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l.- INTRODUCCION

La fiebre porcina clasica (FPC), es una enfermedad viral de los cerdos,
gue afecta a cerdos de todas las edades y que puede cursar en una forma
aguda, subaguda, crénica, atipica o inaparente.>®* De acuerdo con diversos
autores, se considera que en el curso de la FPC aguda se presentan diversos
defectos del sistema hemostatico.?’ La fiebre porcina clasica (FPC), es una
enfermedad altamente contagiosa, que afecta al sistema nervioso, endotelios
vasculares y células reticuloendoteliales, se caracteriza por la presencia de
hemorragias generalizadas e infartos en los 6rganos internos.?® El agente
causal de la FPC es un virus ARN, perteneciente al genero Pestivirus, familia
Flaviviridae, el cual posee una gran resistencia a las condiciones ambientales

externas.

El origen geografico de la FPC es discutido, sin embargo, de acuerdo a
Hanson,'® el primer registro de una enfermedad de los cerdos que se
corresponderia con lo que ahora conocemos como FPC habria sido en Estados
Unidos (Tennessee) en 1810, informandose brotes posteriormente en Ohio en
1833. En Europa, la enfermedad aparecié por primera vez en Inglaterra en
1862 vy, a partir de alli, se habria diseminado por el continente.>® Sin embargo,
otros autores documentaron en Francia en 1822 una epizootia con las
caracteristicas de la FPC.'® En cualquier caso, las evidencias indicarian que la
enfermedad pudo haber sido introducida en América a través de cerdos
procedentes de Europa y su diseminacion habria sido facilitada por el
desarrollo de medios de comunicacion, como los ferrocarriles a mediados del
siglo XIX.*°

Desde la aparicion de la fiebre porcina clasica, esta enfermedad ha sido
la que mas perdidas economicas ha provocado a la porcicultura mundial,
debido a su rapida difusién, elevada mortalidad, ya que los animales que
sobreviven sufren mas infecciones y se retrasan en alcanzar el peso a
mercado.® Los primeros reportes de casos de FPC en México datan de 1876, y
fueron atribuidos a la importacion de ganado porcino de los Estados Unidos de

Norteamérica.*



La FPC es actualmente la enfermedad mas importante para la
porcicultura nacional, no Unicamente por las perdidas que ocasiona por
concepto de mortalidad, abortos, retraso en los crecimientos y gastos médicos,
etc., si no también por que esta impidiendo que la mayoria de nuestros
porcicultores puedan exportar carne de cerdo a paises libres de esta

enfermedad.*®

Il.- SITUACION ACTUAL EN MEXICO

En México existe una campafa de control y erradicacion de la fiebre
porcina clasica (FPC), basada en la vacunacion intensiva, la cuarentena y el
sacrificio de los animales. Estos procedimientos permitieron en 1997 dividir al
pais en tres areas, la libre, que incluye a los estados de sonora desde 1991 y
Yucatan desde 1995 que se han certificado internacionalmente como libres de
la enfermedad; la de erradicacion, en la que habia desaparecido la enfermedad
después de una camparfia de vacunacion intensiva y desde 1996 se habia
dejado de vacunar, y por ultimo, la de control, localizada en la parte central del
pais, donde se seguian presentando brotes y se continuaba con la vacunacion

de los animales.®®

En el 2005 se completaron los expedientes técnicos, para pasar a la fase
de “Erradicacion” de Fiebre Porcina Clasica (FPC), de los estados de Guerrero,
Hidalgo, Puebla, Tabasco, Tlaxcala, Oaxaca y Veracruz, los que se suman a
los 8 estados que conforman la Region Centro-Occidente (15 en total en la fase
de erradicacion en ese afio), que ya se encontraban en fase de erradicacién

desde el 2004, en base al “programa integral de sanidad porcina 2003-2006".

En el 2005 la Regién centro-occidente se continuo con el monitoreo
activo en rastros, para tratar de identificar si hay presencia del virus de la FPC,
resultando en ese afio negativo. Encontrandose en fase de “Control” en el 2005

los estados de Chiapas, Distrito Federal, México y Morelos, con un programa



activo de vacunacion, *® en las figuras 1y 2 se muestra la situacién actual de la

camparfia nacional contra la fiebre porcina clasica en el 2006 y 2007.%°

NOM-037-Z00-1895
Campana Nacional contra la Fiebre Porcina Clasica.
Publicada D. O. F. el 29 de octubre de 19396

SITUACION ACTUAL 2006

[ 21 Libre

[ 1 11 Erradicacién
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Figural: Situacién Actual de la Campafia contra la Fiebre Porcina Clasica 2006.>
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Figura 2: Situacion Actual de la Campafia contra la Fiebre Porcina Clasica 2007.%

ESTADOS DE LA REPUBLICA
MEXICANA

FIEBRE PORCINA CLASICA

AGUASCALIENTES

LIBRE (18/07/06)

BAJA CALIFORNIA

LIBRE (16/10/91)

BAJA CALIFORNIA SUR

LIBRE (16/10/91)

CAMPECHE

LIBRE (18/12/97)

COLIMA LIBRE (18/07/06)
CHIAPAS ERRADICACION (13/02/06)
CHIHUAHUA LIBRE (27/09/93)
COAHUILA LIBRE (24/07/95)
DISTRITO FEDERAL ERRADICACION (3/10/06)
DURANGO LIBRE (07/10/99)
GUANAJUATO LIBRE (18/07/06)
GUERRERO ERRADICACION (22/11/05)
HIDALGO LIBRE (12/03/07)
JALISCO LIBRE (18/07/06)

ALERTA EPIDEMIOLOGIC/ACT?
MEXICO ERRADICACION (3/10/06)
MICHOACAN LIBRE (18/07/06)
MORELOS ERRADICACION (3/10/06)
NAYARIT LIBRE (13/05/99)
NUEVO LEON LIBRE (24/07/95)
OAXACA ERRADICACION (16/11/05)
PUEBLA LIBRE (6/12/06)
QURETARO LIBRE (18/07/06)

QUINTANA ROO

LIBRE (11/06/96)

REGION LAGUNERA

LIBRE (07/10/99)

SAN LUIS POTOSI

LIBRE (18/07/06)

SINALOA LIBRE (16/11/93)

SONORA LIBRE (16/10/93)
TABASCO ERRADICACION (16/11/05)
TAMUALIPAS LIBRE (24/07/95)
TLAXCALA LIBRE (12/03/07)
VERACRUZ LIBRE (6/12/06)
YUCATAN LIBRE (14/07/95)
ZACATECAS LIBRE (18/07/06)

Cuadro N° 1: Entidades Federativas libres o en vias de erradicacion de FPC.%°




lll.- ETIOLOGIA

Existen marcadas diferencias en el agente etioldgico, lo cual va a estar
relacionado con las caracteristicas de la infeccion. Es obvio que el virus se
modifica en su estructura, el efecto sobre el huésped serd a su vez diferente.
En un trabajo realizado por Mendoza y Ciprian®® se refieren a las diferentes
cepas virales, en base a su patogenicidad, epizootiologia y estructura viral. El
VFPC es un Flavivirus ARN que pertenece al, genero Pestivirus.?? La
naturaleza viral de la FPC fue revelada a principios del siglo XX cuando
Schweinitz y Dorset (1904) informaron que la enfermedad podia transmitirse a
través de fluidos que habian sido extraidos del cuerpo de cerdos enfermos y

filtrados a través de “finisimos filtros de porcelana”.

El genoma del virus de la FPC consiste de una Unica cadena de ARN de
aproximadamente 12.5 Kb y polaridad positiva cuyos extremos 3~ y 5
contienen regiones no codificantes de 373 y 228 bases respectivamente.*** El
genoma completo fue secuenciado y en varios laboratorios se produjo el acido
desoxirribonucleico complementario infeccioso (ADNc).>*?*° La particula virica
con envoltura, presenta un diametro de entre 40 a 50 nm, y una nucleocapside

de forma icosaédrica como se muestra en la figura 3.3’

El genoma viral actta como ARN mensajero con una fase de lectura
abierta que codifica una poliproteina de 3898 aminoacidos, la que es
procesada co y postraduccionalmente y clivada por una combinacion de
proteasas virales y celulares, originando 4 proteinas estructurales y 7 no
estructurales.® Hacia el extremo N-terminal de la poliproteina, se encuentra
una proteasa (Npro) con actividad autoproteolitica, no encontrada en otros
flavivirus, seguida por las proteinas estructurales del “core” (C) y tres
glicoproteinas de la envoltura (proteinas E): E1, E2 y Erns, en la figura 3 se
muestra la caracteristicas del vFPC. En los dos tercios C-terminal de la
poliproteina, altamente conservado en los Pestivirus, se localizan las proteinas

no estructurales: p54, p80, p10, p30, p58y p75.27
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Figura N° 3: Imagen de la estructura del vFPC y las proteinas relacionadas a su
virulencia.**

Aunque no se conoce en forma detallada el ciclo de replicacion del virus
de la FPC, la secuencia general de replicacion de los Pestivirus puede
resumirse como sigue:** primeramente el virus interactda con la célula para
unirse con alta afinidad y especificidad a receptores desconocidos.

Entonces, se produce la endocitosis celular, donde los cambios de pH
endosomales producen la fusion entre la envoltura viral y la membrana
endosomal, provocando la liberacion al citoplasma de la nucleocépside y
permitiendo que el genoma viral se dirja hacia los ribosomas, donde es
traducido en un precursor poliproteico que es procesado co Yy
postraduccionalmente, originando proteinas individuales y funcionales. Entre
las proteinas no estructurales sintetizadas se encuentra la ARN polimerasa
dependiente de ARN, que cataliza la sintesis de ARN(-) que sirve de molde
para la sintesis de nuevas cadenas de ARN(+). Después de la replicacion, el
genoma viral es encapsulado y se dirige al reticulo endoplasmatico, lugar en el
que las particulas virales son premunidas de una cubierta fosfolipidica, antes
de pasar a la via secretoria de la célula huésped y liberarse al espacio
intercelular.® %

En general se considera que el virus se inactiva facilmente por calor,
aungue soporta 15 dias a 35 °C , y varios aflos a 6 °C, después de ser
liofilizado. En instalaciones y estiércol se inactiva aparentemente en 2 a 4
dias.'® Sin embargo, en el cerdo y derivados del mismo puede permanecer
puede permanecer infectante por meses, lo cual es de gran importancia
epidemiolégica. Ha sobrevivido en jamén y tocino procesado hasta por 85

dias.®



Se inactiva rapidamente con calor, solventes organicos, detergentes,
proteasas y desinfectantes comunes.’® Al igual que otros Flavivirus, es
inactivado rapidamente a pH bajo (menor que 3), siendo relativamente estable

en el rango de pH neutro a ligeramente alcalino.*®

IV.- PATOGENIA

La epizootiologia de la FPC es influenciada por un gran numero de
factores divergentes, tal como el sistema de produccion, densidad de poblacién
porcina, tamafio y concentracion de la granja, tipo de granja, sistema de venta
y transporte, sistema de reproduccion, virulencia de las cepas virales circulante
y finalmente las medidas aplicadas para el control o erradicacion de la
enfermedad, incluyendo sistemas de vacunacion y los métodos de diagnostico

usados en laboratorio.*® 4% %°

Los unicos huéspedes naturales del virus de la PPC son los miembros
de la familia Suidae, es decir el cerdo doméstico y el jabali.®” *" Esta
caracteristica epizootiolégica facilita el control de la enfermedad, ya que la

lucha debe dirigirse Unicamente a los suinos.

Uno de los factores mas importantes en contribuir a la difusion de la
enfermedad es la diferencia en el grado de virulencia entre las distintas cepas
del virus, adquiriendo gran importancia en las cepas de alta virulencia los
vectores mecanicos, bioldgicos y no bioldgicos, puesto que se requieren menos
dosis infectivas.?® Para cepas de baja virulencia la principal via de transmisién
es el ingreso de cerdos infectados en la piara, dado que por el mayor periodo
de incubacion el riesgo de transmitir la enfermedad es mayor mediante el
movimiento de animales vivos infectados y sin sintomatologia clinica
aparente.*?

El Virus de la FPC suele penetrar en el organismo por ingestion,
inhalacion, heridas en piel, o semen. Una vez en el animal, el virus se replica
en las células endoteliales y fagociticas de amigdalas (infeccion oral o nasal) o

en los ganglios linfaticos regionales (vaginal, piel). Posteriormente se produce
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una fase virémica (12 a 20 horas post infeccidon hasta varias semanas) para
localizarse finalmente en los 6rganos diana (bazo, ganglios, rifién, pulmon,
médula 6sea) donde se producirhd de nuevo replicacion viral y las lesiones
caracteristicas de caréacter hemorragico.*’

El virus se excreta principalmente por via oro-nasal, lagrimal, orina y
heces fecales. Los cerdos recuperados de la infeccidbn generalmente excretan
virus hasta que los anticuerpos especificos se desarrollan, asi pues, los cerdos
infectados con cepas virulentas pueden eliminar grandes cantidades de virus
durante 10-20 dias, mientras que las infecciones postnatales con cepas de baja
virulencia se caracterizan por periodos cortos de excrecion del virus.
Consecuentemente, las cepas virulentas se diseminan rdpidamente en un

criadero e inducen mayor morbilidad y mortalidad que las menos virulentas.

Los cerdos infectados cronicamente eliminan virus hasta su muerte en
forma continua o intermitente.® >* Bajo condiciones naturales la ruta mas
frecuente por la cual el virus de la FPC entra al huésped es la oro-nasal,*’ en
tanto que las heridas en la piel pueden ser una importante via de contagio
postnatal.'* Una via de infeccién de importancia para la hembra es el contacto
genital con machos infectados, pudiendo producirse infeccion directa del
producto de la concepcién o infeccion transplacentaria del feto.>*

El transporte del virus de la PPC puede realizarse también a través de vectores
biolégicos, como tdbanos que son capaces de transmitir la enfermedad en las
dos horas siguientes a la picadura del animal infectado y moscas que pueden

llevar el virus al menos 72 horas.*

Hasta la fecha, existe poca informacion referida a la situacion
epidemiolégica de la PPC en América. Sin embargo, andlisis filogenéticos de
cepas del virus aisladas de brotes ocurridos en Sud y Centroamérica, permiten
especular que en el continente Americano, el virus de la PPC aparecié
independientemente en varias regiones y su diseminacion habria sido un efecto

secundario.*?
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V.- SIGNOS

En esta enfermedad no podemos hablar de un cuadro clinico
caracteristico, ya que existe una marcada diferencia en la virulencia del agente
etiologico, la susceptibilidad del cerdo a la infeccion, la via de ingreso del virus
y su difusién dentro de la piara, la condicion inmune de los animales, la
presencia de otros agentes inmunosupresores, tal como infecciones
condiciones medioambientales,
Aun

experimentales hay una marcada diferencia en el cuadro clinico, mortalidad y

concomitantes, infestacion por parasitos,

sobrepoblacion, mala ventilacibn entre otros. en situaciones

difusién del vFPC.% En el cuadro N° 2, se muestran algunas caracteristicas de

la infeccion por el VFPC de acuerdo a la virulencia de la cepa vira

|.53

Virulencia del virus | Alta Moderada Baja
Infeccion Aguda Cronica Cronica tardia
Tiempo de infeccion: Postnatal Pre o Postnatal Prenatal
Curso de la | Corto periodo de|Corta o0 mediana | Largos periodos de
enfermedad: incubacion, cuadro | incubacién, cuadro | incubacion, cuadro
clinico 'y lesiones | atipico y lesiones no | atipico y sin lesiones
clésicas consistentes
Viremia: Alta durante el curso | Temporalmente Persistentemente alta
del cuadro reducida o desaparece
Leucopenia: Répido desarrollo Répida seguida de | Tardia
leucocitosis
Respuesta inmune al | Ausente Presente regularmente | Ausente
virus:
Mortalidad: 10 a 20 dias 1 a 3 meses 2 a1l meses
Lesiones Hemorragias en los | Ulceras botonosas en | Inflamacion de
macroscopicas: organos (ganglios | valvula ileocecal, | ganglios linfaticos,
linfaticos y rifiones) | ciego y colon, infartos | timo atrofiado
con infartos en el bazo | en bazo y lesiéon en
costillas
Lesiones Degeneracion de | Degeneracion de | Degeneracion de
microscopicas: células endoteliales, | células endoteliales, | células  endoteliales,
proliferacion de | deplecién linfocitica | deplecién linfocitica e
células reticulares y | severa, hiperplasia de | hiperplasia de
encefalitis histiocitos y | histiocitos
glomérulonefritis
Cuadro N° 2: Caracteristicas de la infecciéon por el vFPC de acuerdo a la

virulencia de la cepa viral (Alta, Moderada y Baja).>
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Cuando un virus virulento de FPC aparece por primera vez en una piara,
solo unos cuantos cerdos manifestaran signologia clinica. Inicialmente, los
cerdos aparentaran apatia o inactividad. Si son estimulados a pararse, algunos
presentaran lomo arqueado y otros apareceran con frig, mientras que unos mas
tendran la cabeza agachada, la cola recta y se mostraran desinteresados.
Habra anorexia cada vez mas manifiesta, sin embargo los cerdos continuaran
bebiendo agua.® *®* Un rasgo encontrado en México, es la presencia de
animales con incoordinacién del tren posterior como Unico signo patoldgico
como se ve en la figura N° 4, ademas de anorexia. El curso de la enfermedad

es progresivamente adverso y rara vez sanan.®

Figura N° 4: Cerdo con signos de pardlisis de los miembros posteriores.**
Después de los primeros signos de inactividad, se presenta fiebre,
aunque algunos autores reportan primero la presencia de fiebre.'® Dentro de
los 6 dias post exposicion al vFPC la temperatura variara entre 41 y 42 °C., la
cual se mantendra durante el curso de la infeccién.>® En el inicio de la
infeccion, los ojos presentaran una marcada descarga asociada con
conjuntivitis, la cual puede progresar hasta la adhesion de los parpados. Hay
constipacion en el periodo inicial, seguido de una diarrea amarilla — grisacea.
Los cerdos enfermos presentan hipotermia y tienden a apilarse uno sobre otro
para calentarse, también puede haber convulsiones en algunos cerdos, que
moriran en unas horas o dias, la hiperemia de la piel puede ocurrir después de
la elevacion de la temperatura.’® ® ** Conforme avanza la enfermedad hay
decoloracion purpura que se extiende desde el abdomen, nariz, orejas y lado
medio de las piernas, que puede ocurrir en estadios finales. La mayoria de los
cerdos que padecieron FPC aguda mueren entre 10 y 20 dias post — infeccion.

13



En FPC subaguda los cerdos muestran signos menos severos de la
infeccion y sucumben después de 30 dias.>® En los dltimos estadios de la
enfermedad es comun la hipotermia, con temperaturas de 37 a 38 °C., cianosis
y sintomatologia nerviosa caracterizada por convulsiones.'® En la tercer fase
FPC crbnico, los cerdos otra vez muestran anorexia y depresion, con
temperaturas elevadas solamente previo a la muerte. Cerdos redrojos se
pueden generar durante el curso cronico, los cuales estdn severamente
retrasados en crecimiento y tienen lesiones en la piel, mostrandose con la

espalda arqueada, estos cerdos pueden sobrevivir mas de 100 dias.>®

Una infeccion congénita puede resultar en abortos, momificacién fetal,
malformaciones, mortinatos y el nacimiento de lechones débiles con tremores o
aparentemente sanos pero infectados., entre los lechones infectadas en el
atero, la hemorragia de la piel es comuan, y la mortalidad neonatal es alta. Sin
embargo, los lechones se pueden recuperar de una infeccion adquirida en
Gtero.>

Se ha descrito también un cuadro clinico caracterizado por signologia
respiratoria que no sede con antibioticos, alta morbilidad y mortalidad en cerdos
de 3 a 4 meses de edad, y un 11 % de cerdos afectados cronicamente,

habiendo ademas excrecion viral continua o intermitente.?!
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VI.- LESIONES

En casos peragudos no hay lesiones patoldgicas, en casos agudos y
subagudos, las lesiones patologicas son de septicemia caracterizadas por
hemorragias mudltiples de varios tamafios, causadas por degeneracion
hidropica y necrosis de células endoteliales recubriendo el sistema vascular, en
conjuncion con defectos en el mecanismo de coagulacion sanguinea. En
adicion, reaccion inflamatoria catarral, fibrinosa y hemorragica esta presente en
el tracto digestivo, respiratorio y urogenital.>®

Los cambios patolégicos son mas frecuentemente observados, en
nodulos linfaticos y rifion. Los ganglios linfaticos se inflaman, estan edematosos

y hemorragicos, figura N° 5. Comunmente tienen hemorragias periféricas o

difusas, dando a los ndédulos una apariencia marmoleada o0 negracea.
10, 53

Practicamente todos los nédulos linfaticos estan afectados.

Figura N° 5: Ganglios linfaticos edematosos, aumentados de tamafio y con
hemorragias de diferente intensidad en la zona periférica.**

Las hemorragias en rifibn pueden variar en tamafio, de petequias a
equimosis, las cuales frecuentemente ocurren en la superficie de la corteza
figura N° 6. También se observan hemorragias petequiales o equimoticas en
vejiga urinaria, laringe o epiglotis, corazén, mucosa intestinal y otras mucosas,

serosas Yy piel, la cual incluso se puede volver cianética.>
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Figura N° 6: Rifién con petequias causadas por la FPC.**

Los infartos son comunes por el dafio en el flujo sanguineo y trombos,
los cuales pueden ser causados por degeneracion hidropica de células
endoteliales acumuladas, los infartos en bazo se consideran patognomonicos,
junto con las petequias en rifion y ulceras botonosas en intestino grueso, los
infartos en el bazo, estos ocurren como bandas oscuras de varios tamafios,
ubicadas en las superficies laterales, figuras N° 7 y 8. El dafio en tonsilas
ocasiona necrosis figura N° 9, que después de invasion bacteriana se

desarrolla a tonsilitis supurativa.'® ® >3

Figura N° 7: Ulceras botonosas en la pared intestinal.**
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Figura N° 8: Bazo con multiples infartos localizados en el borde del 6rgano y
sobre su superficie.**

Figura N° 9: Tonsila con &reas de necrosis y de congestién.**

Cerdos con FPC agudo o subagudo pueden mostrar infartos y
hemorragias en los pulmones, presuntamente como consecuencia de infeccion
bacteriana secundaria, el corazén usualmente esta friable y muestra alguna
congestion del miocardio. Ocasionalmente hemorragias y sufusiones
subserosas ocurren en el intestino delgado y grueso.>® La mayoria de los
cerdos infectados con el vFPC muestran encefalitis cuya principal lesion son
maguitos perivasculares. La proliferacion de células endoteliales, microgliosis y
necrosis focal incluso puede observarse en el cerebro.>

En casos persistentes los infartos y hemorragias son menos marcados, o
estan ausentes. Sin embargo, la degeneracion de células endoteliales, es una

observacion consistente, la cual no se no resulta en dafos circulatorios
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severos. La lesion mas comun es la atrofia del timo y una severa deplecion de
linfocitos y foliculos germinales en érganos linfoides periféricos. Hiperplasia de
histiocitos con fagocitosis de bandas linfociticas es incluso frecuentemente
visto. Necrosis y ulceras, algunas veces de forma botonosa en el ciego y colon

son comunes en casos crénicos.'® * >

Las infecciones congénitas pueden resultar en nacimiento de lechones
momificados, mortinatos y malformaciones. Edema subcutaneo generalizado,
ascitis hidropica e hidrotorax son las lesiones mas marcadas en los mortinatos.
Las malformaciones consisten en deformidades de la cabeza y miembros,
hipoplasia del cerebelo y pulmones e hipomeliogenesis. Lechones infectados
en Utero que mueren poco después del nacimiento generalmente muestran

hemorragias petequiales de la piel y érganos internos.®

VIl.- DIAGNOSTICO

Los signos clinicos en los afios 70s” y 80s” fueron muy importantes para
el diagnostico pues en mas del 75 % de los brotes era la Unica forma por la
que se sospechaba la presencia de la enfermedad.’” Conforme avanzo la
campafa de erradicacion y disminuyo la prevalencia, los veterinarios
confundian a la FPC con otras enfermedades, es por este motivo que en caso
de que se sospeche de FPC el diagnostico siempre debe ser confirmado en el

laboratorio.®

En los animales que sufren la FPC crénica o por virus de baja virulencia,
este se encuentra en baja concentracion, por lo que se dificulta el diagnostico.
Las pruebas de eleccidn son la inmunofluoresencia directa, ELISA de antigeno,
inmunohistoquimica, y aislamiento viral, principalmente a partir de tonsila y
valvula ileocecal, que es mas frecuentemente donde se encuentra el antigeno
viral; pero también se debe usar bazo, riidn y ganglios linfaticos. La prueba de
ELISA de captura para detectar el antigeno no se recomienda para casos
crénicos pues tiene baja sensibilidad.™

En los ultimos afos se ha desarrollado una prueba basandose en RT —

PCR (reaccion en cadena de la polimerasa inversa) la cual ha demostrado su
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eficacia comparandola con Elisa de antigeno. Esta prueba es incluso es Uutil
para buscar el virus en tejidos lisados.?® En cerdos vacunados habra
interferencia con la prueba diagnostica, dependiendo del tipo de vacuna que se

utilice.>®

El aislamiento del virus se puede realizar mediante la inoculacion a la
linea celular de rifién de cerdo (PK-15) una mezcla al 2 % de homogeneizado
de tonsilas y bazo de cerdo sospechoso. Después de 24 a 72 horas el cultivo
se examina para deteccién de antigeno viral por cualquiera de las pruebas
arriba mencionadas. La deteccion de anticuerpos puede ser de utilidad en
granjas sospechosas donde la deteccién del virus ha fallado y en las fases
finales de un programa de erradicacion para detectar infecciones subclinicas.
Hay muchas pruebas disponibles como virus — neutralizacion,
inmunoperoxidasa directa, las pruebas diagnosticas actualmente disponibles en
el &ambito mundial no difieren anticuerpos vactnales,>® aunque se ha tratado de
diferenciar cepas de campo de infectantes, con resultados discutibles® y
recientemente se esta probando una vacuna subunitaria marcada, con un Kit
diagnostico especifico para diferenciar anticuerpos vacunales de los generados
por infeccidén activa. Es necesario tomar en cuenta que no todos los animales
desarrollan anticuerpos neutralizantes.?® Las pruebas serologicas son de poco
valor diagnostico en la deteccion temprana de la FPC, ya que los anticuerpos
neutralizantes no pueden detectarse con certeza hasta 4 semanas después del
supuesto contacto,*® y dada la presencia del virus en sangre, es de mayor
utilidad el aislamiento viral RT — PCR.?

La serologia es util, sin embargo, para demostrar que la enfermedad no
es endémica o para monitorear si la enfermedad esta presente cinco semanas
después del ultimo brote en un area. El aislamiento viral en larga escala es
también muy util en la deteccidén temprana de la infeccion., aunque es costoso

y requiere mas tiempo.*?
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VIIl.- DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

La PPC puede presentar ciertas similitudes clinico-lesiénales con otras
enfermedades del ganado porcino, y aunque el diagndéstico definitivo es
laboratorial, hay datos clinico-lesiénales de gran valor diagndstico las cuales

incluyen: *

e Fiebre Porcina Africana
o Aujeszky

e Salmonelosis

e Estreptococosis

e Leptospirosis porcina

e Erisipela

La Fiebre Porcina Africana (FPA) presenta un cuadro clinico-lesional muy

similar al de la FPC, pero con algunas significativas diferencias. Asi, la FPA no
cursa con sintomas nerviosos ni presenta una meningoencefalitis no purulenta.
En la FPA aguda, la lesion esplénica consiste en una esplenomegalia

hiperémica, no produciéndose infartos esplénicos.?®

La Enfermedad de Aujeszky, al igual que en la FPC, los animales afectados

presentan sintomas nerviosos y meningoencefalitis no purulenta. A diferencia
del movimiento de pataleo que se observa en los animales con FPC, los cerdos
afectados con la enfermedad de Aujeszky muestran rigidez de las
extremidades, que aparecen extendidas. La presencia de sintomas nerviosos y
muerte de animales de otras especies en la explotacion es bastante orientativo
hacia enfermedad de Aujeszky. La presencia de cuerpos de inclusion
intranucleares en neuronas y células de la glia y la posible existencia de
necrosis multifocal en el higado y bazo serian indicativos de la enfermedad de

Aujeszky.**
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La Salmonelosis Porcina cursa con la formacién de lesiones intestinales

similares a los "botones pestosos", por lo que podria dar lugar a errores
diagnésticos en caso de PPC cronica. El infiltrado de polimorfonucleares
neutréfilos rodeando a la lesién y la existencia de focos de necrosis en el

higado serian indicativo de salmonelosis.**

La Estreptococosis es otra enfermedad que cursa con sintomatologia

nerviosa en lechones, pero en este caso los animales presentan una
meningoencafalitis purulenta y otros lechones de la explotacion pueden

presentar artritis, no afectandose los animales adultos.**

La Leptospirosis Porcina puede cursar con un cuadro similar al de la PPC

aguda, pero la intensa necrosis hepatica que se produce en esta enfermedad
bacteriana tiene caracter diferencial, ademas de no presentar las lesiones que
se desarrollan en los 6rganos linfoides en la PPC.**

Erisipelosis la similitud que puede tener con FPC, esplenomegalia, petequias
en la corteza renal, hipertrofia ganglionar con tumefaccion y hemorragia. La
eripelosis en forma crdnica presenta artritis, endocarditis vegetativa. Ademas

lesiones urticariformes romboides en la piel. **
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IX.- CONTROL Y PREVENCION

No existe tratamiento frente a esta enfermedad.

El control de la enfermedad se puede llevar a cabo de diferentes maneras
dependiendo del tamafio del area afectada, densidad porcina, el nivel cultural y
social de la zona, las medidas de bioseguridad de las explotaciones, los medios
econdmicos y humanos disponibles. En general se practica la politica
internacional de focalizacién, es decir establecer una zona de proteccion
alrededor del foco de 3 Km. de radio, donde se prohibira el movimiento de
animales hasta 30 dias después del sacrificio del ultimo foco, y otra zona de
vigilancia de 10 Km de radio donde se efectuaran los controles clinicos y
seroldgicos. Estas medidas de control pueden a su vez verse incrementadas
con la utilizacién o no de vacunas o el sacrificio sin vacunacion.*
Para evitar la reintroduccion del vFPC, los paises libres de FPC prohiben la
importacion de cerdos vivos, carne de cerdo, productos y derivados del mismo
procedentes de paises en los que existe la FPC. Ademas los desperdicios se
eliminan o se esterilizan antes de ser utilizados como alimento para cerdos. La
limpieza y desinfeccion de los vectores mecéanicos, como camiones es
descuidada con demasiada frecuencia como medida preventiva contra la
reintroduccion del vFPC en una determinada zona.

La Unién Europea prohibié la vacunacién como estrategia de control de
la FPC a partir de 1990, atribuyendo la medida a la imposibilidad de discriminar
serologicamente animales enfermos de los vacunados. La politica de control de
la enfermedad seguida desde entonces, se basa en el sacrificio de todos los
animales afectados o sospechosos de estarlo, lo cual causo severas pérdidas
econdmicas en la industria porcina, particularmente en paises con alta

"46 recomendo el

densidad porcina. Por ello, el “Scientific Veterinary Committee
desarrollo y control de “vacunas marcadas” o a subunidades, que podrian
emplearse en el futuro como una herramienta adicional para el control de la
enfermedad en situaciones emergencia en areas de alta densidad porcina.>® >
En México, el control se ha hecho a través de la vacunacion, lo que ha reducido

solo la incidencia de la enfermedad, pero se ha continuado conviviendo con
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ella.®®* El programa de vacunacién en un area perifocal dirigido hacia la
erradicacion de FPC, es una opcién que se debe considerar en caso de que la
decision de sacrificar haya llegado a los limites de no ser posible. Bajo esta
estrategia se debe establecer una gran area de control alrededor del sitio de
introduccion de FPC, en la que habria restriccion del movimiento de cerdos,
sacrificio de piaras infectadas o expuestas en el area focal y una buena
limpieza y desinfeccién, el programa de vacunacion deberia ser llevado con el
objeto de reducir la morbilidad y mortalidad de los cerdos y deberia continuarse
con una vigilancia activa por algunos afios después de la vacunacion, hasta
que llegue el momento en que se demuestre que ya no existe la FPC. %

En los paises en los que la FPC es enzootica, se practica con frecuencia
la vacunacion y en algunos paises esta es complementaria al sacrificio de las
piaras infectadas. La vacunacion se suspende cuando no se registran mas
brotes o cuando se alcanza una etapa en la cual la sola eliminacion de las
piaras infectadas puede destruir el virus residual. Actualmente la campafa de
control y erradicacion consiste en promover la vacunacion de los animales y
las medidas de bioseguridad para reducir el riesgo de que entre el virus a la
granja.*

En zonas en control, realizar la vacunacién en porcicultura tecnificada y
de traspatio con cepa PAV-250, constatacion de granjas libres de la
enfermedad, control del biolégico a través de autorizacion para su
comercializacion, asi como control en la movilizacion de cerdos, productos y
subproductos mediante previa autorizacion.,, ademas la vigilancia

epidemioldgica activa mediante monitoreos estatales.
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X.- VACUNACION

En México a partir de 1981, se establecid la campafia nacional de
erradicacion de la FPC, basandose en la vacunacion intensiva, en una primera
etapa (Fase de Control); y cuando en la regién vacunada ya no se presentan
brotes de FPC durante un afio (Fase de Erradicacién) en la que ya no se
vacuna, y ya no debe de haber brotes de FPC durante un afio; para que asi al
completarse dos afos sin brotes, la region pasara a la siguiente etapa (Fase
Libre de FPC), en la cual tampoco se vacuna contra la FPC, y si se mantiene
una vigilancia epidemioldgica estricta, basada en un diagnostico rapido,
estudios seroepidemioldgicos.®
Actualmente hay en el mercado dos tipos de vacuna: las vacunas vivas
atenuadas y las subunitarias y las marcadas para diferenciar anticuerpos
vacunales de los generados por el virus de campo. Al respecto de las ultimas
no se tiene ninguna experiencia en su efectividad, aunque es necesario sefalar
que las vacunas inactivadas (que solo generan inmunidad humoral) han
demostrado ser ineficientes para controlar la FPC, tanto la difusion del virus
como la presentacion clinica de la enfermedad, y presentan una fuerte
interferencia con inmunidad pasiva,*’ y técnicamente las vacunas subunitarias
estarian en esta clasificacion.

Las vacunas que han demostrado mayor eficacia y seguridad son: la
China (C), cultivada en conejos; la GPE, cultivo primario en rifidon de cobayo; la
PAV-1, cultivo primario en medula 6sea de cerdo; y la PAV- 250 es una Vacuna
elaborada con virus activo modificado en cultivos celulares.®*

Las vacunas atenuadas por lo general confieren inmunidad dentro de la
semana de inoculacion y la inmunidad persiste por lo menos 2 — 3 afios y
probablemente de por vida. Se ha observado que después de aplicar una dosis
de la vacuna PAV-250 en los cerdos vacunados no hay hipertermia,
leucopenia, ni se presentan signos clinicos a causa de la vacunaciéon. Por lo
que se considera que desde este punto de vista, la vacuna PAV-250 es
inocua.’™ ' ? Y no altera los parametros productivos ni los reproductivos al ser

aplicada en las cerdas en celo, y/o en cualquier etapa de la gestacion.*?
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La vacuna PAV-250 puede ser aplicada en animales de uno a 21 dias de
edad, a dosis doble (4 ml ), sin que sea patdgena para ellos. En un estudio
realizado en el CENID-M, en Palo Alto D.F., se demostr6 que esta vacuna
confirio 100% de proteccion a los lechones vacunados a 1,7,14,21 dias edad
mientras que sus hermanos de camada, que no fueron vacunados, y que
permanecieron en contacto con ellos, por 51, 116, fueron completamente
susceptibles, ya que al ser expuestos mostraron el 100% de mortalidad. " ®
Esto también es muy importante por que durante la campafia, al vacunar a los
lechones de traspatio y de las granjas con vacuna PAV-250, sin que se queden
animales sin vacunar, no se dejaran focos de animales susceptibles, que
posteriormente se podrian infectar. Desde que se realizaron los primeros
estudios, el virus de la vacuna PAV-250, demostré que no se diseminaba de los
cerdos vacunados a los susceptibles puestos en contacto por lo que se
considera que es la mas apropiada, ademas en caso de un brote de la
enfermedad se debe aplicar la vacunacién masiva en toda la explotacién. ** 8
En el cuadro N° 3 se presenta un calendario de vacunaciéon, en el cual se
muestra la edad para la aplicacién de la vacuna en los cerdos.

Cuadro N° 3: Calendario de Vacunacion

Vacunacion 1" vacunacion dias | 2% vacunacién dias
Lechones 30-35 80
Vientres 23 dias antes de la | Revacunacion anual

monta o 35 dias
posterior al parto

Sementales 6 meses de edad Revacunacion anual
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