lesiones
histolégicas mas frecuentemente encontradas fueron: hemorragia
subcapsular, necrosis tubular y edema, y hemorragias intertubulares en el
rifion, como también necrosis focal hepatica, con disociacion de hepatocitos
en fetos abortados al final del periodo de gestacion.

Los roedores atrapados en porquerizas infectadas fueron portadores de dos
serotipos de Leptospira. En los rifiones de ratas pardas (Rattus norvegicus) se
hicieron siete aislamientos del serotipo icterohaemorrhagiae v una del
serotipo pomona.

En el Cuadro 2 se presentan las pérdidas econdmicas aproximadas, debido
a los abortos ocurridos en una de las porquerizas afectadas. Como se puede
observar, las pérdidas en 1974y 1975 alcanzaron un monto de$552.746
y $ 241.874 (pesos colombianos), respectivamente. El tratamiento mds
indicado durante la epidemia fue la administracién de estreptomicina por via
intramuscular en la dosis recomendada de 25 mg/kg de peso, a los animales
destinados a la reproduccion. En las porquerizas afectadas, una sola dosis del
antibidtico controld la enfermedad en la mayoria de los casos, aunque se
recomienda administrar una segunda dosis dos semanas después de la
primera.

La leptospirosis en las porquerizas comerciales del Valle del Cauca
posiblemente se encuentra mas difundida de lo que se cree.

Es importante el aislamiento de Leprospira interrogans, serotipo
kennewicki, el cual se hizo de los fetos abortados, puesto que constituye el
primer aislamiento en Colombia, y posiblemente el primer informe del
aislamiento de este serotipo de fetos porcinos abortados en América Latina.
Este serotipo kennewicki ha sido responsable de una de las mayores epidemias
de leptospirosis en humanos en los Estados Unidos.

Cuadro 2. Abortos y pérdidas econdmicas directas, debido a la leptospirosis en una porgueriza
afectada por la enfermedad.

No. de No. de No. de anima- Pérdidas aproximadas
Afio/semestre hembras abortos les perdidos ($ Col./§ US)
1974/1] 490 76 514 552.746/17.000
1975/1 580 4] 277 241.874/7,442
1975/11* 620 ¢ 0 ¢
* En e} segundo semesire de 1975, se adelantd un programa de control de la epidemia de leptospirosis,

el cual consistié en la aphcacién de estreptomicina (25 mg/kg de peso del ammal) por via
intramuscular. a todas las hembras y machos en reproduccidn; ademds, se hizo uncontrol de ratas
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Los roedores y la transmisién de leptospirosis en granjas porcicolas

Desde hace tiempo, los roedores se han considerado como portadores u
hospedantes de leptospiras patdgenas para los animales domésticos. Todas
las granjas estudiadas, en las cuales la leptospirosis constituye una limitante
importante para la reproduccion, se encontraron severamente infestadas de
ratas pardas (Ratius norvegicus). Se llevd a cabo un estudio con el fin de
determinar ¢l papel que juega este roedor en la epidemiologia de la
enfermedad en explotaciones porcicolas comerciales.

Inicialmente se escogieron cuatro porquerizas las cuales tenian
antecedentes de abortos ocasionados por la leptospirosis. En los corredores
de las porquerizas se colocaron durante las noches seis trampas de jaula* por
granja, las cuales se colectaban a la mafana siguiente, durante siete dias
consecutivos. Las ratas vivas se llevaron directamente al laboratorio, se
sangraron y sacrificaron por inhalacién de éter, y después de un examen
general, los rifiones de cada rata se removieron asépticamente; uno se utilizé
para el cultivo bacteriolégico y el otro para el examen histolégico.

Los rifiones se trituraron en un mortero y luego se prepard una suspension
al 10 por ciento, en la cual se utilizé como diluyente fosfato tamponado de
Sorensen (pH 7,5). Se hicieron diluciones seriadas en base 10 hasta una
dilucién de 1073, De las diluciones de cada rifion, 0,5 mililitros de la dilucién
10-! se inoculd en uncriceto y 0,5 mililitros de cada una de las diluciones 102y
1073 se inocularon en tubos con medio semisélido de Fletcher y con medio
liquido de Korthof, los cuales contenian {0 por ciento de suero de conejo. Los
cricetos se sacrificaron 30 dias después de expuestos v sus rifiones se
inocularon en los mismos medios. Todos los tubos de cultivo se incubaron a
29°C durante cuatro semanas y se observd su crecimiento a intervalos de 7-10
dias. Se hicieron subcultivos de los tubos positivos y se enviaron al Centro
Panamericano de Zoonosis (CEPANZQ), en Buenos Aires, para su
identificacidn. Se obtuvieron ocho aislamientos de cultivos de 111 rifiones de
ratas (Cuadro 3), de los cuales siete correspondieron al serotipo
icterohaemorrhagiae y uno al serotipo pomona.

* National Live Trap Corp 67 x 6" x 12" con gatillo de pisar
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Cuadro 3. Aislamiento de dos tipos de teptospiras de rifiones de Rarius norvegicus atrapadas
en granjas porcicolas afectadas por Iz enfermedad.

No. de No. de
rifiones aisla-
Granjas cultivados* mientos Serotipo
A 8 i pomona
B 27 4]
C 30 2 icterohaemaorrhagiae
D 46 5 icterohaemorrhagiae
Total 11 8

*  Medios usados: Flewcher y Korthol,

Los rifones colectados para el examen microscopico se fiaron en
formalina al 10 por ciento y se tifieron con Hematoxilina-Eosina. Se
encontraron lesiones asociadas con la leptospirosis subaguda y cronica en el
48.6 por ciento de las muestras examinadas (Cuadro 4). Las anormalidades
microscopicas se caracterizaron por infiltracién focal intertubular de
linfocitos, células plasmaticas, histiocitos y unos pocos neutrdfilos. Se
observé fibroplasia en algunos de los nifiones examinados. El tejido fibroso
reemplazd grupos de tubulos convolutados proximales. Los glomérulosen los
rifones afectados escaparon al dano ocasionado por las leptospiras.

Los cortes histolégicos de rifiones positivos (segun las determinaciones
bactericldgicas) se tifleron ¢on la coloracion argéntica de Warthin Starry y se
examinaron al microscoplo. Se observaron numerosas microcolonias de
leptospiras en el borde del epitelio de los tibulos convolutados proximales,
asi como también en el lumen de los mismos.

El aislamiento del serotipo pomona de uno de Jos ciento once rifiones
examinados suglere que estos roedores no estdn involucrados en la
epidemiologia de las infecciones producidas por esta leptospira en las

Cuadro 4. Lesiones histologicas renales ocasionadas por la leptospirosis en Rarrus norvegicus
atrapadas en granjas porcicolas afectadas por la enfermedad.

No. de No. de % de
riflones niiones rifiones
Granjas examinados con lesiones con lesiones
/ 0 0
B 27 11 407
30 13 433
v} 46 30 65,2
Fotal 11 54 48.6
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porquerizas infectadas. Los roedores parecen estar comprometidos en
infecciones del serotipo icterohaemorrhagiae.

En otros paises se ha responsabilizado al serotipo icierohaemorrhagiae de
fa leptospirosis aguda en lechones. Su importancia en la poblacién porcina
colombiana no se ha determinado adn.

Elcontrol y la erradicacién de la teptospirosis en porquerizas afectadas, ya
sea a través de la terapia antibiética o de la vacunacién, también debe incluir
el control de ratas, con el fin de que la operacion giobal sea efectiva, maxime s
se tiene en cuenta el elevado porcentaje (48,6) de lesiones compatibles con
leptospirosis en los rifiones de ratas examinados.

Referencias seleccionadas

Dobson, K.J. (1974). Aust. Vet. ). 50:471: Michna. S W vy Ellis, W_(1974) Res. Vet. Sci. 161 263-
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BRUCELOSIS

La brucelosis es probablemente la enfermedad més importante de la
reproduccion  en porquerizas comerciales. La tecnificacién de las
explotaciones ha favorecido en gran medida la permanencia y diseminacién
de la Brucella suis, la cual es la que se aisla con mas frecuencia de fetos
abortados. En fetos de 20 porquerizas del Valle del Cauca se obtuvieron tres
aislamientos, los cuales se identificaron como Brucefia suis biotipo 1. Como
resultado de estas observaciones, se disefid un programa tendiente a
determinar los métodos de control y erradicacidon mas aceptables para los
porcicultores. A continuacion se describe el desarrollo de este programa,

En el Cuadro 5se presenta una lista de las caracteristicas mas sobresalientes
de las ocho porquerizas seleccionadas para el estudio. Las caracteristicas
admimstrativas, de manejo animal, tipo de construcciones y estado sanitario
de las porquerizas se agruparon bajo la denominacién manejo general, y se
clasificaron como buenas, regulares y malas. Se considerd necesario tener un
conocimiento previo de estos factores y lograr su mejoramiento, para el éxito
del plan de control y erradicacién de la enfermedad. Como se puede observar,
el menor niimero de reactores correspondio a las porquerizas en las cuales el
manejo general se clasificd como bueno o regular.
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Cuadro 5. Caracteristicas de las ocho porquerizas escogidas para el estudio del control y
erradicacion de la brucelosis.

Manejo general*
No. de
animales en Reactores Manejo Tipo de Estado
Porqueriza reproduccion (%) Admon. animal construc. sanitario
A 110 1 B B B B
B 118 5 R B R R
C 602 2 R R B R
D 106 11 R M M M
E 165 29 R M M M
F 108 51 R M M M
G 83 62 M M R M
H 264 83 M M R M

*

B = Bueno: R = Regular: M = Malo,

La informacién bésica para desarrollar la metodologia necesaria se tomo
de los tres planes descritos en el folleto “Brucellosis Eradication;
Recommended Methods and Rules”, publicado por el Servicio de
Investigaciones Agropecuarias del Departamento de Agricultura de los
Estados Unidos.

El primer plan, el cual contempla la comercializacién de toda la piara para
su sacrificio, la limpieza y desinfeccion de los alojamientos y del equipo y la
reposicion del lote con animales procedentes de rebafios certificados como
libres de brucelosis, se abandoné desde el principio del estudio, debido a que
en el pals no existian granjas que reunieran esas especificaciones.

Elsegundo plan, con algunas modificaciones, se aplico exitosamente en tres
de las granjas afectadas (Cuadro 5, E, F y H), en las cuales no fue posible
eliminar inmediatamente todos los reactores, debido a razones econdmicas.
Este plan consistié basicamente en lo siguiente; a) Pruebas seroldgicas y
eliminacién inmediata de machos positivos; los titulos de 1/25 o superioresen
las pruebas de aglutinacién en placa o en tubo se consideraron positivos; b)
Eliminacién de todas las hembras positivas vacias; los titulos 1/25 o
superiores en pruebas de aglutinacién en placa y en tubo se consideraron
positivos; c) Aislamiento estricto de hembras gestantes positivas y separacion-
aislamiento de los lechones a los 56 dias de edad; d) Prueba serolégica de los
mismos a los seis y siete meses de edad y de las hembras seleccionadas al mesy
dos meses después del parto; e) Eliminacion de las hembras infectadas, 56 dias
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Cuadro 6. Efectos de un brote de fiebre aftosa en tres porquerizas con brucelosis.

Reactores Reactores
antes del brote después del brote
Porqueriza (%) (%)
E 18 9
F 20 51
G 21 62

después del parto; f) Debido a que los perros de dos de las porquerizas en
estudio fueron positivos (1/50-100) después de ingenir fetos abortados, se
recomendd su eliminaciéon.

Aunque el tercer plan no se recomienda, se aplicd con éxito en las
porquerizas restantes (Cuadro 5, A,B,C,D y G). Este plan consistio
basicamente en: a) Eliminacién inmediata de todos los animales
seroldgicamente positivos a las pruebas de aglutinacidn en placa y en tubo; los
titulos de 1/25 o superiores en ambas pruebas se consideraron positivos; b)
Después de la eliminacidon de los reactores, todos los grupos de reproductores
se examinarcen a intervalos de 60 dias, hasta obtener dos pruebas negativas
consecutivas.

Relacién aftosa/brucelosis

Tres de las granjas con reactores positivos a Brucelosis (Cuadro 5, E,Fy G)
sufrieron un brote de aftosa en 1972, poco después de haber obtenido los
primeros analisis totales por las pruebas serolégicas. El brote durd tres meses,
durante los cuales varias hembras gestantes, abortaron debido al virus de la
aftosa infectando hembras positivas o negativas a brucelosis, o debido a la
brucelosis contaminando hembras negativas que estaban en contacto. En el
Cuadro 6 se presentan los resultados de las pruebas de aglutinacion
efectuadas en los mismos grupos de animales seleccionados, antes y después
del brote de aftosa. Como se puede observar, el porcentaje de reactores
aumentd rdpidamente en las tres porquerizas, después de presentarse la
enfermedad vesicular. Los investigadores de paises en los cuales se presentan
estas dos enfermedades en porcinos, deben tener en cuenta esta posible
relaciéon accidental, para tomar las medidas apropiadas cuando se esté
adelantando un programa de control y erradicacidén de la brucelosis.

Referencias seleccionadas
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NEUMONIA ENZOOTICA PORCINA

La Neumonia Enzodtica Porcina es una enfermedad de reconocida
importancia en el panorama de las explotaciones porcinas en el mundo. La
enfermedad se denomina también neumonia enzodtica y neumonia
infecciosa.

Se estudiaron 494 animales en el matadero de Palmira (Valle del Cauca), y
se hicieron seis necropsias en casos de campo. Entre el total de 500 animales
estudiados, 100 presentaron procesos de consolidacién pulmonar y 50 de
estos se examinaron histolégicamente (Cuadro 7).

La seleccion de los drganos para estudio se hizo con base en los hallazgos
macroscopicos (consolidacién, edema y otras lesiones patologicas). Se
hicieron cortes de los 1ébulos apical, cardiace, diafragmatico e intermedio, en
forma indistinta, pero se incluyeron zonas aparentemente sanas con el fin de
hacer observaciones comparativas. Los tejidos se fijaron en formalina
tamponada al 10 por ciento y se tifieron con hematoxilina y eosina(H & E). El
diagnostico de la enfermedad se basé en las observaciones macroscopicas y
microscopicas del tejido pulmonar y en los resultados de los cultivos de
macerados pulmonares.

En la mayoria de los casos, la apariencia macroscépica fue similar a la
descrita por Betts como tipica de la VPP: “las lesiones usualmente son de
color rojo amarillento, pero algunas veces presentan un color grisiceo y
tienen la apariencia de tejido linfoide; las areas neumonicas estdn claramente
demarcadas del tejido pulmonar normal vy se encuentran al mismo nivel o
ligeramente deprimidas” (Figura 13). Las lesiones se observaren con mayor
frecuencia en los lobulos anterior e inferior, debido probablemente a la
facilidad con que se acumulan exudados en estas zonas, a causa del declive

Cuadro 7. Distribucion de los casos de neumonia enzodtica porcina estudiados, con base en el

diagnéstico.
No. de animales
con lesicnes/observados
Niimero de animales con lesiones macroscopicas 100/ 500*
Cambios histolégicos caracteristicos de la VPP 30450
Cambios histologicos por parasitismo asociadoe con la VPP 3/50
Cambios histolégicos producidos por Metasirongyius sp. 8/50
Cambios histolégicos de etiologia dudosa $/50

* 100 =numero de animales con lesiones macroscopicas; 500 = nimero de animales observados
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Figura 13, Consolidacidn ocasionada por la neumonia viral porcina. Macroscépicamente se
aprecia rojo grisacea, y se localiza en los 16bulos apical y cardiaco.

marcado de los bronquios. Una observacién notoria fue la presencia de
enfisernas en las dreas contiguas a las afectadas, producido en gran parte por
mecanismos valvulares debido a la presencia de secreciones y disminucion de
la luz en los brenquiolos pequefios ficiimente plegables.

Con base en e! examen microscopico, se determind que la caracteristica
principal fue la hiperplasia del tejido linfoide. El examen de los cortes de
tejidos indicd que los cambios se presentan gradualmente, y principiancon la
hiperplasia de células alveolares, edema escaso y unas pocas células
mononucleares libres en los espacios alveolares (Figura 14); posteriormente se
observa un edema marcado e hiperplasia del tejido linfoide alrededor de los
bronquios, bronquiolos y vasos sanguineos.

La presencia de neutrédfilos en estas secciones, indica que probablemente
existian otras especies de bacterias patdgenas.

El epitelio bronquial no participd del proceso infeccioso, a pesar de la
marcada infiltracidn linfocitana peribronquial; parece que sucompromiso en
otros casos se debe a infecciones mixtas, No se observo alteracién marcada de
la pleura; ocasionalmente se observé una ligera infiltracién linfocitaria.
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Figura 14. Hiperplasia de células alveolares debido a la neumonia viral porcina, Estadio inicial
de la llamada “adenomatosis pulmonar”. (Tincién con H&E; x 400),

Los cultivos de macerados de pulmones con lesiones patoldgicas dieron
como resultado el aislamiento de un microorganismo que presenta las
caracteristicas morfolégicas descritas para el Mycoplasma hyopneumoniae.

Al tener en cuenta que los casos estudiados fueron animales adultos y que la
enfermedad ataca preferiblemente a los animales jévenes endreas enzodticas,
se sospecha que la neumoenia enzodtica es una enfermedad nueva en el Valle
del Cauca, la cual, posiblemente, se introdujo en la regién a través de cerdos
importados de otros paises donde la enfermedad es enzodtica.

Referencias seleccionadas
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ULCERACIONES GASTRICAS ASOCIADAS
CON Aeromonas shigelicides

La bacteria Aeromonas shigelloides (Flesiomonas shigelloides) en varias

ocasiones se ha encontrado asociada con brotes de gastroenteritis en
humanos. Es muy escasa la documentacién referente al aislamiento de esta

32



bacteria gramnegativa de animales. Sin embargo, las evidencias indican que,
al igual que en humanos, este organismo puede producir infecciones en
algunas especies animales. A continuacién se describe el aislamiento de A.
shigelloides de heces de cerdos diarreicos, alimentados con un concentrado
alterado.

Historia

Entre un grupo de 30 hembras Yorkshire de ocho meses de edad, ocho
animales presentaron diarrea mucosanguinolenta (Figura 15). Los ammales
se encontraban en confinamiento. Los sintomas se caracterizaron por
depresion, anorexia y diarrea. La temperatura rectal se encontrd dentro de los
limites normales. Al dia siguiente del brote, siete animales mas se enfermaron
y tres murieron a pesar del tratamiento paliative (carbdn medicinal, caolin,
carbonato de calcio y nitrofuranos por via oral y vitamina K por via
intramuscular) establecido el primer dia. Los sintomas fueron similares a los
observados en los casos anteriores, pero en los animales postrados que
murieron, Jas membranas mucosas presentaron una palidez marcada.

En los tres animales a los cuales se les hizo la necropsia, los signos internos
se caracterizaron por ulceraciones gastricas {pars aesophagea) y coagulos
fibrinosos en la cavidad gastrica (Figura 16). Los intestinos delgado v grueso
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Figura 15. Cerda Yorkshire con diarrea sanguinolenta (flechas).
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la necropsia.

presentaron cantidades variables de sangre. Otros érganos examinados se
observaron palidos, aunque su estructura fue normal.

Ante la sospecha de un brote de Ulceras gastricas, inmediatamente se inicié
una investigacién para determinar las posibles causas. Se investigb el lugar de
origen y la calidad de cada uno de los componentes del concentrado. Se
tomaron muestras de la racion completa y de cada uno de suscomponentes, v
se cultivaron en tioglicolato liquido, tetrationato y caldo de cerebro y
corazon. Las heces se cultivaron en 58 y agar MacConkey. Adema4s, se hizo
una revision de las practicas de manejo.

La investigacién fue exitosa al determinarse la existencia de un lote de
harina de hueso alterada. Debido a la escasez del producto en el mercado, el
encargado de la porqueriza utilizé harina de hueso que tenia cuatro afios de
almacenada en un lugar hitmedo y poco ventilado. Su aspecto era grasoso y
presentaba un olor fétido. El producto se habia utilizado en una proporcién
de 40 kilos por tonelada de alimento.

Los cultivos aerdbicos y anaerdbicos de las muestras de la racién completa,
de la harina de hueso y de las heces de los animales afectados, dieron como
resultado el aislamiento de una bacteria gramnegativa, la cual se identificd
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como Aeromonas shigelloides . La caracterizacion bioquimica del
aislamiento incluy6 la fermentacién con dextrosa en medio OF, dcido sin gas
de dextrosa y maltosa al 1 por ciento,y reacciones positivas para B-D
galactosidasa, catalasa, oxidasa, indol, lisina y descarboxilasa de ornitina. La
sucrosa y manitol no se alteraron. Este organismo no utiliza el citrato, H, S,
urea y no produce hidrélisis de gelatina. La Unidad de Enterobacteriologia de
la Facultad de Medicina, Universidad del Valle, confirmé la identificacién del
aislamiento. En el antibiograma, la bacteria fue sensible a la kanamicina,
cloramfenicol, neomicina y nitrofuranos, y resistente a la penicilina,
estreptomicina, tetraciclina y ampicilina.

Se inocularon dos cricetos por via intraperitoneal, con dos mililitros de
una suspensién ligera de A. shigelloides. Los animales murieron uno y tres
dias después de la inoculacidn. Con base en la necropsia, se determind que los
signos se caracterizaron por gastritis, enteritis y petequias en las serosas. La
bacteria se aislo del contenido intestinal de ambos animales.

El brote se controldé una semana después de la aparicidén de tos primeros
sintomas y el concentrado y la harina de hueso contaminada se retiraron. La
mayoria de los animales respondieron bien al tratamiento paliativo
establecido el primer dia.

Entre un grupo de 30 hembras Yorkshire de ocho meses de edad, 15
presentaron diarrea hemorrdgica y tres murieron de anemia aguda debido a
tlceras sangrantes. La diarrea hemorrdgica, como se observé en los animales
afectados, no es una de las caracteristicas conocidas de las infecciones
ocasionadas por A. shigeiloides en humanos. Teniendo en cuenta los sintomas
clinicos y los hallazgos de necropsia, existe la posibilidad de que el grupo de
hembras desarrollara las Glceras gstricas debido a su alimentacién con un
concentrado alterado. Si ese es el caso, la presencia de 4. shigelloides en el
alimento, posiblemente contribuyd a la exacerbacién de los procesos
ulcerativos, ocasionando la hemorragia aguda y muerte por anemia en
algunos animales.
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DISENTERIA CAUSADA POR
Treponema hyodysenterige

En 1972, Harris, Glock y Christensen identificaron al Treponema
hyodysenteriae, una espiroqueta grande, como el agente etiolégico de la
disenteria porcina en los Estados Unidos. En Colombia, la enfermedad se
reconocié por primera vez en Julio de 1974, A continuacion se presenta un
recuento detallado de los primeros brotes de la enfermedad en el pais.

Historia

Un grupo de 378 cerdos entre los dos y cuatro meses de edad desarrollaron
una diarrea mucohemorrdgica severa en dos porquerizas. Su condicién
desmejord rapidamente a pesar del tratamiento con antibiéticos de amplio
espectro, y 12 animales murieron en la primera semana del brote.

Se le hizo la necropsia a tres animales. Los tejidos para los estudios
histol6gicos se fijaron en formalina tamponada al 10 por ciento, se incluyeron
en parafina, se cortaron a un espesor de ¢inco o seis micras y se tifieron con
hematoxilina y eosina (H&E). Las secciones de tejidos del intestino grueso se
tifleron mediante la técnica de impregnacion argéntica de Warthin Starry, Se
suspendieron pequefias cantidades de mucosa y heces del colon en gotas de
solucién salina fisiolégica, y se observaron al microscopio de campo oscuro.
Las muestras fecales de animales enfermos y de animales a los cuales se les
hizo necropsia, se tifieron con los reactivos de Gram, Giemsa y carbolfucsina.
LLos contenidos del colon se cultivaron para detectar espiroquetas, Vibrio coli
y Salmonella sp.

En los raspados de la mucosa y contenidos del colon examinados en campo
oscuro se encontraron espiroquetas grandes muy moviles y abundantes,
También se observaron organismos en espiral mas pequefios, parecidos al V.
coli. Las muestras fecales presentaron espiroquetas grandes, las cuales se
tifieron débilmente como Gram-negativos. La forma de serpentina de los
organismos se observé mas claramente al tefiir las placas con Giemsa y
carbolfucsina. El protozoario Balantidium coli se observé repetidamente en
las muestras teflidas de colon y materia fecal.

Las lesiones histologicas en el colon y ciego se caracterizaron por hiperemia
y edema de la mucosa, con descamacién epitelial y presencia de globulos rojos
libres en el lumen (Figura 17). En la superficie de la mucosa y en el lumen de
las criptas también se observaron espiroquetas grandes entremezcladas con
moco y restos celulares. En las secciones del colon teflidas con Warthin Starry
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Figura (7. Colon de un cerdo infectado con 7. h}odysemerme Se observa el edema en la
submucosa {(A) y los restos celulares en la superficie (B) debido a la descamacidn
celular epitelial. En el lumen se observan numerosos protozoos 8. coli {(C). (Tincion
con H&E; x 100}

se detectaron espiroquetas grandes, bien definidas, sobre la superficie de la
mucosa y dentro de las criptas. El B. coli se observé frecuentemente en la
superficie y submucosa del intestino.

El T. hyodysenteriae se aisld utilizando basicamente la técnica descrita por
Harris ez al. (1972). la materia fecal (! gramo) se diluy6 en 100 cc de solucién
salina estéril, se filtré por gasa estéril y luego por un filtro Millipore de 0,456
0,65 u. El filtrado se sembrd en agar con sangre equina al 10% y se incubé a
37°C en ambiente con 95% de Hidrégeno y 5% de gas carbdnico. Se observé
crecimiento entre 4 y 5 dias (Fig. 18).

Todos los cerdos enfermos recibieron Ronidazole* (Nitroimidazol) en el
agua y su condicidn mejord notoriamente en 24 horas. No se observo diarrea
al cuarto dia después del tratamiento.

Un afio después(julio, 1975) se present6 un segundo brote de la enfermedad
en las mismas granjas porcicolas. E1 T Ayodysenteriae se aislé nuevamente de

* Merck Sharp and Dohme.
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Figura |8, Coloracion de plata de un cultivo de Treponema hn odvsenteriae (Tincion con
Warthin Starry: x 300).

los animales enfermos y de los animales a los cuales se les hizo [a necropsia;
también se observé la bacteria V. coliyel B coli. Unalesidnadicional fue
la presencia de Glceras pequefias circunscritas en la mucosa del colon. Elbrote
nuevamente respondid a la misma droga.

Reproduccion experimental de la enfermedad

Se hicieron ensayos para reproducir artificialmente la enfermedad. La
espiroqueta se cultivé durante 72 horas en cajas de agar con sangre equina al
10 por ciento y bajo una atmasfera que contenia 95 por ciento de H v 5 por
ciento de CO;. Sellenaron cdpsulas de gelatina (2 ml) con lavados de lascajas,
para los cuales se utilizd sotucién tamponada de fosfato. Cada uno delos ocho
cerdos (2 meses de edad) libres de patdogenos especificos, los cuales fueron
negativos en cuanto a la presencia de Treponema, recibid oralmente una
capsula, y sus heces se examinaron diariamente al microscopio de campo
oscuro. Se detectaron espiroquetas en todos los animales entre los dos vy seis
dias de la infeccidn, pero durante un periodo de observacion de 20 dias, sdlo se
observaron los sintomas en cuatro de los animales. Los sintomas se
caracterizaron por diarrea oscura grisacea, deshidratacién, pérdida de peso e
inapetencia. A todos tos cerdos se les hizo la necropsia al final del periodo de
observacidon. Las lesiones macroscopicas solo se observaron en los cerdos

38



enfermos, y consistieron en colitis, tiflitis vy linfadenitis regional.
Histolégicamente los cerdos mostraron degeneracion del epitelio superficial,
congestion e infiltracion leucocita de la lamina propia.

Los estudios experimentales de campo demostraron 1a patogenicidad del
Treponema aislado en Colombia, el cual reune todas las caracteristicas
morfolégicas, culturales y quimicas de la especie T hyodysenreriae descritaen
Estados Unidos en 1972, Sin embargo, la observacién simultinea de otro
organismo (B. coli) del cual se conoce su capacidad para causar disenteria en
cerdos, y la demostracion experimental de una espiroqueta en las heces de
cerdos aparentemente sanos, plantea el interrogante de la relacion que pueda
existirentre los dos orgamsmos y la causa incitante de los sintomas clinicos. El
B. coli se ha identificado ccmo el Gnico patogeno responsable de la disenteria
en porquerizas en las cuales la nutricion era deficiente. Estos estudios indican
que este protozoo, aunque generalmente apatégeno, puede adquirir
caracteristicas virulentas cuando interacttia con otros organismos. Comao los
cerdos con T. hyodysenterige generalmente se encuentran severamente
infestados con B. cofi, existe la posibilidad de que la presencia del protozooen
el colon enfermo aumente la severidad de las lesiones.

El T. hyodysenterige, como agente etiologico de la disenteria, ha causado
grandes pérdidas econdmicas a la industria porcicola de los Estados Unidos y
de otros paises curopeos en los cuales la enfermedad se ha diagnosticado
recientemente. El conocimiento temprano de la existencia de la enfermedad
en Colombia, y de los medios para diagnosticarla y combatirla, permite
alertar a los paises de América Latina con industrias porcicolas desarrolladas.
Este es el primer informe escrito sobre la presencia en América Latina de la
disenteria porcina ocasionada por T. hAyodysenteriae.

Referencias seleccionadas
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GLOMERULONEFRITIS PROLIFERATIVA EN CERDOS JOVENES
La glomerulonefritis, precedida de infecciones por estreptococos, ocurre
cominmente en humanos, vy especialmente en los nifios. Los cambios

estructurales observados en los rifiones indican que el dafio tisular estd
relacionado con un mecanismno inmunoldgico. Se ha sospechado que en los
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animales domésticos ocurre la misma condicidn. A continuacion se describen
las observaciones clinicas e histologicas hechas en 25 cerdos Yorkshire,
provenientes de una granja en la cual las edificaciones se encuentran
severamente contaminadas con Streptococcus del grupo Lancefield A.

Historia

En esta granja, un numero significativo de cerdos de cuatro a seis meses de
edad frecuentemente presentaron abscesos cutdneos de los cuales se logrd
awislar y cultivar la especie . pyogenes del grupo Lancefield A, identificado
como el principal agente patdgeno. Algunos animales presentaron paralisis
posterior transitoria y otros asumian una posicién de “perro sentado” (Figura
19). Varios cerdos se recuperaron espontineamente sin tratamiento, y otros
guedaron postrados a pesar de la terapia antibidtica de amplio espectro, por
lo cual fue necesario remitirlos al laboratoric para hacerles la necropsia.

El Cuadro § presenta datos sobre la presencia de abscesos internos y de
lesiones renales macroscépicas en 25 animales estudiados en el laboratorio.
Los abscesos se localizaron en los pulmones, el corazodn, la médula espinal o
en la profundidad de los musculos, y los rifiones se observaron de mayor
tamafio, palidos o moteados.

Figura 9. Cerdo con paralisis posterior transitoria en posicidén de “perro sentado”.
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Cuadro 8. Principales dafios macroscépicos en 6rganos internos de 25 cerdos con problemas
de locomocion o muertos.

Abscesos Lesiones renales
Condicidon No. de
del animal cerdos con sin con sin
Postrado 13 8 5 13 0
Paralizado 5 4 | 4 1
Muerto 7 4 3 7 0
Total 25 16 9 24 |
Poreentaje 64 36 97 3

Las muestras de los rifiones para su examen histolégico se colectaron en
formol tampoenado al 10 por ciento; se incluyeron en parafina, se cortaron a
un espesor de tres o cinco micras y se tifieron con hematexilina y eosina
(H&E) y 4cido peryddico de Schiff (PAS).

Las muestras para los estudios bacterioldgicos de rutina se colectaron de los
rifiones y abscesos encontrados en la necropsia.

Los sueros de los 18 animales sacrificados se analizaron para determinar la
presencia de titulos de antiestreptolisina 0 (ASO)*.

En el Cuadro 9 se presenta el resumen de los hallazgos histologicos en los
cortes de rifidn estudiados. Los cambios principales fueron de naturaleza
glomerular. Estos se caracterizaron por la proliferacién de células
endoteliales, exudacion, presencia de semilunas de células epiteliales y
adherencias de las capas visceral y parietal de la cidpsula de Bowman (Figuras
20 y 21). En los cortes examinados no se observd engrosamiento de las
membranas basales.

En los exdmenes bacteriolégicos no se aislaron bacterias de los rifiones
afectados. El §. pyogenes del grupo A se aislé constantemente de los abscesos
localizados en otros 6rganos y tejidos. No se encontraron titulos ASO en los
I8 sueros analizados, a pesar de que, con base en los exdmenes histoldgicos,
los animales presentaron glomerulonefritis severa.

Las observaciones clinicas, histoldgicas y bacteriolégicas, indican que la
glomerulonefritis en este grupo de cerdos Yorkshire se relaciond con

* Juego de reactivos de los labaratorios GIBCO
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Cuadro 9. Tipo de dafio histologico en rifiones de cerdos afectados por la glomerulonefritis
proliferativa.

No de Engrosamiento
animales Proliferacidon dela membrana
examinados endotelial  Exudacion  semilunas  Adherencias basal
25 25 23 19 23 0
Porcentaje 100 92 76 92 0

infecciones causadas por estreptococos. La semejanza de las lesiones
observadas con las descritas en humanos, también indica la naturaleza
inmunolégica del dafio tisular,

Aunque los resultados de las pruebas ASO fueron negativos, en la misma
granja, previamente se habian detectado titulos de 12 a 125 unidades Todd en
lechones con dermatitis estreptocécica aguda. Estos titulos no son
comparables con los encontrados en casos similares en humanos; es posible
que los anticuerpos antiestreptolisina 0 no se formen tan ficilmente en cerdos.

La similitud de las lesiones histologicas encontradas en cerdos Yorkshire
con las descritas en casos humanos, plantea la posibilidad de que el cerdo se

1 el ] : ;
Figura 20. Corte histolégico de rifion de un cerdo con glomerulonefritis proliferativa, S
observa la proliferacion marcada de células endoteliales en el glomérulo (A}, la
adherencia de las capas visceral y parietal de la capsula de Bowman {B) y el exudado
proteiniceo en ¢l espacio capsular (C). (Tincién con H&E; x 400).
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Figura 2]. Corte histoldgico de rifidn de un cerdo con glomerulonefritis proliferativa, en et cual
se observa la semiluna de céiulas epiteliales (A ) en uno de los glomérulos afectados.
El penacho glomerular (B) se encuentra atrofiado. (Tincién con H&E; x 300).

pueda utilizar como modelo de laboratorio para el estudio de la
glomerulonefritis proliferativa de origen estreptocdcico en humanos.

Referencias seleccionadas
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ABSCESOS, ARTRITIS Y EPIDERMITIS

Los abscesos constituyen uno de los problemas mas comunes en
porquerizas comerciales del tréptco. Los organismos que se han encontrado
en asocio con esta afeccidn son el Staphylococcus aureus y el Streptococcus
progenes, Lancefield Grupos A y E. En los Gltimos afios, varias porquerizas
localizadas en el Valle de! Cauca y Cérdoba fueron afectadas por este
problema. Los abscesos se localizan subcutdneamente y muchas veces se han
encontrado asociados con la artritis, lo cual produce desérdenes locomotores.
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Figura 22. La epidermitis exudativa se manifiesta inicialmente por eccema en la parte dorsal de
las orejas.

En una de las porquerizas mds afectadas, con una poblacién de cerdos
Yorkshire pures, se encontraron algunos abscesos en el interior de las masas
musculares y en la médula espinal; en este (ltimo caso produce la paralisis de
los miembros posteriores. En la misma explotacién porcina se encontrd
epidermitis exudativa aguda en lechones, asociada con la presencia del
Streprococcus pyogenes Grupo Ay Staphylococcus epidermidis. Esta
condicidn se caracteriza por la pérdida del apetito y eczema cutdneo, el cual se
manifiesta primero en la parte dorsal de las orejas, posteriormente alrededor
de los ojos y finalmente se extiende por todo el cuerpo (Figuras 22y 23). La
descamacién cutdnea es severa, y simultineamente se observa un
engrosamiento de la piel y una secrecidn oleosa amarillenta (Figura 24). Los
animales pierden peso rapidamente y mueren. La edad de los lechones
afectados oscild entre los cinco y 27 dias, Durante un periodo de ocho meses,
en esta porqueriza 13 camadas sufrieron epidermitis entre un total de 33; 1a
morbilidad fue del 65 por ciento y la mortalidad del 9 por ciento (Cuadro 10).

Se investigaron las fuentes y los mecanismos de infeccién en esta
porqueriza, con mayor énfasis en las parideras debido a la infeccién temprana
de los lechones. Los hisopos nasales y vaginales tomados de las hembras
gestantes antes de la paricidn, indicaron la presencia de microorganismos
identificados como Streprococcus de los grupos A y E. Ademds, se observo
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Figura 23. Lechon muerto debido a una epidermitis generalizada.
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Figura 24. Corte histolégico de la piel de un animal enfermo. Se observan los cambios
hiperqueratoticos y necrosis generalizada de la epidermis (Tincién con H&E; x 400).
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Cuadro |0 Lechones afectados por la epidermitis exudativa en una porqueriza

Primer Segundo Tercer Cuarto
periodo* periodo* pericdo* periodo*
No. de lechones 69 72 19 42
Camadas afectadas
{lechones) I3 4(38) 2 (19} 4 (42) 4
Muertes 2 15 0 Iy

* Intervalos de 2 meses

a  Morbilidad total 65%

b Mortalidad total: 9%

que los lechones tenian heridas en las pezuifias causadas por la malla de los
parideros, las cuales constituyen puertas de entrada de los gérmenes antes
mencionados.

Aunque existen algunos informes que indican que las bacterias son
relativamente ineficientes para tratar estos casos, se prepard una bacterina
autdgena con Streprococcus de los Grupos A y E. Todos los animales adultos
se vacunaron dos veces con una semana de intervalo. Al mismo tiempo se
adelantaron otras medidas de control tendientes a disminuir el nivel de
contaminacidn de la porqueriza. La medida mas exitosa fue el lavado del
tracto genital de las hembras primerizas, por lo menos dos veces antes del
parto, con antibidticos (nitrofuranos y trimetoprin)*. Los animales con
epidermitis se trataron individualmente con nitrofuranos; también se
inyectaron intraperitonealmente con dextrosa y vitaminas. Este tratamiento
fue exitoso en todos los casos.

Con base en las observaciones realizadas en porquerizas con problemas de
Streptococcus, se puede indicar que aparentemente existe una mayor
prevaiencia de abscesos en las razas blancas que en las pigmentadas. La
aplicacién global de medidas sanitarias redujo la incidencia de abscesos, pero
ninguna medida aislada se considera efectiva.

Referencias seleccionadas
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ENFERMEDADES CARENCIALES

PARAQUERATOSIS

En 1953, Kernkamp v Ferrin describieron la paraqueratosis como una
enfermedad carencial en cerdos. Los cambios en los animales afectados se
producen a nivel de la epidermis. Las lesiones se caracterizan por eritema,
papulas v descamacion de la piel del abdomen, muslos, region costal y
lumbosacra. Esta enfermedad de origen metabolico afecta especialmente a los
animales jovenes de siete a 20 semanas de edad, y se relaciona directamente
con los niveles de calcio y zinc en la dieta, como también con la deficiencia de
acidos grasos esenciales de la misma. Los niveles altos de Ca en la racidn
parecen interferir con la absorcidn y utilizacion del Zn, lo cual también parece
relacionarse, en menor grado, con la deficiencia relativa de acidos grasos
esenciales. La adiciéon de Zn a la racion ajustando el nivel de ingestién de Ca,
cura la paraqueratosis ripidamente.

Es de interds anotar que los altos niveles de cal en suelos de aluvién,
también interfieren la absorcidn de Zn por las plantas. Es importante teneren
cuenta este factor durante la preparacion de un concentrado para cerdos,
cuando la materia prima (granos) provienen de suelos con pH alto ¢ alcalino.

Histologicamente, los cambios ocasionados por la enfermedad en la
epidermis y dermis son bien definidos. Se caracterizan por acantosis marcada,
acompafiada por la paraqueratosis, con la presencia de detritos celulares,
neutréfilos v granulos queratohialinos en el espesor del estrato coérneo. Los
rete pegs de la capa de Malpighi se observan elongados penetrando la dermis,
la cual se encuentra severamente infiltrada por células mononucleares.
También se observa una dilatacidon de los conductos de las glindulas
sudoriparas e hiperplasia de las gldndulas sebaceas.

Se describe la historia de un brote de paraqueratosis en un grupo de
animales de la raza Zungo Pelado ¢n el area de la Costa Norte de Colombia.

La raza Zungo Pelado

Para mayor comprensidn de este sindrome, se describen algunas de las
caracteristicas mas sobresalientes de esta raza nativa de la Costa Norte de
Colombia. La piel es negra y, por lo general, desprovista de pelo. Las patas
son largas al igual que el hocico, y las orejas son grandes y caldas. Elabdomen
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es amplio y colgante, una caracteristica mas notoria en animales que
pastorean terrenos inundados. Las pariciones son frecuentes y las camadas
dispares. En general, los animales poseen una gran resistencia al medio hostil
de la zona donde viven.

En la Costa Norte no existe la explotacién del Zungo Pelado a nivel
comercial, sino que los campesinos de la regidon la explotan en forma
rudimentaria.

Historia del brote

La piara problema se establecid a principios de 1974, con el fin de realizar
una investigacion sobre el comportamiento de esta raza bajo condiciones
mejoradas de manejo y nutricién. Estos parAmetros se compararon con los de
la raza Duroc Jersey, v los cruces reciprocos entre ellas.

Los primeros animales enfermos aparecieron en junio y julio de 1974 en
algunas de las 25 camadas de la replicacién inicial del ensayo mencionado, lo
cual coineidié con las primeras pariciones de la piara. De un total de 160
cerdos lactantes y destetos existentes en la porqueriza, se enfermaron 20
animales jovenes (2-3 meses de edad). Las lesiones externas se caracterizaron
inicialmente por placas eritematosas y pdpulas redondeadas con unespesor de
dos a tres milimetros y un didmetro de cinco a diez milimetros, generalmente
localizadas en la region costal derecha e izquierda, en el pecho y en la region
abdominal y lumbosacra; inicialmente se confundieron con las lesiones
ocasionadas por la micosis cutanea. En su desarrollo progresivo las papulas
presentaron pequeilas escaras superficiales, exudacidn serosa y una depresion
central que le dio a la lesion un aspecto botonoso. El crecimiento siempre fue
en forma centrifuga; a los ocho o diez dias aparecieron estructuras semejantes
a cordones, las cuales avanzaron lentamente hasta fundirse, lo cualledio a las
lesiones un aspecto de mosaico {Figuras 25 y 26).

Después de este cuadro clinico el cual tuvo una duracidn de 15 dias
(maximo 50 dias), generalmente se inicid la recuperacion espontanea de los
animales la cual dur6 12 a 15 dias mas. Sin embargo, en algunos cerdos se
reinici6 el proceso y el ciclo completo se repitié dos o més veces. A pesar de
que en algunos cerdos las lesiones cubrieron el cuerpo en forma tal que los
animales adquirieron un aspecto repugnante, su estado general y crecimiento
no se afectaron significativamente en comparacién con el de otros cerdos de
las mismas camadas que no sufnieron la enfermedad.

Con el propésito de descartar posibles agentes patdgenos involucrados en
el cuadro clinico, se colectaron costras, secreciones serosas y biopsias de piel
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Figura 25. Lesiones externas ocasionadas por la paraqueratosis en un cerdo Zungo Pelado. Se
observan las pdpulas botonosas redondeadas, la descamacién superficial, la cual es
mas marcada en la regién lumbosacra, y las estructuras semejantes a cordones, las
cuales fusionan las lesiones.

de cinco animales, para hacer los respectivos exAmenes bacteriolégicos,
micolégicos, viroldgicos e histopatologicos.

De las costras y secrecion serosa se aislaron Staphyiococcus epidermidis, S.
aureus, Streptococcus pyogenes y Micrococcus sp., ninguno de los cuales se
reconoce como agente causal primario de una condicién como ésta. Los
cultivos se hicieron en agar sangre y los aislamientos se sometieron a las
pruebas quimicas de rigor establecidas en el laboratorio para su
identificacion.

No se aislaron hongos de las muestras de escaras cultivadas en medio
Sabouraud. Tampoco se aislé agente viral alguno de las costras, secrecionesy
biopsias sembradas en cultivos celulares primarios de rifion de conejo y rifidn
porcino.

Histologicamente, los cambios en la epidermis y dermis se caracterizaron
por paraqueratosis y acantosis severa. Los refe pegs penetraron
profundamente la dermis. la cual se observd infiltrada por linfocitos, células
plasmaticas y eosindfilos (Figura 27). Los conductos de las glindulas
sudoriparas se observaron dilatados y las glandulas sebaceas hipertrofiadas
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Figura 26. Region ventral de un cerdo desteto con paraqueratosis. Se observa la fusion de las
lesiones, 1as cuales toman un aspecto de mosaico.

{Figuras 28 y 29). Una de las observaciones microscopicas que Hamaron la
atencidn, fue la gran cantidad de corplisculos queratohialinos en Ja epidermis,
algunos de los cuales se encontraron en el citoplasma de células basales, lo
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Figure 27. Corte histolégico de la piel de un cerdo con paraqueratosis. Se observan los refe pegs
penetrando profundamente la dermis, la cual se encuentra infiltrada por células
inflamatorias. {Tincién con H&E: x 40}

y L i 8- £}
Figura 28. Corte histolégico de la piel de un cerdo con paragueratosis, Se cbserva la dilatacién
marcada de los conductos de las glindulas sudoriparas. (Tincion con H&E; x 40).
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Figura 29, Corte histolagico de la piel de un cerdo con paraqueratosis. Se observa la hipertrofia
marcada de las glindulas sebdceas; (Tincion con H&E; x 100).

cual les dio la apariencia de cuerpos virales de inclusidén. Se observaron
neutr6filos abundantes infiltrados en el estrato corneo formando cavidades
bien delimitadas.

Las lesiones cutdneas ocasionadas por la paraqueratosis en el Zungo
Pelado tienen gran similitud con las descritas para Pityriasis rosea, una
enfermedad cuya eticlogia se desconoce, aunque se tienen evidencias que
indican el cardcter hereditario de la condicion. La pitiriasis también se
presenta en animales jovenes, especialmente en los de piel blanca, y a veces
provoca sintomas clinicos caracterizados por la inapetencia, vomito y diarrea,
antes de la aparicidén de las lesiones cutdneas. Histoldgicamente, los cambios
en la epidermis y dermis son mdas benignos que los causados por la
paraqueratosis. Aungue se presenta acantosis y paraqueratosis con
infiltracién linfocitaria de la dermis, la hiperqueratosis domina el cuadro
microscdpico. Las granulaciones queratohialinas estdn ausentes y la
infiltracion neutrofilica del estrato ¢érneo no es tan marcada como en la
paraqueratosis.

La Dermatosis vegetans es otra de las enfermedades que al principio podria
causar confusién en el diagndstico. Esta enfermedad, atribuida a un factor
recesivo semiletal proveniente de una mutacién en un cerdo Landrace Danés,
produce lesiones cutineas similares, pero ocasiona lesiones pulmonares bien
definidas y generalmente fatales.
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Clinicamente, y en las primeras etapas de la enfermedad, la paraqueratosis
también se puede confundir con la tifia anular, la cual se puede descartar
rapidamente mediante exdmenes histopatoldgicos y micoldgicos.

La importancia de la paragueratosis en la raza Zungo Pelado parece
minima bajo las condiciones rudimentarias de manejo a que estd sometida
esta raza en la Costa Norte. El hecho de que los animales pastorean
constantemente, es suficiente para prevenir una deficiencia con
manifestaciones clinicas. El confinamiento de estos animales con una dieta a
base de concentrados sin tener acceso al pastoreo, podria provocar un
desequilibrio nutricional, como el observado en la piara de la Estacion
Experimental en el municipio de Cereté, departamento de Cordoba, en la
Costa Norte de Colombia. Ademas, es muy importante tener en cuenta el
origen de la materia prima del concentrado. Siesta es producida ensuelos con
un alto contenido de cal, una caracteristica de los suelos de esta regidn, y
ademaAs coexiste un factor que interfiere la absorcién del Zn por las plantas,
las dietas presentardn una deficiencia de este elemento. También es posible
que la raza Zungo Pelado requiera mayores niveles de Zn, el cual encuentra en
cantidades suficientes en el medio natural donde vive. Aunque esta y otras
hipotesis planteadas requieren mayor investigacion, la ocurrencia de la
paraqueratosis en la raza Zungo Pelado sometida al confinamiento y a
condiciones mejoradas de manejo, plantea uno de los muchos problemas
encontrados en la adaptacién de razas nativas rudimentarias a sistemas
mejorados de produccion.

El tratamiento de la paraqueratosis consiste en adicionarle a la dieta
problema, sulfato, carbono u 6xido de zinc. En cualquier concentrado, este
elemento debe estar a un nivel de 50 a 60 ppm. Los niveles de Ca también se
deben ajustar proporcionalmente. Como en este caso, y en otros descritos en
la literatura, los cerdos afectados se pueden curar espontineamente sin
mediar tratamiento alguno. Esto indica que las deficiencias de Zn
generalmente son marginales y que ocurre una rapida adaptacién organica a
bajos niveles de este elemento en la dieta.
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Amnaon. (1957). Nutr. Rev. |5 334-336; Anon. {(1959). Nutr. Rev. 17: 43-44; Dunne, H. W. (1965).
Diseases of swine. Segunda edicidn. The lowa State Universily Press, Ames, lowa, U.S.A. pp.
822-827; Done. J.T.. Loosmore, R.M. y Saunders, C.N, {1967}. Vet. Rec. 80: 292-297: Hanson,
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PARASITOS Y PARASITOSIS

Las enfermedades parasitarias dejaron de ser un problema mayor en
explotaciones tecnificadas, debido al desarrollo e implementacién de un
manejo adecuado y al suministro de vermifugos en el momento oportunoa los
diferentes grupos de animales en confinamiento.

Enexplotaciones menos tecnificadas, el problema parasitario aiin ocasiona
grandes pérdidas econdmicas para la produccidn porcina, Aln se encuentran
algunos parasitos que representan un riesgo para la salud humana, tales como
el Cpsticercus ceflulosae y la Triquina.

A continuacién se presenta una lista de los parasitos mas importantes para

la industria porcina: nombre cientifico del parasito, localizacién en el
hospedante, transmision, patogenicidad, diagnostico y tratamianto.

Nombre cientifico Localizacion en el hospedante

Protozoos

Giardia lamblia
Eimeria debliecki
Eimeria perminuta
Eimeria scabra
Isospora suis
Sarcocystis sp.
Toxoplasma gondii

Balantidium coli
Trematodos

Fasciola gigantica
Fasciola hepatica

Céstodos

Intestino delgado (mucosa)

Intestinos delgado v grueso (mugosa)l
Intestino grueso (mucosa)

Intestino grueso (mucosa)

Intestino delgado (mucosa)

Misculos

Varios tejidos (seudoquistes en el cerebro,
preferencialmente)

Intestino grueso (mucosa)

Higado (conductos biliares)
Higado (conductos biliares)

Cysticercus tenuicollis
(Taenia hydatigena)

Echinococcus granulosus Higado, pulmén

Cysticercus cellulosae Musculos
(Taenia solium)

Higado, mesenterio, omento
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Nombre Cientifico Localizacion en el hospedantes
Acantocéfalos

Macracanthorhynchus Intestino delgado
hirudinaceus

Nematodos
Gongvlonema pulchrum Eséfago
Ascarops strongylina Estémago
Hyostrongylus rubidus Estémago
Ascaris lumbricoides Intestino delgado
Globocephalus urosubularus  Intestino delgado
Strongyloides ransomi Intestino delgado
Trichinella spiralis Adultos en intestino delgado;
larvas en musculos
Oesophagostomum
brevicaudum Ciego, colon
O. denratum Ciego, colon
0. georgianum Ciego, colon
O. guadrispinulatum Ciego, colon
Trichuris suis Ciego, colon
Metastrongylus apri Pulmén {bronquios)
(M. elongatus) A
M. pudendotectus Pulman (bronguios)
{Choerostrongylus
pudendorectus)
M. salmi Pulmén (bronquios)
Stephanurus dentarus Grasa perirrenal, rifiones, uréteres;
ocasionalmente en pulmones.
Artrépodos
Demodex phylloides Piel
Sarcoptes scabiei
var. suis* Piel
Haematopinus suis Piel

* En la pdg. 65 se describe un brote natural de esta enfermedad
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Transmisién de parisitos

Diseminacidon de la infeccidn por el hospedante definitivo; animales que
viven bajo condiciones antihigiénicas:

A. Puerta de salida:

— Defecacién

— Miccion

— Puncidén venosa

— Puncién linfatica
Transplacentaria

— Transcalostral

- B. Vehiculo:

Inanimado - mecanico o bieldgico:
— Aire
Agua
— Alimento
— Suelo
— Vegetacidn

Animado (vector) - mecanico o biologico:
— Escarabajos estercoleros
— Moscas
— Lombriz de tierra
Ratas
— Cerdos
— Hombre
— Mosquitos
— Pulgas
Factores climaticos que afectan esta fase:
— Temperatura
Lluvia
— Luz solar
— Altttud
- Geografia
Topografia
— Tipo de suelo
— Tipo de vegetacion
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Puerta de entrada:

Ingestion

Penetracion por la piel
Puncidn venosa
Puncion linfatica
Contacto directo
Atague directo
Transplacentaria
Transcalostral

Control de parisitos

!

2.
3.
4

Practicas de manejo

Alteracion de la fisiologia normal del parasito
Antihelminticos

Mantenimiento de la resistencia del hospedante

Patogenicidad de los parasitos

l.a

patogenicidad de los parasitos depende de:

la poblacién presente en el medio ambiente
habitos

habitats

habitos migratorios durante et desarrollo larval
grado de adaptacion al hospedante

resistencia del hospedante.

Los parasitos causan dafios de las siguientes maneras;

extraccion de sangre, linfa o exudados

alimentacion de tejidos del hospedante

competencia por el alimento del hospedante

obstruccidén mecanica

atrofia por presién

destruccidn de células del hospedante que parasitan

secrecidn de toxinas (productos del metabolismo, anticoagulantes,

hemolisinas, histolisinas)

reaciones akérgicas

reacciones tisulares del hospedante (inflamacion, hipertrofia,
hiperplasia, formacién de nodulos)

produccion de lesiones traumdticas, las cuales constituyen  puertas

de entrada a numerosas infecciones
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— transmision de agentes etiolégicos de enfermedades infecciosas
— reduccidon de la resistencia del hospedante a otras enfermedades y
parasitos.

Diagndstico de la helmintiasis

Los métodos usados en el tratamiento y control, dependen del
conocimiento de las especies de parasitos involucrados y de su biologia. De
ahi la importancia de un diagndstico preciso y completo,

Diagnéstico clinico

Muchas enfermedades parasitarias presentan sintomas similares:
Pelo hirsuto, largo, erizado

Pérdida de peso

Anorexia o falta de apetito

Anemia

Diarrea

Edema maxilar inferior

O R

Importancia econémica de las helmintiasis

A. Pérdidas evidentes debidas a:
— Muertes
— Consuncién
— Decomiso en el matadero

B. Pérdidas no evidentes debidas a:
Reduccién de la ganancia de peso
— Pobre conversion alimenticia
— Reduccion de la lactancia

Las pérdidas pasan inadvertidas debido a:

— promiscuidad de los amimales

— parasitismo insidioso, cronico, enzodtico

— las pérdidas ocurren en animales jovenes en crecimiento y en aquellos
bajo estrés, donde la condicién pobre se considera normal

— otras enfermedades intercurrentes pueden ser mas obvias.

C. Costos del control:

— drogas, mano de obra, cercas, uso ineficiente de la tierra, etc.
— el control se justifica si su costo es menor que las pérdidas causadas
por la enfermedad.
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Programa antiparasitario para porcinos

Hembras

En cerdas de cria es muy importante el tratamiento antiparasitario para el
pleno aprovechamiento de su potencial reproductivo; es decir, una
descendencia sana y numerosa.

Por este motivo se deberdn tratar Jos animales con un antihelmintico de
amplio espectro, 5 a 10 dias antes del apareamiento, y nuevamente 5a 10 dias
antes del parto. El objeto del tratamiento es el de remover los pardsitos que

sirven de fuente de infeccion en la sala de partos.

Lechones

Se les suministra un antihelmintico a las cinco o seis semanas de edad, y se

tratan nuevamente 30 dias después,

Machos

Se les suministra un antihelmintico de amplio espectro cada seis meses.

Antihelminticos para cerdos

Nombre Espectro Dosis
Nombre comercial de y
genénco en Colombia accion * via Observaciones
Piperazina Piperazina Reducido 30 ¢cc/50 kg Nematodos intesti-
(sales) Liguida peso, oral nales (Ascarns

(Pfizer) furmbricoides,
Piperazing, Piperex Polvo Reducido [gf5kg Qesophagosiamum
diclorhidrato (Squibb) peso, oral 5pp.)

(continba . . .)

* Reduewdo = ung cspeewe de pacisitns,
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(continuacion)

Nombre Espectro Dosis
Nombre comercial de y
genérico en Colombia accion® via Observacioncs
Thiabendazol 5%  Thiprazole, Intermedio 1 g/kg peso, Nematodos gastro-
+ Piperazina granulos oral intestinales
{osfato 30% (MSD) (Ascaris
lumbricoides,
Cesophagostomum
dentaium,
Strongyloides
ransomi,
Hyostrongylus
rubidus)
Parbendazole Verminum Intermedio 1 g/5 kg Nemiétodos intes-
Cerdos peso, oral tinales (Ascaris
(Squibb) lumbricoides,
Oesophagostomum
dentarum,
Trichuris suis,
Strongyloides
ransomi}
Pyrantel tartratoe Banminth Intermedio 5 g/50 kg Nematodos intes-
12,5% Cerdos peso, oral tinales (Ascaris
(Pfizer) lumbricoides,
Oesophagostomum
Spp-,
Strongyloides
ransomi,
Trichuris suis)
Levamisol 7,5% Ripercol L! Amplio | ccf20 kg nremdtodos gastro-
{Cyanamid) peso, intra- intestinales y
Nilverm (Life) muscular ¢ pulmonares
Levamisol (MK} subcutdneo {Ascaris
Citarin-L (inyectable, lumbricoides,
(Bayer) 7,5%) Oesophagosiomum spp.,
10 g/500 cc Hyostrongylus spp..
agua bebida/ Metasirongylus apri}
1000 kg peso
oral (polvo
soluble)?

* fntermedio = més de una especie de pardsitos, amplio = la mayoria de las especies de parasitos

Esle producte ye ha tomado como referencia para la dosis indicada
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Nombre Espectro Dosis

Nombre comerclal de y

genérico en Colombia accion* via Observaciones
Sulfadimetil- Sulmet Reducido 8 cc/10 kg Pretozoos
pirimidina Inyectable peso, intra- (Efmeria spp.)
sédica 25% {Cyanamid) vENnaso

* Redueido = una especic de pardsitos

Referencias seleccionadas
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Introduction to Parasitology. 9a. ed. John Wiley and Sons, New York; Kates, K.C.{1941). Jour.
Parasit 27 265; Kennedy, P.C (1954). Cornell Vet 44: 531: Magath, T.H. (1937). Amer. Jour
Hyg. 25107,
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OTRAS ENFERMEDADES DE MENOR
IMPACTO ECONOMICO

A continuacidon se describen brevemente una serie de enfermedades, las
cuales no constituyen una amenaza seria para la industria porcina tecnificada
en Colombia, pero existen en mayor o menor grado en explotaciones
convencionales en varias regiones del pais.

SINDROME HEMORRAGICO INTESTINAL

Desde hace muchos afios se han reportado condiciones hernorrigicas del
tracto alimenticio del cerdo. En los cerdos jévenes se ha descrito un sindrome
hemorragico intestinal (SHI1) cuya etiologia alin se desconoce; sinembargo, la
condicidn es similar a la descrita en ovinos. El SHI se caracteriza por la
muerte repentina con hemorragia dentro de! lumen del intestino delgado sin
ulceracion, y distensién abdominal después de la muerte. A continuacion se
presentan las observaciones clinicas e histolégicas de esta enfermedad en
cerdos jovenes de una porqueriza enviados para la necropsia.

Historia

En esta porqueriza se presentaron en forma esporadica, cuatro casos de
SHI. Los animales afectados eran de la taza Y orkshire de ambossexos y cuya
edad oscild entre los dos y cuatro meses. Los animales recibian una dieta de
crecimiento comercial con 16 por ciento de proteina. Los cerdos aparecieron
muertos, y s61o uno presentd previamente signos de timpanitis.

Los caddveres se observaron anémicos y el intestino severamente
congestionado y distendido debido a los gases. La hemorragia afectd
completamente el tracto alimenticio, desde el tercio posterior del intestino
delgado hasta el recto (Figura 30). El estémago no presentd anormalidades,
pero ocasionalmente se observd una congestion de la mucosa findica. Enuno
de los cerdos se observé un edema marcado de los pliggues mesentéricos de los
espirales del colon y de los nddulos linfiticos adyacentes. Las visceras
restantes se observaron palidas.

Los tejidos para los estudios histoldgicos se fijaron en formalina
tamponada al 10%, se incluyeron en parafina, se cortaron a un espesor de

cuatro o seis micras y se tifieron con hematoxilina y eosina (H&F). Las
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Figura 30 Tracto intestinal de uno de los animales con el sindrome hemorragico intestinal. Se
observa el aspecto hemorrdgico del segmento posterior del intestino delgado y la
acumulacign masiva de sangre en el intestino grueso.

secciones histologicas del intestino detgado también se tiferon con Gram. Los
contenidos del intestino delgado se cultivaron para detectar gérmenes
anaerébicos y aerdbicos.

Histologicamente. la mucosa intestinal se observé congestionada, con
hemorragia y descamacion epitelial. La submucosa presentd un edema
marcado y congestion. En la superficie de la mucosa y en muestras de la
mucosa ileal, se observaron bacilos gramnegativos y grampositivos. Los
cambios histolégicos observados se describen como los caracteristicos de la
enfermedad, especialmente el edema de la submucosa (Figura 31).

Los cultivos bacterioldgicos del contenido intestinal dieron como resultado
el aislamiento de Escherichia coliy Closiridium sp. enuno de loscasos, yde E.
coli hemolitico en otro.

El SHI es una enfermedad aguda, para la cual no existe tratamiento. Los
cerdos mueren sin que ocurran sintomas previamente. En la literatura meédica,
el sindrome se ha relacionado con un choque anafilictico, adenomatosis
intestinal y enfermedad del edema (producida por toxinas de £. cofi). Enlos
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Figura 31. Corte histolégico del intestino delgado. Se observa ¢! edema marcado en la
submucosa (A), lz descamacién de las vellocidades intestinales (B) yla congestién de
la lamina propia (C). (Tincién con H&E; x 300).

casos descritos en este articulo, es interesante el aislamiento de E. coli
hemolitico v de una cepa de Clostridium sp.

Es necesario profundizar mas sobre la patogénesis de la enfermedad. Existe
la posibilidad de que el cuadro hemorrdgico represente la forma aguda de una
de las enfermedades descritas con anterioridad, o por el contrario, tenga
relacidn con la infeccidn intracelular con Campylobacter sputorum lo cual se
encuentra en investigacién.

SARNA SARCOPTICA
{Sarcoptes scabiei var. suis)

Esta entidad se encuentra ampliamente difundida en porquerizas del Valle
del Cauca y otras regiones del pais. Se estudiaron 3 brotes en diferentes
establecimientos con morbilidades que oscilaron entre 40 y 60%, siendo la
principal puerta de entrada el acceso a la piara de animales contaminados, que
no presentan ningin tipo de lesion o sintoma

Las lesiones observadas consistieron en papulas rojizas pequefias que se
transforman en costras secas con depilacién (Fig. 32 y 33). Las lesiones se
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Figura 32, Sarna sarcéptica, formacion de papulas en regidn ventral del abdomen y cara
posterior de las piernas.

Figura 33. Sarna sarcoptica, formacién de lesiones costrosas en el interior de las orejas.
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observaron primordialmente en sitios de poco pelo, cara interna de las orejas,
espalda, regiones abdominal e inguinal, y en casos muy avanzados en todo el
cuerpo. El diagnéstico se hizo efectuando raspados de piel observando
microscopicamente ¢l dcaro. Este fue identificado como Sarcoptes scabiel
var. Suis.

Se realizaron tratamientos en dos granjas donde se presentaron brotes
utilizando Coumaphos (Asuntol)* al 0,1% en animales adultos y al 0,05% en
animales jovenes. El tratamiento consistié en tres aplicaciones del
medicamento por aspersién con intervalos de 8 dias. Se observé un control
adecuado de la enfermedad; sin embargo en una de las granjas donde las
hembras en gestacién y los reproductores se encontraban en pastoreo, se noto
rapida reinfeccion, especialmente en los hijos de estas hembras.
Adicionalmente a este control se hicieron tratamientos con Neguvon* al 2%
con la misma periodicidad del anterior. En casos graves se utilizé con buenos
resultados Neguvén por via oral, mezclando 5 gm de medicamento por cada
100 kilos de peso vivo del animal, y repitiendo la dosis a los 6 dias.

Histologicamente se observd hiperqueratosis con ligera acantosis de la
epidermis e infiltracién mononuclear en la dermis.

COLIBACILOSIS

La colibacilosis se encuentra ampliamente difundida en las zonas
porcicolas tropicales del pais, y posiblemente es la enfermedad mas conocida
entre los porcicultores. El agente causal, Escherichia coli, cominmente habita
en el tracto digestivo. Existen numerosos grupos serolégicos de la bacteria,
algunos de los cuales se tornan virulentos bajo condiciones apropiadas,
causando la enfermedad.

La colibacilosis se puede manifestar en tres formas; la forma septicémica y
ta diarréica son las mas comunes y agudas, y con frecuencia se observan en
lechones. La forma edematosa de la enfermedad ocurre con més frecuenciaen
cerdos de levante. Esta Ultima manifestacién clinica o enfermedad del edema,
alin no se ha reportado en zonas tropicales del pais. La morbilidad en
colibacilosis rara vez llega al 100 por ciento, pero la mortalidad puede ser
hasta del 40 por ciento.

* Bayer
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El agente etioldgico se puede aislar facilmente de todos los 6rganos en la
forma septicémica, y de las heces en cerdos diarréicos. El E coli se puede
cultivar con facilidad en agar sangre, y mediante un antibiograma se puede
conocer rapidamente el antibidtico mas efectivo para el tratamiento.

La ocurrencia de la colibacilosis o diarrea blanca en porquerizas,
generalmente se asocia con los sistemas de manejo. Las parideras hlmedas,
una ventilacién excesiva o deficiente, Ia mala alimentacion de las hembras
antes del parto, etc., contribuyen a la persistencia de la condicién en las
porquerizas. El conirol de la enfermedad debe hacerse considerando el
manejo de los parideros v salas de cria sin confiar Gnicamente en ¢l uso de
drogas.

RINITIS ATROFICA

Esta atrofia de los cornetes en cerdos jovenes se ha observado con cierta
frecuencia en la Costa Norte y, en menor grado, en otras zonas porcicolas del
pais, incluyendo al Valle del Cauca. Uno de los agentes aislados de casos
clinicos es la Bordetella bronchiseptica, una bacteria que se ha considerado
como uno de los agentes causales de la enfermedad, posiblemente en asocio
con desequilibrios nutricionales.

La infeccién generalmente principia en animales de tres o cuatro dias de
edad, vy se caracteriza por tos severa, secresion nasal y en algunos casos,
neumonia. Los animales afectados pierden peso progresivamente y la
mortalidad puede alcanzar aproximadamente el 70 por ciente. No se
observan signos clinicos en animales adultos. Algunos cerdos se recuperan
después de un tratamiento a base de antibidticos de amplio espectro y sulfas,
pero la atrofia nasal persiste hasta el estado adulto.

HEPATOSIS DIETETICA

Esta condicién se presenta en cerdos jovenes (3-16 semanas de edad) de
razas precoces. La distrofia hepdtica se relaciona con el consumo de grasas
inestables no saturadas, deficiencias de metionina y cistina, y dietas que
contienen cantidades insuficientes de vitamina E y selenio.

Las observaciones de necropsia se caracterizan por edema subcutinec y
pulmonar, ligero hidropericardio, hidrotérax y ascitis con hilos de fibrina,
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higado moteado con hemorragias focales al corte y degeneracion del musculo
cardiaco y esquelético.

Microscopicamente la lesion hepatica se caracteriza por necrosis
hemorragica centrolobulillar generalizada o de grupos aislados de tobulillos.
La necrosis puede afectar parcial o totalmente la estructura lobulillar.
Algunas veces también se observa necrosis fibrinoide de pequefias arteriolas,
nefrosis y necrosis en el musculo cardiaco v esquelético.

La hepatosis dietética ocasionalmente se ha observado en porquerizas de
los departamentos de Cundinamarca y Valle del Cauca, en las razas Duroc
Jersey y Yorkshire. El tratamiento se hace a base de vitamina E y selenio, y
mediante la correccién de las dietas deficientes en metionina o cistina y
remplazando las grasas de mala calidad.

TOXOPLASMOSIS

Esta enfermedad se encuentra ampliamente difundida en las regiones
porcicolas del mundo. También afecta a otras especies animales, incluyendo
al hombre. E} agente causal, Toxoplasma gondil, se encuentra en forma de
seudoquistes y en formas libres en los tejidos que infecta. El Toxoplasma se
transmite a través del Gtero, de la leche, por ingestion de alimentos
contaminados y a través de heridas y mucosas intactas.

La forma aguda de la enfermedad se observa con mas frecuencia en cerdos
jovenes, y se caracteriza por dificultad respiratoria (tos y dinea), temperatura
elevada (41°C), debilidad general, temblores musculares, incoordinacion y
diarrea. Las observaciones de necropsia se caracterizan por neumonia
fibrinosa, hepatitis necrdtica focal, linfadenitis y enteritis,

El examen histologico de los tejidos y la inoculaciéon de animales de
laboratorio, son los métodos de diagndstico mas frecuentemente utilizados.

En Colombia, la toxoplasmosis se ha diagnosticado en humanos v en
cerdos de la raza Yorkshire, en Cundinamarca v en el Valle del Cauca. En el
Valie, el altimo brote observado se diagnosticd en un grupo de lechones
Y orkshire de un mes de edad, varios de los cuaies murieron a causa de la peste
porcina. Todo parece indicar que el agente etiologico de la peste porcina,
contribuyd a la virulencia del Toxoplasma, el cual posiblemente se
encontraba latente en los lechones.
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El tratamiento de la toxoplasmosis se encuentra en experimentacidn. Sin
embargo, hay dos grupos de drogas que parecen promisorias: las
sulfapirimidinas y las sulfapirazinas. Es importante anotar que las muertes
par peste porcina en este Gltimo brote, cesaron totalmente con la aplicacion de
suero hiperinmune anticolera. El diagndstico de ambas condiciones se llevé a
cabo en el laboratorio, mediante el examen histoldgico de los tejidos
colectados en la necropsia. Es posible que el Toxoplasma requiera que el
animnal se encuentre bajo condiciones de estrés fisioldgico, para que se
modifique su virulencia.

ENFISEMA INTESTINAL
{Neumatosis intestinal)

Esta condiciéon se encuentra accidentalmente al hacer la necropsia en jos
centros de diagnostico o en los mataderos. Macroscopicamente se observan
numerosas vesiculas llenas de gas, con un didmetro de aproximadamente uno
a dos centimetros, las cuales, generalmente se encuentran localizadas en el
sitio de umén del mesenterio y el intestino delgado (yeyuno e ileon) v en los
vasos linfiticos de la pared intestinal. Se desconoce la etiologia de esta
enfermedad y su importancia en la actualidad es sélo de cardcter académico.
En Colombia, esta condicion se ha observado repetidas veces en cerdos
Yorkshire y Landrace, en porquerizas del Valle del Cauca.

ARTRITIS POR Acholeplasma granuiarun

Los problemas artriticos son comunes en algunas zonas porcicolas del pais.
Los estudios de esta condicidn se llevaron a cabo en los departamentos del
Valle del Cauca, Cundinamarca y areas de la Costa Norte.

Se obtuvieron tres aislamientos de Acholeplasma granularum del material
obtenido de cinco casos de inflamaciones articulares. lLos cerdos
generalmente afectados fueron amimales jovenes en  crecimiento.
Externamente se observd inflamacién articular, especialmente en el carpo, vy
los animales padecian cojera severa. En la superficie articular se observaron
erosiones leves en dos casos. En general, en las articulaciones se observo una
acumutacién de un liquido amarillo-café e hilos de fibrina.

Se colectd material proveniente de las lesiones articulares para su cultivo.
Después de macerarlo, el material se inoculd en tubos con medio de caldo
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Acholeplasma base (Difco), a los cuales se les adiciond suero equino. Se
obtuvieron cepas de Acholeplasma, las cuales produjeron colonlas
caracteristicas en este mismo medio con agar. Seestudiaron las caracteristicas
culturales, morfoldgicas, serolégicas y metabdlicas, y se concluyd que los
aislamientos corresponden a Acholeplasma granularum. La identificacidn se
baso en la inhibicidén del crecimiento con antisuero en discos, la fermentacidn
de glucosa, la no utilizacion de arginina y el crecimienteo en un medio sin
suero®

Se puede obtener un control satisfactorio de la artritis causada por
Acholeplasma, mediante la aplicacion de Tartrato de Tylosina. El aislamiento
del Acholeplasma es importante en el diagnostico, siempre que se asocie con
las lesiones, debido a que el A. granularum se puede encontrar cominmente
en el tracto respiratorio.
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