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RESUMEN

Clinicamente se manifiesta por vomito, diarrea, deshidratacion y una alta rata de
mortalidad en lechones de poca edad. La rata de morbilidad es muy alta en granjas
infectadas, ya que puede afectar a cerdos de todas las edades y difundirse en toda

la granja en pocos dias.

Las pérdidas econdmicas se deben principalmente a la alta mortalidad en lechones
menores de una semana, que puede llegar a 100% y disminuir a 50% en los de edad
comprendida entre 8 y 15 dias. En animales mayores de 21 dias la mortalidad es

rara.

Aunque la enfermedad es altamente contagiosa y tiende a diseminarse rapidamente
de un rebafio infectado a otro vecino no infectado, los brotes son esporadicos y
permanentemente localizados. En rebafios individuales la infeccion tiende a

manifestarse en forma de brote explosivo para luego desaparecer.

Comunmente, los brotes ocurren después de la introduccion de animales infectados
que, cinicamente parecen non-nales. Los visitantes, carros, camiones y pajaros son
vehiculos del agente infeccioso. Perros y lobos se han inoculado oralmente y
clinicamente no presentan la enfermedad, pero diseminan el virus por un lapso de
dos semanas, detectdndose anticuerpos en su suero sanguineo, por lo que de

alguna manera juegan un papel en la diseminacion de la enfermedad.



No existe un tratamiento especifico contra la gastroenteritis transmisible, por lo que
es necesario recurrir a practicas de manejo adecuadas, aplicacion de medidas
sanitarias estrictas y utilizacion de un programa de vacunacion. Se recomienda la
aplicacion de vacunas en cerdas antes del parto, para que estos animales
produzcan anticuerpos matemos que son transferidos a los lechoncitos a través del

calostro.

Una alternativa es la exposicion controlada, donde las cerdas son alimentadas con
porciones del tracto intestinal de cerdos infectados con el fin de estimular la

inmunidad, lo que ha tenido diversos grados de éxito.

PALABRAS CLAVE

e Gastroenteritis, cerdo, lechon, perinuclerares, lipoliticas, disteria,
pinociticas.
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INTRODUCCION
La gastroenteritis transmisible de los cerdos (GTC) representa uno de los
principales problemas infecciosos dentro de la porcinocultura, ya que provoca
grandes pérdidas economicas debido a la elevada mortalidad de los lechones

afectados y al deterioro de la condicién corporal de los animales recuperados.

La gastroenteritis trasmisible en cerdos es una enfermedad entérica de los
cerdos causada por el virus de la de la GTC (TGEV), un miembro de la familia
Coronaviridae. Desde 1984, se ha extendido por muchas partes del mundo,
excepto en Oceania, una variante respiratoria distinta (el coronavirus respiratorio

porcino PRCV). La aparicion de GTC ha llegado hacer méas esporadica. (10)

La enfermedad se describe aln ocasionalmente en partes de Europa,

Norteamérica y Asia.

El TGEV se multiplica en los eritrocitos del intestino delgado y los dafia

produciendo atrofia de las vellosidades y enteritis.

En cerdos de cualquier edad presentan diarreas y vomitos; la mortalidad es

elevada en neonatos.

Los lugares de multiplicaciéon extraintestinal de los virus incluyendo el tracto
respiratorio y los tejidos mamarios, pero el virus se aisla mas facilmente del tracto

intestinal y de las heces. (10)



Por lo contrario, el PRCV se aisla méas facilmente en el tracto respiratorio
superior, las amigdalas o los pulmones y presenta muy poca multiplicacion

entérica. El PRCV es probablemente un mutante surgido por seleccion de TGET.

Como la GET es una enfermedad contagiosa que puede ocurrir como
epizootia explosiva es muy importante disponer de métodos para su confirmacion.
La enfermedad también puede adoptar la forma de un problema endémico menor

con diarreas post destete, que resulta mas dificil de diagnosticar. (10)



ANTECEDENTES

El cerdo (Sus scrofa domestica) es una especie de mamifero artiodactilo de
la familia Suidae. Es un animal doméstico usado en la alimentacion humana por
algunas culturas. Su nombre cientifico es Sus scrofa domestica, aunque algunos
autores lo denominan Sus domesticus o Sus domestica, reservando Sus scrofa
para el jabali. Fue domesticado hace unos 5.000 afios. Se encuentra en casi todo
el mundo. La distincion entre el cerdo silvestre y doméstico es pequefia y en
algunas partes del mundo (por ejemplo en Nueva Zelanda) el cerdo doméstico se
ha vuelto cimarrén. Los cerdos cimarrones pueden causar dafos sustanciales al
ecosistema. La familia de los suidos también incluye alrededor de 12 diferentes

especies del cerdo silvestre, clasificadas también bajo el género Sus. (1)

Clasificacion Cientifica

Reino: Animalia
Filo: Chordata
Clase: Mammalia
Orden: Artiodactyla
Familia: Suidae
Geénero: Sus
Especie: Scrofa

Subespecie: Domestica



Caracteristicas

El cerdo domeéstico adulto tiene un cuerpo pesado y redondeado; hocico
comparativamente largo y flexible; patas cortas con pezufias (cuatro dedos) y una
cola corta. La piel, gruesa pero sensible, esta cubierta en parte de asperas cerdas
y exhibe una amplia variedad de colores y dibujos. Son animales rapidos e

inteligentes. (13)

Adaptados para la producciéon de carne, dado que crecen y maduran con
rapidez, tienen un periodo de gestacion corto, de unos 114 dias, y pueden tener
camadas muy numerosas. Son herbivoros en estado salvaje porque tienen una
mandibula preparada para vegetales. En su domesticacion se les da también
carne, siempre picada, pero consumen una gran variedad de vegetales. Ademas
de la carne, del cerdo también se aprovechan el cuero (piel de cerdo) para hacer
maletas, calzado y guantes, y las cerdas para confeccionar cepillos. Son también
fuente primaria de grasa comestible, aunque, en la actualidad, se prefieren las
razas que producen carne magra. Ademas, proporcionan materia prima de calidad

para la elaboracion del jamon. (13)

SITUACION ACTUAL DE LA PORCICULTURA EN MEXICO



En México, la porcicultura ocupa el tercer lugar en importancia por su
aportacion a la produccion total de carnicos. Si bien su participacion en el
Producto Interno Bruto es minima, alrededor del 0.3%, su relevancia reside en que
proporciona un conjunto de productos importantes en la dieta de los estratos de
bajos ingresos de la poblacién3, en que usa -en forma indirecta- vastas superficies
agricolas y da lugar a una amplia y compleja cadena productiva que incluye la
producciéon de granos forrajeros y oleaginosas, la elaboracién de alimentos
balanceados, farmacos, biolégicos veterinarios y la operacion de establecimientos

de sacrificio, despiezado y de industrializacion de la carne. (4) (Fig. 1)

No obstante el significativo desarrollo alcanzado por la porcicultura
mexicana en los ultimos 20 afios, sus caracteristicas fundamentales siguen siendo
su enorme heterogeneidad productiva, su dependencia del exterior en la obtencion
de pie de cria e insumos alimenticios (entre un 30 y 40% del sorgo es de
importaciéon y mas del 80% de la soya. En general, la estadistica oficial periddica
sobre el sector pecuario es sumamente limitada; sobre porcicultura genera soélo
dos datos: la produccion de carne de cerdo, informacion mensual a nivel estatal y
el inventario porcino, dato agregado a nivel nacional que se publica con un rezago

de dos afios. (4)

Tampoco las organizaciones de porcicultores proporcionan informacién
estadistica acerca de sus asociados, de tal manera que las cifras sobre nimero de
vientres, escala de la produccion, estructura de la piara y niveles de tecnificacion
tienen que inferirse a partir de la informacion censal4 o bien, de estudios

especificos sobre el sector. (4) (Fig. 2)



Fig. 1.- Cerdos en Granja

Fig. 2 Lechones en Granja

HISTORIA DE LA PORCICULTURA EN MEXICO



Por la magnitud del inventario y la cantidad de carne producida, la

porcicultura fue durante diez afios el sistema ganadero mas importante del pais.

1.- Durante la década de los sesenta y la mitad de los setenta, la carne de cerdo
presentd una alta elasticidad ingreso y era el carnico de mayor consumo en los
estratos de la poblacién de menores ingresos. En esa época, los cambios a nivel
mundial en los sistemas de alimentacidon, en genética, sanidad y manejo
permitieron un descenso en el precio relativo de la carne de cerdo, convirtiéndola

a partir de entonces en el carnico de mayor consumo en el planeta. (1)

2.- Durante el periodo de expansion, el inventario porcino aumentd de 10 millones
de cabezas en 1972 a 19.3 en 1983 y la produccion de carne de cerdo se
incrementd a una tasa media anual de 9 por ciento pasando de 573 mil toneladas
en 1972 a 1.4 millones en 1983. En ese lapso el consumo precipito un elevé de 11
kg/afio a 19.6 kg/afio. Los factores que sustentaron este dinamismo fueron un
mercado interno en expansion (el "milagro mexicano" con tasas de crecimiento de
8% en los sesenta y poco menores a principios de los setenta), un rapido proceso
de urbanizaciéon que provocé cambios sustanciales en los habitos de consumo,
una economia de subsidio (en este caso al sorgo que en México es el principal
componente de la dieta de los cerdos) y un mercado protegido con elevados

aranceles y permisos de importacion. (1)

3.- La crisis de los ochenta, la llamada "década perdida" y los programas de ajuste

aplicados modificaron ese panorama: el mercado interno se estanco, se eliminaron
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la mayor parte de los subsidios, entre ellos al sorgo y se dio inicio a un proceso de
apertura comercial que culmina, en la primera mitad de los noventa, con la firma

de varios acuerdos comerciales con diferentes paises. (1)

4.- En 1984 la porcicultura entra en crisis: el inventario se reduce en forma
sistematica hasta 1995, la produccién de carne disminuye 50% de 1983 a 1989 y
el consumo percapita se reduce a la mitad, de 20 kg/afio en 1983 a 9.1 kg/afio en

1989. (1)

5.- A partir de 1991 la produccion muestra un repunte modesto. Actualmente, el
inventario porcino es de 12.5 millones de cabezas (cifra de 1995) y la produccién

de carne de cerdo de 895 mil toneladas (1996), 40% menos que en 1983. (1)



HISTORIA DE GASTROENTERITIS TRANSMISIBLE EN

CERDOS

La enfermedad fue reportada por primera vez en el afio de 1946 por Doyle y
Hutchings, quienes ademas demostraron su etiologia viral, aunque con
anterioridad ya habian observado brotes de una de una enfermedad similar, que
bien podria haber correspondido a la GTC. Posteriormente, Shanks en 1953
describi6 una enfermedad de los lechones en Escocia, la cual parece
corresponder a la GTC. Goodwin y Jennings confirmaron la existencia de la
enfermedad en las Islas Britanicas y ademas demostraron que el virus
responsable del brote ocurrido en Inglaterra era antigénicamente silimar el virus
aislado en Estados Unidos. También se ha reportado en otros paises europeos,
tales como Alemania, Francia, Holanda, Hungria, Italia, Yugoslavia, Polonia, Unién

Soviética, Rumania, Bélgica, Checoslovaquia, Dinamarca y Espafia. (14)

Por otra parte, Sasahara informaron del aislamiento del virus de la GTC en
Japoén, el cual fue antigénicamente idéntico al que se aisl6 en Estados Unidos.
También se ha asilado en Taiwan. En México la enfermedad fue detectada por
primera ocasion en el afio 1965 por el Laboratorio Central de Diagnostico de Palo
Alto en un brote en el estado de Michoacan, y en 1970 el virus fue aislado a partir
de brotes en la ciudad de México y en San Martin Texmelucan, Puebla. En los
ultimos afos la GTC se difundido ampliamente en el pais, por lo que constituye

una amenaza constante para la porcinocultura nacional. (14)



AGENTE ETIOLOGICO

1. Clasificacion

El agente etiologico de la GTC es un virus que ha sido incluido dentro del
grupo de los Coronavirus con base en el tipo de acido ribonucleico (ARN),
morfologia al microscopio electronico, tamafio, forma y proyecciones en forma de
pétalo, replicaciéon en el citoplasma por medio de un proceso de maduracion de
membranas del reticulo endoplasmico y vesiculas y por sus caracteristicas

biofisicas y bioquimicas. (3)

2. Estructura del virus

La morfologia fue descrita por Tajima quien por medio del método de tincion
negativa aplicada directamente al sobrenadante de cultivos celulares observo que
las particulas virales eran circulares observd que las particulas virales eran
circulares y pleomoérficas, con diametro entre 100 y 150 nm incluyendo de las
proyecciones de la superficie. Las proyecciones tienen forma de pétalo de 24nm
de largo y estan unidas a las particulas por un delgado segmento, siendo la parte
mas ancha de la 10 nm de diametro. La parte central es opaca a los electrones y
la cubierta tiene aproximadamente 10 nm de grosor. La membrana externa es de
naturaleza lipidica y dependiendo del tipo de células donde crezca el virus,
algunos de sus (glicolipidos pueden integrarse a la membrana viral.
Probablemente esta sea la razon de que existan diferencias antigénicas en los
virus cuando se les dan pases en los cultivos celulares o cuando crecen en

células epiteliales den intestino del lechoén. (3)
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El genoma consiste en una cadena sencilla y segmentada de ARN que se
puede aislar como componente de 60 a 70 S y se disocia en 35 Sy 4 S cuando

se caliente sobre 60° C. (3)

La composicién proteica, el virus de GTC tiene varios polipéptidos. Los que se
encuentran en mayor cantidad son: el polipéptido viral 1, que tiene un pesos
molecular de 200 000 daltons, es una glicoproteina sulfatada y se encuentra en
las proyecciones como la Unica proteina en la superficie del virion; el VP 2, que es

de 500 000 daltons, y que también es una glicoproteina. (3)

3. Propiedades fisicoquimicas

El virus tuene un coeficiente de sedimentacién de 495 S y su densidad
buoyante determinada por centrifugacion al equilibrio en Cs,, SOy, es de 1.18 a
1.19 g/m. Es sensible al calor y se inactiva a 50° C por 60° minutos en presencia
de MgCl,, 1 M y CacCl,. Es inactivado con fenol al 0.5% y formalina al 0.05% asi
como los solventes de los lipidos, 12 horas en etil éter al 20% a 4° C o con

cloroformo por 10 minutos a temperatura ambiente. (3,4)

El virus el foto sensible, inactivandose en seis horas cuando es expuesto a la
luz del sol o a la luz ultravioleta; hay inactivacion parcial con 0.1% de desoxicolato

de sodio por una hora a 37° C.

La estabilidad a diferentes pH hay cierta discrepancia; se ha reportado que el
virus es estable a pH 3.0 hasta 3 horas a 37° C o es labil a pH 3.0 a 37° C por 90

minutos. (3,4)
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4. Métodos de cultivo

El virus puede ser aislado a partir de intestino de animales que hayan muerto
de GTC, por medio de la inoculacion oral a lechones de uno a cinco dias de edad.
Estos desarrollan los signos clinicos caracteristicas de la enfermedad y el virus se
reaisla nuevamente en el intestino delgado. El método es facil de llevar a cabo;
sin embargo, tiene el inconveniente de que a través de pases de los lechones, si
éstos no son libres de patdgenos especificos, se podrian contaminar la cepa

aislada con otros virus tales como los rotavirus. (3)

Otro método es a través de cultivos celulares, prefiriéndose cultivos primarios
de rifidn y tiroides de cerdo para el aislamiento. Generalmente el virus cuando se
logra aislar no es citopatogénico, por lo que se le tienen que dar pases ciegos

hasta que se convierta en citopatégeno. (3)

La mayoria de los cambios en la célula son citoplasméticos aunque se han
descrito que ocurre una condensacion del material nuclear seguido por
agrupamiento de la cromatina alrededor de la zona periférica del nucleo. Para el
crecimiento del virus también se ha usado cultivos de 6rganos tales como el del

esofago, ileon, ciego, colon y epitelio nasal del cerdo. (3, 16)

5. Serologia

Se considera que solamente existe un tipo de serologico del virus de la GTC,
con base en las pruebas in vitro e in vivo de neutralizacion cruzada del virus. No
se ha encontrado relacidbn serolégica con los virus del colera porcino,
pseudorrabia, enterovirus porcinos T-80 cepa Synder Hill del moquillo canino,
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hepatitis canina, virus herpes canino, diarrea viral bovina, rinotraqueitis infecciosa

bovina, parainfluenza y adenovirus bovino. (3)

McClurkin y Norman reportaron que antisueros contra cepas citopatégenas de
virus de la GTC no neutralizaban la patogenicidad del virus de campo para los
lechones. Sin embargo se tiene que tener en cuenta que los anticuerpos de clase
IgG dell suero no son capaces de mantener al virusneutralizado in vivo, por medio
de pruebas de inmunodifusion en gel de agar, indicaron que existen ciertas

relaciones antigénicas con el virus de la encefalomielitis aglutinante. (3)

El virus no produce hemaglutinacion con eritrocitos humanos tipo O, de
porcino, bovino o cobayo, por lo que esta prueba no se ha podido utilizar para el

diagnostico. (3,16)
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CICLO DE CRECIMIENTO

El ciclo de crecimiento del virus se ha estudiado en cultivos celulares por
medio de anticuerpos fluorescentes y aislamiento de virus. (Fot. 1) Se determino
que hay un periodo de eclipse de tres a seis horas después de la infeccion; luego
se empieza a detectar el virus en el sobrenadante y aparece la flourescencia en el
citoplasma como particulas pequefas individuales de las zonas perinucleares;
entre 12 a las 15 horas el antigeno viral flouresce como una masa difusa y

aparece el efecto citopatico completandose entre las 24 y 30 horas. (Fig. 4) (10)

Fig. 4 5. Micrografia electronica del citoplasma de una célula epitelial infectada
con virus de la GTC. Note la vesicula que contiene particulas virales maduras, x
130 000.
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Con respecto al crecimiento del virus en las células epiteliales de las
vellosidades intestinales se empieza a observar fluorescencia a las cinco horas
postinoculacion solo en células aisladas; de las 9 a las 12 horas se observan
grupos de células epiteliales fluoresciendo, lo que sugiere que la segunda
generacion de virus es producida en este tiempo y de 16 a 18 horas la mayoria de

las células fluorescan (Fig. 3).

Fig. 3 Micrografia electronica de la superficie electronica de la superficie de una
célula epitelial del yeyuno de un lechdn infectado con virus de la GTC. Note la
disminucion en longitud de las microvellosidades; en el lumen se muestran
numerosas particulas virales que corresponde a Coronavirus, x 130 000.
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Una vez que ocurre la descamacion de las células que cuando se tifien con

anticuerpos fluorescentes muy pocas contienen antigenos virales (Fig. 2).

Fig. 2 Al microscopio electronico del ciclo de virus de la GTC en células epiteliales
intestinales del lechoén.

Micrografia electronica de la superficie de una célula epitelial del yeyuno de un
lechon normal. Note la dimension y numero de de las microvellosidades , x 40 000.
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Conforme sigue la diferenciacion se llega a observar fluorescencia en
aproximadamente un 20% de las células de algunas vellosidades mientras que en
otras no hay células fluorescentes o hay muy pocas y a los siete dias no se

observa fluorescencia. (Fig. 5) (10)

Fig. 5 Micrografia electronica del citoplasma de una célula epitelial infectada con
virus de GTC. Note dos particulas virales que muestran en la corona solar, x 140
000.
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Los estudios extracelulares realizados por Wagner postulan que el ciclo de
replicacion del virus de la GTC en las células epiteliales intestinales de absorcion
en lechones recién nacidos, implican la asociaciéon de microcanaliculos como via

de entrada viral a la zona apical de la célula. (Fig. 6)

Fig. 6 Corte histoldgico de yeyuno mostrando las vellosidades intestinales.
Intestino normal. Note la longitud de las vellosidades en relacion con la
profundidad de las criptas de Lieberkuhn, x 160.

Posteriormente existe el periodo de eclipse, ya la replicacién viral se lleva a
cabo en la zona interna de los canaliculos o vacuolas. La maduracion viral se
lleva a cabo por la proyeccion a partir de la membrana de la vesicula envolvente,
hasta la liberacion y concentracion de numerosas virales. Posteriormente,

sobreviene la degeneracion de la célula y la liberacion de las vesiculas

conteniendo los virus. En México se ha podido evaluar diferentes facetas de la
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replicacion del virus de la GTC en las células de absorcion intestinal de lechones
infectados con la cepa Texcoco. Las vellosidades intestinales y microvellosidades
se encontraron disminuidas en tamafio y en ndmero, al grado de que muchas

células solo mostraron algunas microvellosidades. (Fig. 3, 7)(10)

Fig. 7 Intestino infectado con el virus de la GTC. Note la marcada atrofia de las
vellosidades intestinales, asi como fusion de las mismas, x 160.
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Fig. 3 Esquema del ciclo del virus de la GTC en la célula epitelial intestinal

l. Célula epitelial intestinal en la primera etapa de la infeccion.
(a) Virus en la superficie de la célula.
(b) Penetracion del virus a través de los microcanaliculos y vesiculas.

Il. Una vez que el virus paso la fase de eclipse, entre la fase de replicacion y
madura cubriéndose de la membrana de los microcanaliculos y vesiculas.

lll.  La célula se rompe liberando el virus hacia la luz intestinal.
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PATOGENIA

El virus generalmente entra por via oral, aunque también puede hacerlo a
través de la via respiratoria. Es posible infectar a los cerdos por via intramuscular,
pero la dosis debe ser bastante mayor que la utilizada por via oral. El virus pasa
por el estomago donde resiste la tripsina; infecta las células epiteliales de la
tltima porcién del duodeno y la totalidad del yeyuno y del ileon. Las células
infectadas se desprenden, lo cual hace que las vellosidades se acorten
provocando su atrofia. El virus no crece en la primera porcion de duodeno debido
a la presencia de lipasas u otras sustancias lipoliticas de la bilis; ademas, sobre
las placas de Peyer solamente unas cuantas células epiteliales se infectan y las
vellosidades no se acortan. El virus se encuentra en mayor concentracion en el

yeyuno en comparacion con el duodeno o el ileon. (7)

En los cerdos infectados se ha podido recuperar el virus a altos titulos ademas del
intestino delgado, de la mucosa nasal, tonsilas, traquea, pulmones, rifiones, y

bajos titulos en otros érganos y la sangre. (Fig. 4)
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Fig. 4 Esquemas de las alteraciones intestinales que ayudan a la presentacion del
sindorme de mala absorcion en le GTC.

No se conoce donde se replica el virus ni tampoco se han encontrado

alteraciones histolégicas en esos 6rganos.

Los cerdos de cinco meses de edad cuando son inoculados pueden
permanecer asintomaticos o desarrollar a las 24 horas vomito y diarrea que puede
ser profusa. Hay una atrofia focal de las vellosidades del yeyuno en que las

células epiteliales son reemplazadas por cuboidales. (7,11)

El virus de GTC ha sido inoculado a cerdos fecales de 74, 77 y 95 dias de
gestacion en los que provoca autrofia de las vellosidades y su posterior

recuperacion.
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Los lechones fecales fueron capaces de establecer una respuesta inmune

basada en IgA, IgM e IgG.

La lesion caracteristica en la GTC es la atrofia de las vellosidades
intestinales ocasionada por el desprendimiento de las células epiteliales,
provocando una disminucién en la superficie y capacidad de absorcion y la

actividad enzimatica.

En los animales enfermos hay una marcada disminucion en la absorcion de
grasas, glucosa, sodio, hierro y clortetraciclina; ademas hay poca actividad
enzimatica con respecto a la lactosa, fosfatasa é&cida y alcalina, adenosin,

trifosfatasa, deshidrogenasa succinica y esterasa no especifica.

El material alimenticio que no es digerido y que permanece en la luz
intestinal tiende a retener agua debido a su actividad osmotica, lo que contribuye
a que se acentle la diarrea. Lo mismo ocurre la materia alimenticia que es
fermentada por la flora intestinal, principalmente en el intestino grueso y que
aumenta la cantidad de particulas activas osmoéticamente. Estas alteraciones

llegan a provocar el sindrome de mala absorcion. (Fig. 4). (7)

Se considera que la funcién del colon es normal; sin embargo es posible
gue haya una estimulacion de la secrecion a causa de la fermentacion microbiana
y de las sales biliares pobremente absorbidas en el ileon. El pH de las heces es
acido en comparacion al que se encuentra en la colibacilosis enterotoxica. Se ha

postulado que la causa de la muerte del animal es de la deshidratacién, la

23



acidosis metabdlica aunada a una hipercalcemia, que lleva a una funcion cardiaca

anormal.(13)
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Fig. 4 Esquemas de las alteraciones intestinales que ayudan a la presentacion del
sindorme de mala absorcién en le GTC.
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ALTERACIONES PATOLOGICAS

1. Lesiones macroscopicas

Las lesiones que se observan a la necropsia se encuentran principalmente en
el tracto gastrointestinal. EI estomago generalmente esta distendido y le leche
coagulada. En ocasiones la mucosa es hiperémica y con zonas hemorragicas en

el lado diafragmatico. (Fig. 5)

El intestino se encuentra distendido con las paredes adelgazadas y con leche
semidigerida. En el intestino hay generalmente hay acortamiento de las
vellosidades es caracteristico de la GTC, puede presentarse en la colibacilosis,

salmonelosis, o en la enfermedad de las tres semanas. (7)

En el rifién hay deposicion de uratos en la pelvicilla y alteraciones degenerativas.

Fig. 5 Corte patolégico donde se puede ver hemorragias en diferentes partes del
estomago

25



2. Lesiones microscoépicas

En la mucosa del estomago puede encontrarse congestion y necrosis del
epitelio profundo de las criptas géastricas. El cambio mas marcado se observa en

el intestino delgado donde hay una atrofia de las vellosidades.

Las lesiones pueden ser inflamacion serosa catarral, vacuolizacion, picnosis,
destruccion del borde de las microvellosidades, necrosis de las células epiteliales

y descamacion.

En las alteraciones histoldgicas que se observan en la GTC y lo atribuye a
infecciones concurrentes con otros microorganismos que modifican las lesiones,
el intestino no se observa inflamacién, edema, hemorragia y necrosis del intestino

delgado.

En el intestino grueso se ha observado congestion, infiltracion por células
redondas y en ocasiones necrosis del epitelio de la superficie, pero podrian
corresponder a infecciones por otros microorganismos ya que el virus de la GTC

no crecen en el intestino grueso.

En el rifidn hay degeneracion de los tdbulos contorneados, que en ocasiones
tapa a la limina; en el cerebro, se ha encontrado congestion de las meninges y

una activacion del sistema reticuloendotelial. (7)
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3. Alteraciones quimicas

Se ha reportado y que ocurren en la sangre, son los de disminucion en los
niveles de bicarbonato (HCQ) y el pH, lo que provoca una acidosis metabdlica y la

muerte del animal.

Hay aumento de nitr6geno ureico y nitrdgeno no proteico especialmente poco

antes de la muerte.

No hay disminucién de los niveles de glucosa a pesar que hay disminucion en

el glucogeno del higado.

En relacion con los electrolitos, hay ligeros cambios en sodio y cloruros,

disminucion de calcio, y aumento considerable del potasio antes de la muerte. (7)

4. Infecciones mixtas

El hecho de que la atrofia de las vellosidades intestinales ocurra en animales
y en fetos inoculados con GTC, indica que el virus por si solo, es capaz de

provocar la lesion. (7)
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EPIZOOTIOLOGIA

1. Transmisiéon

La principal via de transmision del virus de la GTC de un cerdo a otro es
oral a través de las heces infectadas, aunque se ha sugerido que la via
respiratoria es importante ya que el virus se encuentra en los pulmones. El
virus se aisla principalmente de las heces; también se puede recuperar de la
cavidad oral de los cerdos por lo que las gotas de saliva 0 moco de la nariz son

una fuente de infeccién. (Fig.1)(9)

El virus entra a una granja a traves de cerdos portadores o enfermos ya que
en ocasiones el brote coincide con la adicion de hembras de reposicién o
sementales; también se ha involucrado personas que tienen las botas
contaminadas o al equipo o alimento contaminado. En algunos lugares se ha
observado que los brotes ocurren en granjas situadas en las principales lineas
de comunicacion, lo cual sugiere que el transito de camiones contaminados a
las granjas podria ser un factor de transmision. Con relacién a otros animales
ademas del cerdo, se ha podido demostrar que los perros, estorninos, zorros y
posiblemente los gatos tengan un papel importante en la transmision del virus

a actuar como vectores. (9)

28



S,
AN

| A

Fig. 1. Ciclo de transmision

2. Caracteristicas de los brotes

En muchos de los brotes los animales de engorda son los primeros que
presentan diarrea y anorexia, y la enfermedad se difunde rapidamente a los
lechones. La enfermedad se presenta en forma explosiva en la sala de
maternidad atacando a los animales menos de dos semanas de edad y
provocando una morbilidad de casi el 100% y mortalidad que varia, la cual
llega con frecuencia al 100%. Las cerdas pueden presentar diarrea y agalactia,

gue agrava la afeccion de los lechones. (6)
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3. Variacion estacional

En el oeste de Estados Unidos se ha observado que los brotes ocurren
durante los meses frios del afio, empezando a mediados de noviembre y
terminando alrededor de la mitad de abril. Se ha postulado que el patrén
epizootiologico es semejante al de la influenza, o sea, al de la enfermedad
transmitida por contacto directo, cuando los animales tienden a agruparse

debido al clima.

El virus probablemente sobrevivira mejor en los meses de temperatura
bajas en el campo, que en los meses templados o calientes del verano, y el
virus es mas patégeno y produce mayores titulos del virus en los lechones
mantenidos a bajas temperaturas (8° a 12° C) que en los que son mantenidos
a temperaturas altas (35° a 37° C), en lugares donde hay nieve el invierno, las
botas de los visitantes a la granja, pueden acarrear el virus mas facilmente

gue en el verano. (6)

4. Animales portadores

La forma en que el virus permanece en un hato o sobrevive de un invierno

al otro no se conoce.

En algunos brotes de GTC se han observado que en los cerdos de engorda
es donde empiezan a observarse los signos clinicos y posteriormente la
enfermedad pasa a los lechones y cerdas en las maternidades. En algunas
cerdas aparecen los signos clinicos durante o después del parto, indicando que
algunos factores hormonales o de estrés en el tiempo de parto, podrian inducir
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a que el virus excerbara su patogenicidad en el instinto, produjera signos

clinicos y saliera con los heces.

Se ha detectado la presencia de virus en el yeyuno de algunos cerdos por
un periodo de hasta 63 dias postinfeccién y podria ser excretado a través de
una diarrea no especifica. Esto es posible ya que en algunos cerdos
desarrollan una diarrea transitoria cuando estan en estado de excitacion debido
a que son llevados a otra granja o un centro de concentracion. Es posible
reactivar el virus de la GTC con ciertos farmacos, como son las sales de
Glauber y la lentina, logrando con esto alargar el periodo de excrecion del virus

durante considerables periodos. (6)

Es aparente que el virus en animales infectados se excreta durante la
primera semana y conforme pasa el tiempo va disminuyendo el nimero de
animales que los excretan. El virus puede aislarse de raspados de yeyuno a los
35 dias, pero no del contenido rectal indicando que es posible que el virus se

esté replicando en el intestino pero se active en su paso por el intestino grueso.

La presencia del virus de GTC en la piara, se debe a una continua fuente de
cerdos susceptibles a la granja, los cuales perpetian la infeccién. Estos
provienen de un continuo programa de partos o frecuentes adquisiciones de

nuevos cerdos de engorda. (6)

Por este motivo las medidas de control epizootiol6gico para la GTC deben
de estar enfocados sobre los cerdos de todas las edades, estrictos programas

de manejo; sin embargo las medidas requeridas en ocasiones pueden ser
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dificiles de aplicar en virtud de la organizacion y tipos de manejo que requiere
una granja, los cuales facilitan el mantenimiento y propagacion del virus en la

poblacion de los cerdos. (6)
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SIGNOS Y LESIONES

El periodo de incubacion puede ser de 16 horas a 3 dias, dependiendo del
grado de exposicion, virulencia del virus y de edad de los animales en el caso de
los lechones de menos de dos semanas de edad los signos clinicos generalmente
son: vomitos, que ocurre inmediatamente signos clinicos generalmente son:
vomito, que ocurre inmediatamente después de comer, seguido en pocas horas
de diarrea amarillenta o después de comer, seguido de pocas horas de diarrea
amarillenta o blanquecina que continua hasta que el animal muere.(Fig. 6) Los
lechones tienden amontonarse, pierden peso rapidamente, observandose
decaidos, con el pelo erizado, sucios y sin fiebre. No hay pérdida de apetito pues
los animales tratan de alimentarse; sin embargo, estan débiles para llegar a la
cerda. La mortalidad es alta, y la muerte ocurre dos o cinco dias después de

haberse presentado los signos clinicos. (2)

La enfermedad generalmente es explosiva, atacando a casi todos los
lechones de la camada a la vez; la cerda puede presentar diarrea, vomito, fiebre,

anorexia y agalactia ligeras. (Fig.7)(2)

Los cerdos de mas de tres semanas de edad, generalmente presentan una
enfermedad mas benigna y muy baja mortalidad y en los cerdos adultos sélo hay
una ligera diarrea. En lechones anémicos de tres semanas de edad, la

enfermedad es mas severa que en los lechones normales. (2, 8)
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Fig. 6 Lechones con presencia de diarrea amarillenta dentro del corral

Fig. 7 Lechones con presencia se anorexia a causa del GTC.
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Podria realizarse un Diagnostico Diferencial con el Célera Porcino y con la

Colibacilosis.

El Cdlera Porcino se presenta con igual severidad en todas las categorias,
ademas se presentan sintomas nerviosos (temblores, convulsiones, etc.), ademas
en el cuadro lesional es un tipico de una Enfermedad Roja del Cerdo, o sea,
hemorragias generalizadas en muchas partes del cuerpo, de otras lesiones
importantes como infartos marginales del bazo, congestién intensa de los ganglios

linfaticos, etc.

Con respecto a la Colibacilosis Porcina casi exclusivamente en animales
jovenes (crias y las dos primeras semanas en cerdas destetadas), ademas el
vomito no es tan importante y de ser una enfermedad bacteriana responde al

tratamiento con antibiéticos y quimioterapicos. (14)

Encéfalo mielitis

¢ Infeccion Porcina por Rotavirus
e Disteria Porcina

¢ Diarrea epidémica porcina

¢ Infeccion por rotavirus

e Salmonelosis

e Envenenamiento con arsénico
¢ lleitis Proliferativa

¢ Infecciones por Clostridium
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DIAGNOSTICO

El diagnostico de la GTC en ocasiones es dificil ya que existen otras entidades
patoloégicas que provocan cuadros diarreicos semejantes; de estas entidades
patoldgicas se considera a la colibacilosis causada por cepas enteropatégenas de
de Escherichia coli, como la enfermedad que mas facilmente se confunde con la
GTC, también se debe diferenciar de la enterotoxemia ocasionada por Clostridium
perfringes tipo C, del célera porcino en sus primeros estadios, de las diarreas
producidas por desbalances nutricionales, se ha reportado como causa importante
de diarreas en lechones, a un miembro del grupo de los rotavirus, los cuales

producen un cuadro clinico idéntico al de la GTC. (11)

Al diagnostico clinico, se puede sospechar de la GTC cuando aparece en las
maternidades una enfermedad diarreica en lechones, con signos clinicos, tales
como: diarrea, vomito, deshidratacion, y una elevada morbilidad y mortalidad de

los lechones menores de dos semanas de edad. (11)

Las cerdas en lactancia, en la mayor parte de las ocasiones, enferman algunas

muy severamente, presentando fiebre, anorexia, agalactia, vomito y diarrea.

Las granjas donde se ha presentado con anterioridad de la GTC, se
encuentran cerdas inmunes o parcialmente inmunes; estas Ultimas confieren una
mediana proteccion a los lechones a través del calostro y leche, por lo cual se
presenta una enfermedad diarreica relativamente benigna y baja mortalidad. En

este caso se dificulta considerablemente el diagnostico ya que no se sospecha de
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GTC y facilmente se aislan bacterias que pueden involucrarse como causantes de

la diarrea. (4,11)

Las lesiones que se observan en la necropsia, ninguna es patognomaonica,

pero pueden ser de bastante utilidad en el diagnostico de la GTC.

Para determinar el grado de destruccion de las células epiteliales de las
vellosidades intestinales, se ha utilizado la prueba de la enzima lactasa. En la GTC
desaparece la actividad; sin embargo, en otras enfermedades entéricas también
se encuentra disminuida o bien desaparece, por lo que no se puede considerar
como una prueba especifica para realizar el diagndstico. En la histopatologia la

Unica lesion significativa es la atrofia de las vellosidades. (4,11)

La biometria hemética o el analisis quimico de la sangre y orina no revelan

alteraciones significativas para propdsitos de diagnostico.

El aislamiento del virus de la GTC puede realizarse mediante la inoculacién de
lechones susceptibles, o bien, utilizando cultivos celulares. Debido a la dificultad
de hacer crecer el virus en los cultivos, el primer método es el de la eleccion en el

aislamiento para fines diagnésticos. (4)

Con objeto de tener certeza de que el virus es de la GTC, su efecto patdogeno
puede ser neutralizado al ser mezclado con anticuerpos IgAS especificos
provenientes del calostro o leche de una cerda inmune. Este método proporciona

un alto grado de seguridad en el diagnostico de la GTC. (4,5)
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La utilizacion de cultivos celulares para el diagnostico rapido en casos de
brotes de campo, se dificulta por la necesidad de realizar varios pases ciegos para

el virus se adapte en los cultivos y el efecto citopatico sea evidente.

La técnica de inmunofluorescencia directa constituye el método de eleccion
para el diagnéstico rapido y especifico de la GTC. Se ha utilizado esta técnica para
determinar antigenos virales en las células epiteliales del intestino delgado,
observandose la fluorescencia en el citoplasma celular. Se deben realizar cortes
de intestino por medio de un criostato, preferentemente a nivel de yeyuno y
posteriormente tefiirlos con un conjugado especifico contra GTC; también pueden

utilizarse improntas de la mucosa intestinal y observar a las células fluorescentes.

Empleando el microscopio electrénico se pueden observar, con relativa
facilidad, el virus de la GTC, ya sea en muestras tomadas de heces, o bien, en

cortes ultrafinos de intestino infectado. (4,5)

Esta técnica es altamente especifica para el diagnostico de la enfermedad; sin
embargo, en general la utilizacion de métodos de microscopia electronica son

tardados y costosos, requiriéndose laboratorios y personal altamente capacitado.

La prueba de inhibicién de la aglutinacion de particulas de bentonita ha sido
utilizada para detectar antigenos virales de GTC en cultivos celulares y en tejidos;

sin embargo es una prueba complicada y de resultados dudosos. (5)

Las pruebas de neutralizacion del virus en cultivos celulares como sistema

indicador han sido las mas utilizadas.
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Otras se han desarrollado son la hemaglutinacion pasiva y la aglutinacién de
particulas de bentonita, en cuales el virus ha sido previamente adsorbido; esta
prueba se considera e valor limitado al no correlacionar bien con las pruebas de
neutralizacién de virus. Anticuerpos precipitantes contra el virus de la GTC han
sido detectados por medio de la prueba de inmunodifusion utilizando como
antigeno extractos alcalinos del virus procedente de intestinos de lechones

infectados. (5)

Para evaluar la inmunidad de tipo celular y detectar la exposicion de los cerdos
al virus de la GTC se ha desarrollado un método de agregacion de leucocitos in

vitro.

También se ha utilizado la prueba de inhibicibn de la migracion de los
leucocitos, en la cual los leucocitos de sangre periférica de animales expuestos en
presencia del antigeno inhiben su migracion. La inhibicion se observa desde los
siete dias después de la exposicidon. Esta prueba no correlaciona con los titulos de
neutralizacién de virus de los animales infectados, por lo que se necesita una
adecuada evaluacion sobre su utilizacion para el diagnostico y la correlacion con

la inmunidad de la GTC. (10)

39



PREVENCION Y CONTROL

Hasta la fecha no se cuenta con vacunas que eviten la aparicion de los
brotes de GTC, por lo que la prevencion en granjas no afectadas realiza mediante
la cuidadosa seleccién de las hembras y cerdos de reposicion, los cuales deben
prevenir de granjas libres de GTC. Debido al que virus puede penetrar en una
granja llevado por los visitantes, es recomendable el uso de tapetes sanitarios
para la desinfeccibn de zapatos o botas; los tapetes deben ser colocados de
preferencia a la entrada de la granja y de las salas de maternidad. Otras fuentes
de infeccion pueden ser los perros o gatos procedentes de otras granjas, por lo

cual debe impedirse su entrada. (1)

Cuando se ha declarado la enfermedad, es necesario evitar que se difunda
el virus a través del personal que realiza el aseo o de los utensilios. Por este
motivo que se deben de establecer las precauciones higiénicas convenientes,
tales como la desinfeccion periddica de los corrales de lactancia y engorda y
ademas se debe evitar, hasta donde sea posible, el contacto entre el personal y
los animales enfermos. Ya que los cerdos de engorda probablemente actien
como reservorios, y es recomendable que estos animales sean alojados en

locales alejados de parideros. (1)
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RESPUESTA INMUNE Y METODOS DE VACUNACION

La edad es uno de los factores mas importantes de la resistencia innata. Los
lechones de menos de tres emanas de edad cuando infectan con el virus de la
GTC presentan signos clinicos severos y una alta mortalidad, mientras que los
animales jovenes o adultos tienen una leve diarrea y se recuperan. Esto a que
existen factores fisiologicos tales como la velocidad en que las células epiteliales
de las vellosidades intestinales de los lechones son reemplazadas en cinco o
siete dias, lo que da oportunidad a que el virus se multiplique o invada a otras
células. En el caso de los animales adultos este proceso se acorta a dos o tres
dias, lo que probablemente impide que el virus infecte a las células vecinas con
facilidad, ya que las células infectadas se descaman rapidamente. En los
lechones, las células epiteliales son altamente pinociticas y tienen un sistema
tubular y vacuolar extenso que favorecen que el virus pueda penetrar en forma
masiva. El virus entra y se acumula en la zona tubular apical y sistema vacuolar
de las células epiteliales del lechdn recién nacido y es ahi donde se replica

tomando parte de la membrana. (1)

En los cerdos mayores de tres semanas las células no son pinociticas, por lo

gue el virus se le dificulta la infeccion.

En relacién a la raza no se ha observado una resistencia especifica.

Por lo que toca la pH bajo del estomago, parece ser que no protege al lechén
de contraer la GTC ya que no hay inactivacién, como ocurre con algunos virus, se

ha observado que el virus provoca una infeccibn mas severa cuando es
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administrado por via oral inmediatamente después de que ha comido. El pH del
estomago de los lechones en ayuno ligeramente acido (6.6 — 6.8) y después de
comer la acides baja a 4.5 — 5.0, dando la impresion de que el virus al ser

expuesto a un medio mas &cido se mas patégeno. (1) (Cuadro 2)

1. Métodos de vacunacion

a) Virus de campo administrado a la cerda

El método de la administracion oral del virus patdgeno de campo a la cerda,
tres a cinco semanas antes del parto, ha dado buenos resultados para proteger a
los lechones al nacimiento. Se ha utilizado en forma de suspension viral obtenida
de intestinos de animales inoculados, administrdndose en capsulas de gelatina.
También se han dado intestinos de lechones muertos de GTC durante un brote y

gue han sido conservados congelados.

Con respecto a la utilizaciéon de los intestinos infectados de lechén se ha
observado que el método es dificil de llevar a cabo, pues en virtud de que en
ocasiones se utilizan animales que han muerto de GTC la concentracion de virus
generalmente es baja o nula dependiendo del tiempo transcurrido desde la

muerte y la recoleccion de los intestinos.

Estudiaron las posibilidades de estimular la produccion de IgAS en la leche
inmunizando a la cerda por via intranasal y utilizando como modelo el virus de la

GTC y el de la pseudorrabia, encontraron que no hubo produccién de IgAS. (5)
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b) Virus atenuado o inactivado

Se ha utilizado una vacuna de virus vivo de GTC modificando a traves de
pases en cultivos celulares de rifion de perro (TGE-Vac). El virus es apatdgeno
para el lechon y se administra a las cerdas gestantes a las seis y dos semanas
antes del parto. La vacuna produce principalmente IgG en el calostro y la leche.
Existe controversia con respecto a la eficacia de la vacuna ya que en ocasiones
se han observado que no proporciona proteccion a los lechones durante los
brotes aunque los productores de la vacuna indican que su utilizacion reduce la
mortalidad. También, se ha utilizado una vacuna comercial inactivada, pero como

no se observo eficacia, el producto fue retirado del mercado.

Se ha intentado vacunar a cerdas gestantes con virus de la GTC con
diferentes grados de atenuacién en cultivos celulares y en la mayoria de los casos
los lechones no han sido protegidos cuando se les inocula con virus de campo,

aunque si hay cierta proteccion cuando el desafio se hace con un virus atenuado.

No se conoce todavia el mecanismo por el cual los virus atenuados producen
IgG en comparacion con los de campo, patégenos que producen IgAS; aunque es
probable que exista una relacién directa entre el grado de patogenicidad y

produccion de IgAS.

Se ha informado que el virus de campo que crece en las células epiteliales del
intestino posee un antigeno diferente del que crece en cultivos celulares. Esto es

posible ya que el virus de la GTC incorpora fosfolipidos y glicolipidos propios de
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la célula donde crecen, por lo que estos podrian ser importantes en la

inmunogenicidad.

También se debe tomar en cuenta que los coronavirus en general son dificiles
de aislar y es una caracteristica que comparte el de la GTC; es probable que
cuando se logra aislar en cultivos celulares se selecciona por un virus y que al

darseles pases representa otra poblacion que no es el prototipo.

Actualmente con el aislamiento de rotavirus porcinos que producen un cuadro
diarreico semejante al de la GTC se tendra que evaluar la interaccion de los dos
virus en la patogenicidad, presentacion de los signos clinicos e inmunidad. (5)

(Cuadro 1)
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c) Experiencia de la vacunacion

Para proteger a los lechones se ha tratado en diversas ocasiones de
inmunizar a los animales inmediatamente después de nacer, con virus atenuados
en cultivos celulares y posteriormente se han desafiado, encontrandose
resultados variables. También se han utilizado virus de campo inactivado con

diferentes dosis de luz ultravioleta, sin que se detectara proteccion.

Al inocular a los lechones por via oral se ha buscado que el virus atenuado o
inactivado provoque una respuesta inespecifica en base a interferon, blogueo
temporal de receptores o0 algun otro mecanismo que neutralice al virus de campo.
Esto es posible ya que en los bovinos existe una vacuna contra rotavirus que se
administra a los becerros al nacimiento, y a las 48 y 72 horas los animales estan
protegidos aunque el mecanismo de proteccion se desconoce. Sin embargo, la

inmunizacion postnatal también podria provocar una inmunosupresion.

Estas observaciones permiten entender por qué el virus atenuado es incapaz
de interferir con el virus virulento, ya que cuando se infecta primero a los
lechones, siempre van a quedar proporciones de intestino completamente

susceptibles para la replicacion del virus de campo. (5)
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INOCULACION VIRUS INMUNOGLOBULINAS |  PROTECCION
A LA CERDA EN CALOSTRO Y CONFERIDA A
LECHE LOS LECHONES
Oral Virulento de campo IgAS e IgG Buena
Atenuado IgG No hay
Inactivado IgG No hay
Intramuscular Virulento de campo IgAS e IgG Buena cuando
Atenuado IgG hay IgA
Inactivado 19G Escasa
No hay
Intranasal Virulento de campo IgAS Buena
Atenuado IgG No hay
Intramamaria Virulento de campo IgAS escasa, IgG Regular
Atenuado IgG Escasa
Inactivado IgG No hay
Proyeccion de virion | ---- No hay
INOCULACION A VIRUS PROTECCION
LECHONES
Oral Atenuado Hay
Oral Atenuado No hay
Oral Inactivado con luz No hay
ultravioleta
Oral Bronquitis infecciosa de No hay
las aves

Cuadro 1. Sistemas de inmunizacion que se han ensayado en la gastroenteritis

transmisible en cerdos.
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VACUNA

EDAD

DOSIS

Aftosa

42 dias, productoras y
reproductores c/ 6 meses.

2 ml/animal IM

Peste Porcina

42 dias, primerizas,
hembras antes del parto y
machos ¢/ 6 meses.

2 ml/animal SC

Rinitis atréfica

7 dias y refuerzo a los 28
dias; primerizas; hembras
en preparto y machos
semestralmente.

3 ml/animal IM o0 SC

Parvovirus

Hembras en preservicio,
a los 11 dias post parto,
machos c/ 6 meses.

2 ml/animal IM o SC

Leptospira

Destete, hembras en
preservicio, 11 dias post
parto, machos c/ 6
meses.

2 ml/animal IM o SC

Erisipela

Destete, revacunacion a
los 21 dias; preparto,
machos ¢/ 6 meses.

2 ml/animal IM o SC

Enfermedad de Aujesky

65 dias de edad,
hembras en preservicio,
hembras en preparto;
machos anualmente.

2 ml/animal IM o SC

Diarrea por E. coli

Hembras en preservicio;
hembras en preparto,
machos semanalmente.

2 ml/animal IM o SC

Vermifugacion

Al destete (0.5 ml/animal)
todos los animales ¢/ 2 o
3 meses.

4 ml/animal IM o SC

Cuadro 2. Vacunas contra las enfermedades de los cerdos a su edad

recomendada y dosis.
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ESTADOS DE LA REPUBLICA DONDE SE HAN REPORTADO

BROTES DE GTC.

ESTADOS No. DE BROTES
Aguascalientes 2
Coahuila 1
Distrito Federal 12
Guanajuato 58
Estado de México 27
Jalisco 33
Michoacan 30
Puebla 2
San Luis Potosi 1
Sonora 4

Total 168

Cuadro 3. Estadisticas de GTC.
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CONCLUSION

En este trabajo se pretende hacer un enfoque a lo que es la enfermedad de
Gastroenteritis Transmisible en Cerdos ya que es una de las enfermedades muy
comunes dentro de las granjas porcicolas, el problema méas grande dentro de ellas

se llama bioseguridad, pero esto va depender de la tecnologia.

En granjas de alta tecnologia no es poco probable que se de esta
enfermedad ya que son granjas que estan muy restringidas y que solamente el
personal adecuado entra, y no tienen acceso animales que puedan llevar y

transmitir el virus.

Donde hay mas incidencia de esta enfermedad se puede decir que son en
granjas de mediana tecnologia donde no hay un control de acceso hacia las
personas que entran y salen, de la limpieza de los camiones, de los animales que
son unos de los factores mas importantes por que circulan de granja en granja y

es donde se va contaminando.

Para evitar esta enfermedad y disminuir las perdidas dentro de la granja es
importante tener un muy buen plan de bioseguridad a esto le sigue tener el plan de
vacunacion correspondiente y eficiente para evitar la GTC ya que por lo regular se

llega a confundir con otra enfermedad.

Es importante conocer los medios en que actla esta enfermedad para asi

evitar un contagio seguro.
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