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INTRODUCCION

En las ultimas décadas se ha visto gran mejora en la produccién porcina.
Mejor genética, nutricién, direccion de flujo y construyendo planes han ayudado a

que mejore la eficacia de la produccion y rentabilidad.??

Desgraciadamente, los desafios de la enfermedad permanecen como un
bloque tropezando mayor en el camino a la piara y la produccién aprovechable, las
enfermedades mas comunes y que mas gastos erogan de las explotaciones

porcinas es, las que afectan al aparato respiratorio y al sistema nervioso. >

La adopcion de nuevas tecnologias de produccion para las piaras de alto
nivel de salud y la emergencia de nuevos sindromes respiratorios ha contribuido al

aumento en el predominio y gravedad de la enfermedad.’

La enfermedad respiratoria es un desafio importante al bienestar a la
produccion y la presentacion en unidades individuales es una reflexiéon del desafio
viral o bacteriano, el ambiente y las genéticas del organizador. Un rango de

agentes puede ser involucrado los mas importantes son:

> PRRS.

» Haemophilus parasuis.

> Influenza del cerdo.

» Actinobacillus pleuropnemoniae.

> Mycoplasma hyopneumoniae



La enfermedad de Glasser alguna vez considerada una enfermedad
esporadica de los cerdos jévenes afectados por estrés, poliserositis y artritis
porcina, es causada por Haemophilus parasuis, ha surgido como una de las
enfermedades bacterianas importantes que afecta cerdos de todo el mundo. "3

En América del Norte la enfermedad de Glasser ha surgido como un
problema significante en sistemas de produccion de destete temprano.?'

Es una enfermedad infecciosa y contagiosa que afecta principaimente a
lechones recién destetados de 7 a 9 semanas de edad, sin embargo también
afecta a animales adultos. Ocasiona un cuadro septisémico, poliserositis
fibrinosa y especialmente causa pericarditis. "

La leche esta disponible en las glandulas mamarias desde el inicio del parto
y asi cada lechén puede hacer su camino directamente a la mama, encontrar el
pezén y mamar. La pauta de lactancia en el cerdo y la interrelaciéon entre la
cerda y lechdn, son particularmente fascinantes.

La primera leche, no es la Unica fuerza de vida conteniendo alimentos para
el lechon ya que, contiene un alto nivel de anticuerpos o inmunoglobulinas
(principalmente la IgG y en menor grado la IgM y la IgA). Estos y otras
macromoléculas son capaces, en las primeras horas de vida, de evitar la
digestién y pasar intactos a través de la pared intestinal, para procurar un
grado de inmunidad frente a las enfermedades producidas por numerosos
microorganismos patdgenos que acechan a los lechones en las primeras
semanas de vida, esto es de suma importancia ya que los lechones nacen
desprovistos de la inmunidad pasiva natural debido al tipo de placentacién
epitelio-corial, que tiene 6 capas de tejido entre la sangre fetal y la sangre

materna.'% 68



Otro tipo de anticuerpos (IgA secretora) es secretado continuamente con la
leche durante toda la lactancia, estos no son absorbidos, pero actian en los

intestinos del lechén como defensa contra infecciones bacterianas de los
mismos. "’



ANTECEDENTES

El cerdo con la excepcion de las aves, es la Gnica especie que ha sido objeto
de transformaciones biolégicas, resultado de los avances en la ingenieria genética y

en la medicina veterinaria, y a pesar de que los parametros como el tiempo de
gestacion no han podido alterarse.

El cerdo ofrece ventajas comparado con el bovino de engorda, por ejemplo el
periodo de engorda y el peso al mercado: los cerdos son sacrificados con un peso
promedio de 100 kg., entre los 4.5 y 6 meses de edad, mientras que los vacunos
requieren entre 28 y 30 meses para alcanzar los 400 kg., requeridos para el mercado.

Respecto al rendimiento en canal, para el cerdo este parametro es del casi 100%, él
mas alto de las especies ganaderas.

La clave en el éxito de la porcicultura moderna radica en aumentar los indices
de Ganancia Diaria de Peso (GDP) y disminuir la Conversion Alimenticia (CA). Estos
parametros se observan seriamente afectados por las enfermedades crénicas
especialmente las respiratorias y neumonicas. En este aspecto las neumonias juegan

un papel importante, debido al tipo de explotacion intensiva que es sometido el ganado
porcino.”’



DESARROLLO HISTORICO

En 1910 Glasser fue el primero en descubrir la asociacién del pequeno
bacilo gram-negativo con la serositis y artritis fibrinosa del cerdo. Inicialmente, el
agente causal fue identificado como Haemophilus suis por Hjarre y Wramby en
1943 y como Haemophilus influenzae suis por Lecce en 1960.

El nombre se cambié a Haemophilus parasuis basandose en Ia
demostracién de que el microorganismo no requeria factor X (hemina u otras
porfirinas) para su crecimiento. %4

La ubicacién taxonémica de Haemophilus parasuis dentro de las
Pasteurellaceae todavia es incierta, debido a una falta de homologia del acido
nucleico con otras especies de Haemophilus.®

También se ha demostrado heterogeneidad genotipica considerable entre
cepas de Haemophilus parasuis, se ha propuesto que mas de una especie
bacteriana puede estar representada por las cepas identificadas como
Haemophilus parasuis. >

Microscépicamente, las células de Haemophilus parasuis son pleomoérficas,
variando entre cocobacilos aislados a cadenas largas, delgadas y filamentosas.
Normalmente puede demostrarse Ia presencia de una capsula, pero la expresién
esta influenciada por el cultivo in vitro. 5

Asi, la importancia de los trabajos que asocian la falta de capsula con la
virulencia necesita mayor investigacion.*°



El dinucledtido nicotinamida adenina (NAD) o factor V es necesario para el
crecimiento y puede suministrarse por medio de sangre calentada (agar
chocolate) o por crecimiento satélite en la vecindad de una estria de una cepa de
estafilococo. Después de 24-48 horas del desarrollo, las colonias son pequenas,
transltcidas y no hemoliticas en agar sangre.® '3

La existencia de serotipos fue descrita por primera vez por Bakos en 1952.
En afios posteriores, la ampliacion de este esquema de serotipificacion por otros
investigadores llevo a varias propuestas de nuevos tipos.

El antigeno tipo-especifico es un polisacarido resistente al calor que se
presume es la capsula o un lipopolisacarido (LPS). La serotipificacién de
aislamientos provenientes de Japdén, Alemania, Estados Unidos, Canada y

Australia demuestra que los serotipos 5, 4 y 13 son los mas prevalentes (Cuadro
No 1) 10, 40

Un porcentaje grande de aislamientos es no tipificable, lo que indica que
algunos pueden no expresar antigeno tipo-especifico suficiente o la existencia
probable de serotipos adicionales.*?



Cuadro No. 1

Prevalencia de serotipos del Haemophilus parasuis.

Serotipo de H.|Japdn ? Canadéa y los|Alemania Australia
parasuis Estados
Unidos
1 25 22 4.1 2.4
2 58 7.9 85 7.8
4 9.2 16.2 17.2 12.2
b 14.2 2.3 23.8 31.7
T 7010° : 48 45 9.8
12 - 7 2.8 24
13 - | 4.5 17.1
14 - ° T 0
3,6,8 09 110 - 4.3 10.3 1
s .,
No tipificable 68.3 141 26.2 12.2

* Pruebas solo para Haemophilus parasuis serotipos 1-5.

o Algunas cepas reaccionan tanto como serotipos 7 y 10 y no pueden ser distinguidas por

inmunodifusion.




IMPORTANCIA DE LA ENFERMEDAD EN LAS PIARAS

Actualmente es una de las enfermedades infecciosas que pueden causar

pérdidas econdmicas significantes en estos sistemas de produccion.** #

La introduccién de Haemophilus parasuis puede producir una enfermedad
sistémica de alta morbilidad y mortalidad, que afecta cerdos en cualquier fase de
la produccién, actualmente Haemophilus parasuis es uno de los problemas mas
serios asociados a la mezcla de cerdos provenientes de piaras diferentes o a la

introduccion de un nuevo lechén en una piara.®* %’

La eliminacion de Haemophilus parasuis de una piara puede no ser
conveniente, ya que el mezclado posterior de cerdos sin contacto previo con
cerdos posteriores de Haemophilus parasuis durante las fases mas avanzadas de
la broduccién puede producir una enfermedad con devastadoras pérdidas
econdémicas.*

Cada enfermedad debe identificarse a través de un  proceso de
diagnéstico. Las muestras pueden ser diagnosticadas durante las visitas de la
granja.



AGENTES Y SEROTIPOS

En la actualidad, se reconocen 15 serotipos basados en pruebas de
inmunodifusién; la serotipificacion de aislamientos provenientes de Japén,
Alemania, Estados Unidos, Canaday Australia demuestra que los serotipos 5, 4 y
13 son los mas prevalentes.™ 2

El dinucleétido nicotinamida adenina (NAD) o factor V es necesario para el
crecimiento y puede suministrarse por medio de sangre calentada (agar
chocolate) o por crecimiento satélite en la vecindad de una estria de una cepa de
estafilococo. Después de 24-48 horas del desarrollo, las colonias son pequenas,
translicidas y no hemoliticas en agar sangre.?! 3% 44

La enfermedad de Glasser (Haemophilus parasuis) es un organismo
dependiente en el dinucleétido nicotinamida adenina (NAD) o factor V, in-vitro
para el crecimiento.’

El Haemophilus parasuis ha surgido como uno de los patbgenos mas
importantes, se aislé e inmune-ingenuo el cerdo en buen estado de salud. Y se
puede aislar el germen desde traquea o nariz e identificar por PCR. La serologia a
titulaciones mayores de 1/80 (ELISA) es considerada indicadora de infeccion. 72



EPIDEMIOLOGIA MUNDIAL Y EN MEXICO

El Haemophilus parasuis infecta sélo al cerdo. Por lo comun se aisla de las
secreciones nasales de cerdos sanos y de los pulmones de cerdos con la
neumonia, pero no de los pulmones normales.*® 4

En piaras convencionales, el microorganismo es uno de los aislamientos
bacterianos mas tempranos y mas prevalentes de los hisopados nasales de
cerdos de 1 semana de edad.®*

Historicamente, la enfermedad de Glasser ha sido considerada una
enfermedad esporadica de los cerdos jévenes afectados por estrés. Sin embargo,
el cuadro epizootiolégico en piaras Libres de Patégenos Especificos (LPE) o de
alto nivel de salud, que representan una poblacién inmunolégicamente no
estimulada es muy diferente.*5 8

El papel de Haemophilus parasuis en la enfermedad respiratoria del cerdo
es mas problemético. La demostracién de rinitis purulenta asociada con la
colonizacién con Haemophilus parasuis apoya un posible papel como un factor
predisponente para otros agentes patdégenos viricos y bacterianos.® '

En la neumonia, se ha asumido que Haemophilus parasuis es un invasor
secundario oportunista y que sélo causa enfermedad en asociacién con otros
agentes viricos o bacterianos. Este tipo de relacion se hizo evidente después de la
infeccion accidental, en cerdos inoculados experimentalmente con virus de
seudorrabia, con el serotipo 4 del Haemophilus parasuis.® **

Sin embargo, varios estudios recientes indican que Haemophilus parasuis
puede ser un agente primario de bronconeumonia fibrinosa-purulenta.

10



El aislamiento de Haemophilus parasuis a partir de neumonias se ha
incrementado sustancialmente en los dltimos afos y se cree que esta asociado
con la mayor prevalencia de neumonia por micoplasmas, asi como agentes
patégenos respiratorios viricos, como el virus del Sindrome Reproductivo y
Respiratorio Porcino (PRRS), el virus de la influenza del cerdo y el coronavirus
respiratorio porcino, Haemophilus parasuis, en combinacién con Mycoplasma

hyorhinis, se aislé del 51.2 % de los pulmones de cerdos infectados con PRRS.%
60

Sin embargo, las impresiones clinicas de que el PRRS es exacerbado por la
infeccion con Haemophilus parasuis no se ha probado en modelos
experimentales. El potencial patégeno de las cepas de Haemophilus parasuis
presentes en una piara también es un factor en la gravedad y desarrollo de la
enfermedad sistémica. Los serotipos normalmente aislados de localizaciones

respiratorias altas del cerdo incluyen serotipos infrecuentemente aislados de sitios
sistémicos. %5 %°

Puede haber una sub-poblacién de cepas de Haemophilus parasuis

en el aparato respiratorio, que es capaz de producir invasién sistémica y causar
enfermedad. ®’

Una asociacion entre el serotipo y el aislamiento a partir de la poliserositis
se hizo evidente en varios estudios.

Recientemente se demostraron diferencias en virulencia entre serotipos por

inoculacion de cerdos LPE o nacidos por cesarea, privados de calostro con cepas
representativas de los 15 serotipos.?> %

11



En estos estudios, las cepas que representaban algunos serotipos eran
muy virulentas y las que representaban a otros eran avirulentas. La virulencia de
los aislamientos de campo fue coherente con la de la cepa de referencia, lo que
indica una relacién causal entre el serotipo y la virulencia (Cuadro No. 5. ™=

Sin embargo, la demostracion que dos cepas serotipo 14 difirieron en
virulencia para los cerdos NCPC (Cerdos Nacidos Por Cesarea) indica que existen
factores diferentes al serotipo que contribuyen a la virulencia potencial de una
cepa.”

La electroforesis en gel de poliacrilamida con dodecil sulfato de sodio, de
proteinas de células enteras y de membrana externa también demuestra
heterogeneidad fenotipica entre cepas.®’

Estos estudios indican una posible asociacién de virulencia potencial con
patrones de proteina especificos, pero la relacién precisa entre patrén de proteina,
serotipo y virulencia potenciales alin debe ser definida. Se ha demostrado
heterogeneidad del LPS de Haemophilus parasuis por patrones e

inmunoglobulinas con anticuerpos monoclonales, pero los patrones de LPS no han
sido asociados con la virulencia.” ®

En ciertas cepas de Haemophilus parasuis se han demostrado estructuras

filamentosas que se supone son fimbrias, pero su papel en la adherencia o en la
patogenicidad no ha sido definido.®?

¥



PATOGENIA

Se ha desarrollado modelos de desafio experimentales para investigar la
patogenia de la infeccion con Haemophilus parasuis.

Clinicamente afecta a lechones jovenes (2/3 meses), aunque en produccion
segregada llega a presentarse en cerdos de 5 meses. Suele presentar un
comienzo subito con fiebre, anorexia, disnea superficial e inflamacion articular. La
muerte se presenta en 2-5 dias y los que sobreviven quedan crénicos con artritis,
pericarditis, alteraciones intestinales.®® % (Fig. 4).

Se examinaron los eventos secuenciales de la infeccién inoculando cerdos
CNPC por via intranasal con una cepa virulenta de Haemophilus parasuis. Dentro
de las 12 horas pos-inoculacion, Haemophilus parasuis se aislé6 de la cavidad
nasal y traquea; dentro de las 36 horas, de hemocultivos; y a las 36-108 horas, de
los tejidos sistémicos. La colonizacion temprana de la cavidad nasal media y
caudal y de la trdquea también fue demostrada por inmunohistoquimica y
microscopia electrénica de transmisién ' %

La colonizacion estaba asociada a rinitis purulenta, pérdida focal de cilias y
edema celular agudo en la mucosa nasal y traquea. En la infeccion in vitro de
explantes de cornetes nasales también se produce una marcada reduccion de la
actividad ciliar y dafio de las células epiteliales ciliadas.®

Las células bacterianas no estaban estrechamente asociadas a las cilias o
al epitelio y el mecanismo de la colonizacidén o de la destruccion celular no fue
definido. La observacién hecha por estos investigadores de que Haemophilus
parasuis coloniza de preferencia la actividad nasal y la traquea, y no la amigdala,
esta en concordancia con la posibilidad de aislar Haemophilus parasuis de la

actividad nasal, pero no de amigdala o muestras de pulmén, a partir de cerdos de
matadero.® %5
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En contraste, se detecté antigeno de Haemophilus parasuis en tejido
amigdalino pero no en la cavidad nasal por tincién con inmunoperoxidasa y
examen por microscopio electrénica.®

La lesion de la mucosa puede facilitar la invasion. Los factores microbianos
y del huésped involucrado en la infeccion sistémica no son conocidos; sin
embargo, la virulencia de algunas cepas es notable. La inoculacién intratraqueal
de menos de 100 UFC de cepas que representan varios Serotipos causaron
enfermedades sistémicas y muerte en cerdos en el término de pocos dias.>*

La bacteriemia es evidente en cerdos en las fases tempranas de la
infeccion, las lesiones septicémicas consisten en petequias o equimosis en el
higado, rifidn y meninges, se detectan altos niveles de endotoxina en plasma y se
encuentra trombos de fibrina en muchos érganos.™®

La replicacion posterior en mdiltiples superficies serosas produce la tipica
poliserositis, poliartritis y meningitis fibrinosupuradas observadas en casos de
campo.™®

La neumonia no fue prominente en un modelo de desafio, aunque
Haemophilus parasuis se aisl6 del pulmén, tampoco fue evidente después de la
inoculacion de las cepas de referencia Serotipos 1, 4 o 5. La diferencia de las
observaciones acerca de la capacidad de Haemophilus parasuis para producir
neumonia puede deberse a las diferencias per se de los modelos de desafio, las
dosis administradas o al potencial patégeno de las cepas estudiadas.®®
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Cuadro No. 2

Virulencia de cepas representativas de serotipos de Haemophilus parasuis de cerdos LPPE.

Serotipo de H. parasuis No. de cepas| Virulencia®
evaluadas

1,5,10,12,13,14 10 Muerte dentro de las 96
horas.

2,4,15 10 Poliserositis y artritis graves
en la necropsia.

8 1 Signos clinicos leves 'y
lesiones macroscopicas

3,6,7,9, 11 8

Ningun signo clinico o lesién |
macroscoépica. J

*Cerdos inoculados por via intraperitoneal con 5 x 10° UFC. >

0008

bo
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TRANSMISION

La transmision es por contacto directo o por aerosol. Un aerosol se constituye
por particulas sélidas o liquidas suspendidas en el aifé. El bioaerosol esta formado
por particulas suspendidas de origen biolégico que pueden producir en los individuos
infecciones, alergias u otros efectos indeseables.

El bio-aerosol podemos dividilo en un subgrupo: el aerosol infeccioso,

Caracterizado por la presencia de agentes patoégenos. Cada proceso de fragmentacion
de la materia biolégica produce aerosoles. &’

La transmision a través del aerosol es una de las vias mas preocupantes en la
epidemiologia de las enfermedades.

En los animales la via de formacién es a través de estornudos o toses y
salpicaduras de orina y/o heces que liberan en el aire cantidad de particulas en

suspension. Hay un riesgo de transmisién de enfermedades entre granjas por esta

via.!

Pero donde de verdad existe la amenaza es en la propagacion, a través de los
aerosoles, de microorganismos patdgenos dentro de la propia explotacién. Cada vez

tenemos mas evidencias del caracter multifactorial de muchas enfermedades,
especialmente las de tipo respiratorio.*®

Actinobacillus pleropneumoniae. Se ha demostrado la transmisidn a distancias
cortas (1m). La inspiracion de aerosol que contiene 104 UFC/ml de cepas bacterianas
pertenecientes al biotipo 1, serotipo 2, 5b y 6, han producido lesiones de neumonia
hemorragica-necrética en los animales expuestos. Con el biotipo 2 ha sido necesario
aumentar la cantidad infectiva hasta 109 UFC/ml para producir las lesiones

equivalentes %3
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Bordetella bronchiseptica. Parece posible la transmisién a traves de la
inhalacién de micro-gotas infectadas.™

Pasteurella multocida. Cepa bacteriana de hecho aislada del aerosol de
granjas con problemas relacionados con la Rinitis Atrofica Progresiva.*®

Escherichia coli. La posibilidad de infeccion se ha demostrado

experimentalmente entre lechones alojados en jaulas metalicas, distantes entre
ellas 1.5 metros. *’

Mycoplasma hyopneumoniae. Ha sido muchas veces demostrada la
transmisién entre granjas. La distancia a una granja positiva se vuelve un factor
significativo de riesgo. La distancia critica entre granjas se estima por debajo de
3,2 Km.”
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CUADRO CLINICO

Se presenta en lechones desde el destete hasta los 4 meses de edad, la
presentacion clinica depende de la localizacion de las lesiones inflamatorias. En piaras

0 cerdos sin exposicion previa, el comienzo es rapido y ocurre unos dias después de
la exposicion. *°

¢

*

*

Pirexia, serositis y apatia seguidas por inapetencia y anorexia.
Disnea, dolor (que se caracteriza por chillidos), articulaciones

inflamadas, cojera, temblor, incoordinacién, cianosis, posicidén acostada
y muerte (fig. 2).

Pleuritis, pericarditis y peritonitis fibrinosa, bronconeumonia variable y
liquido sinovial turbio; meningitis purulenta (fig. 1).

En los casos crénicos hay hipertrofia cardiaca, edema pulmonar,
adherencias y ascitis.

En piaras convencionales, las infecciones  cronicas en  cerdos en
transicion pueden dar como resultado cerdos con mal rendimiento. Los
principales signos clinicos son la tos, disnea, pérdida de peso, cojera y
cubierta de pelo aspera (Fig. 3).

Fiebre (41 a 24° C), depresién y algunas veces rinitis leve. Pueden
desarrollar cojera con articulaciones dolorosas y convulsiones.>* ¥

Necrosis de las orejas y el caracteristico engrosamiento del pabellon

auricular vistos en muchos cerdos afectados (fig. 5).

L4

Se observa pericarditis fibrinosa y perihepatitis fibrinosa (fig.4).
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FIG. No. 1. Un Cerdo con meningitis. Obsérvese el

Movimiento de pedalea efectuado con los miembros.

FIG. No. 2. Cerdo muerto de enfermedad de Glasser
Se observa cianosis en las extremidades y lesiones

cutaneas focales.
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FIG. No. 3. Primer plano de las lesiones cutaneas

del cerdo de la figura 2.

FIG. No. 4. Cavidad pleural de un cerdo que
murié de enfermedad de Glasser. Se observa
pericarditis fibrinosa (flecha) y perihepatitis
fibrinosa (derecha).
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FIG. No. 5 Cerdo de 40 kg., con necrosis en las orejas
y el caracteristico engrosamiento del pabellén auricular
visto en muchos cerdos afectados (fecha).

FIG. No. 6. Pulmones de un cerdo de 20 kg., Se
observa sangre coagulada en la traquea, caracteristica
observada algunas veces en cerdos muertos por esta
enfermedad.
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Las lesiones macroscopicas primarias son un exudado serofibrinoso a
fibrinopurulento en una o varias superficies serosas, incluyendo el peritoneo,
pericardio y la pleura; las superficies articulares, en particular las articulaciones del
carpo y el tarso, y las meninges también pueden estar afec_tadas.a' °(Fig. 1)

Microscopicamente, el exudado consiste en fibrina, neutrofilos y
macréfagos en menor cantidad. También se ha encontrado fasciitis, miositis y
rinitis purulenta.’

El aborto en las cerdas primerizas y la cojera cronica, en verracos
pueden ser secuelas de la infeccion aguda. Aun cuando la infeccion de cerdas
primerizas es controlada por el tratamiento de antibidticos, los cerdos de
pariciones posteriores pueden experimentar enfermedad grave.18

Con menor frecuencia, la infeccion con Haemophilus parasuis puede
producir una enfermedad septicémica aguda, en la que la cianosis, el edema
subcutaneo y pulmonar y la muerte pueden ocurrir sin la inflamacion tipica de las
serosas.”".

Clinicamente los animales enfermos pueden eliminar cantidades
sustanciales de patégenos que van a aumentar el valor de la presion infecciosa
medioambiental. La sintesis de numerosos estudios sobre las caracteristicas
cuantitativas de la dosis de la carga microbiana en las granjas de cerdos oscila
entre valores de 200-300 UFC por litro de aire y algunos miles de UFC/L.
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DIAGNOSTICO

El diagnéstico se basa normalmente en la historia de la piara, en los signos
clinicos y en la necropsia. El aislamiento bacteriano, necesario para la
confirmacién, no siempre tiene éxito. Esto se debe en parte a la fragilidad y los
requisitos especiales de desarrollo de Haemophilus parasuis en relacién con otras
bacterias que también pueden estar presentes en la muestra. El analisis
retrospectivo de envios a los laboratorios de diagnéstico en Notario indica que la
verdadera incidencia de la enfermedad puede ser 10 veces superior a la descripta,
debido en parte a la imposibilidad de confirmar la presencia de Haemophilus
parasuis en las muestras enviadas. 2

Las necropsias deben realizarse no solo en cerdos con signos clinicos y
lesiones graves, sino también en los cerdos en la fase aguda de la enfermedad,
antes de la administracién de antibiéticos. La mejor probabilidad de aislamientos
es el cultivo de varias superficies serosas o exudados, liquido cefalorraquideo y
sangre del corazén, aun cuando las lesiones sean Ievés o inexistentes. Puede
recuperarse Haemophilus parasuis a partir de estos liquidos cuando se siembran
en un medio de transporte antes del envio al laboratorio de diagnéstico.” °

Aunque son algo laboriosas para el diagnéstico de rutina, se han usado
con éxito técnicas especiales de dilucion seguidas de plaqueo en medios
selectivos que contienen antibiéticos para cultivar Haemophilus parasuis en
grandes cantidades a partir de muestras respiratoria. 2

La incubacién en 5% CO, o en un frasco con vela no estimula el desarrollo
de Haemophilus parasuis. Sin embargo, el uso del agar sangre desfibrinada de
caballo y agar sangre triptosa base, en lugar de agar sangre bovina u ovina y agar
de soja tripticasa, parece estimular el crecimiento.**
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Para distinguir Haemophilus parasuis de otros microorganismos NAD o
factor V dependientes que pertenecen a la familia pasteurellaceae que se han
aislado del cerdo, se requieren pruebas bioquimicas.>' (Cuadro No. 3).

Identificados de vez en cuando erréneamente como Haemophilus parasuis,
estos otros microorganismos estan presentes en grandes cantidades en la cavidad

nasal, amigdalas o pulmones (fig. 6) y se cree que son de bajo potencial
patégeno.’® %

No es raro que varias cepas o0 serotipos estén presentes en una piara, 0
incluso en muestras diferentes provenientes de un solo cerdo. Por lo tanto, la
recuperacion de localizaciones sistémicas o de las lesiones macroscoépicas es la

Unica garantia de que el aislamiento obtenido es responsable del proceso de la
enfermedad.™®

La serotipificacion, que es critica para la comprensién de la epizootiologia
del brote de la enfermedad y de la respuesta inmune a la infeccién o vacunacion,
sélo esta disponible en unos pocos laboratorios de diagnostico. ™
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El diagnéstico diferencial debe incluir las infecciones bacterianas
septicémicas causadas por:

e Streptococcus suis.

o Erysipelothrix rhusiopathiae.
e Actinobacillus suis.

e Salmonella choleraesuis.

e Kunzendorf

e Escherichia coli.

La poliserositis y artritis producida por Mycoplasma hyorhinis en cerdos de 3
a 10 semanas de edad produce lesiones similares a Haemophilus parasuis. La
importancia de Haemophilus parasuis en la bronconeumonia sélo puede
determinarse después de la identificacion de otros agentes patégenos viricos y

bacterianos que pueden estar involucrados en el proceso patolégico multifactorial.
50, 36

Basado en la historia clinica, signos clinicos y lesiones a la necropsia. El
aislamiento bacteriano es dificil, sin embargo es necesario intentarlo a partir de
muestras de superficies serosas, liquido pericardico, fluido cerebro espinal vy
sangre del corazon.?
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Cuadro No. 3

Reacciones bioquimicas diferenciales de pasteurellaceae porcinas NAD — dependientes.

Caracteristica Haemophilus Actinobacillus Actinobacillus
Bioquimica parasuis pleuropneumoniae  minor
Ureasa - + *
Hemodlisis - + -
Indol - - -
Fermentacion de:

Glucosa 2 + +
Lactosa - - *
Sacarosa # 4 %
Manitol - + B
Xilosa - + +/-
L- Arabinosa - - -
Rafinosa - - *
Continuacion...

Caracteristica Haemophilus Actinobacillus Actinobacillus
Bioquimica Taxon C porcinus indolicus
Ureasa - - -
Hemodlisis - - -
Indol - - %
Fermentacion de:

Glucosa + +/- &
Lactosa - +/- +/-
Sacarosa + +/- +
Manitol - +/- +/-
Xilosa - +/- +/-
L- Arabinosa + +/- E
Rafinosa .2 +/- +

Nota: A. minor era conocido anteriormente como Haemophilus taxon “ Grupo minor®, A. porcinus como
Haemophilus sp taxones Dy E; A. indolicus como Haemophilus sp taxon F.

CLAVE: + indica que mas del 90 % de los aislamientos son positivos. - menos del 10 % de los aislamientos
positivos. +/- reacciones inconstantes entre aislamientos.
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INMUNIDAD.

Inmunidad Materna.

La inmunidad de la cerda la transfiere a sus lechones a través del calostro y
la leche. El calostro es el alimento que ingieren los lechones durante las primeras
24 a 36 horas de nacidos y ayudan a proteger a los lechones en las primeras

semanas de vida mientras desarrollan su propia respuesta inmune. "> °

El calostro esta compuesto de anticuerpos o inmunoglobulinas (Ig’s):
+ Del 68 al 87% es IgG.

+ Del 8 al 22% de IgA.

¢ Ydel 5 al 9% de IgM.

El intestino del lechdn durante las primeras horas de haber nacido, tiene un
epitelio de absorcion con células fetales altamente pinociticas y que son las que
transportan a las Ig’s del intestino a la circulacién sanguinea. Posteriormente (de
las 36 horas), las células fetales empiezan a ser reemplazadas por células

epiteliales y ya no permiten el paso de los anticuerpos intactos a la sangre.

La IgA se incrementa en la leche después de parto. La absorcion de la IgA 'y
de la IgM no es tan eficiente como la IgG, sin embargo, in situ en la mucosa
provee buena proteccion. La concentraciéon de las inmunoglobulinas empieza a
declinar a una relacion del 3.4 %/h., durante las primeras 24 horas después del

parto. La vida media de las 1g’s en los lechones es variable:

¢+ LalgGvade6.5a22dias.
¢ LalgMde 2.5 a 3 dias.
¢ YlalgA de 2 a3 dias.
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Entre la 3% y 42 Semana de edad, en el lech6n se encuentra la minima
concentracion de Ig’s, ya que fueron degradadas y ya se inicia la sintesis de las
Ig’s propias del lechén. Aproximadamente, después de 7 a 10 dias de la primera

exposicion a cualquier patégeno, los lechones neonatos inician una primera
respuesta inmune.*

La inmunidad materna y natural son factores criticos para controlar el
proceso de la enfermedad, la inmunidad materna permanece 2/4 semanas. Son
comunes las infecciones mixtas, causadas por varios serovariedades.*®

Debido a que las mucosas nasales de cerdos recién nacidos pueden
colonizarse ya antes de la primera semana de edad, la eliminacion de

Haemophilus parasuis exclusivamente por destete precoz es improbable que
tenga éxito."?

En 1994 evaluaron varias estrategias de destete precoz medicado y
encontraron que sélo podia eliminarse el Haemophilus parasuis administrando

antibidticos por via parenteral y oral a los cerdos lactantes, era una parte del
tratamiento.*®

La introduccion de un nuevo lechén procedente de una piara con
antecedentes sanitarios diferentes debe incluir periodos de aislamiento y
aclimatacion lo bastante prolongados, para permitir el desarrollo de inmunidad
protectora por vacunacién o por exposicién natural.>*

Los cerdos previamente expuestos a cepas no patégenas de Haemophilus
parasuis desarrollan resistencia al desafio posterior con cepas virulentas. La

vacunacion de cerdas primerizas produjo inmunidad materna protectora.?*

28



Hay también casos en los que las bacterinas no son eficaces y éstos
pueden deberse a la falta de proteccién cruzada para la cepa o los serotipos
involucrados en el proceso de enfermedad. La proteccién cruzada contra otras

cepas virulentas no siempre es evidente en modelos de desafio experimentales.
35, 53

Aunque la proteccidn cruzada es principalmente un problema de las
bacterinas comerciales, las bacterinas piara-especificas también pueden carecer
de eficacia debido a la presencia de mas de una cepa o serotipo 0 a la
introduccién posterior de una nueva cepa en la piara.>®

La demostracion de que las cepas virulentas no pueden proteger contra el
desafio con cepas diferentes del mismo serotipo, o incluso contra el desafio con la
cepa homodloga, indica que los antigenos protectores pueden no ser idénticos a los

factores de virulencia o a los antigenos tipo-especificos.>® *°

La eficacia contra el desafio con cepas diferentes del mismo serotipo, asi
como la proteccion cruzada contra algunos serotipos heterdlogos, se ha

demostrado con una bacterina que contiene serotipos 4 y 5 de Haemophilus
parasuis.3® %

Sin embargo, la evaluacion de esta bacterina, asi como de otras bacterinas
comerciales, demostré que ninguna protege totalmente contra los seis serotipos
mas prevalentes asociados con enfermedad en América del Norte. Se ha
demostrado que cepas que representan nueve serotipos, asi como cepas no
tipificables, son virulentas.®

Debido a la heterogeneidad de las cepas con potencial patdgeno y a la falta
actual de conocimientos acerca de antigenos protectores y factores de virulencia,
es improbable que cualquier bacterina proporcione inmunidad cruzada contra
todas las cepas de importancia etioldgica en la poblacion porcina.30
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TRATAMIENTO.

El Tratamiento se puede hacer con Cefalosporinas, Penicilinas,
Tetraciclinas, Fluorfenicol, Quinolonas y Sulfa-Trimetoprim.

Los antimicrobianos de primera eleccién son: Primecin, Flortec, Premix y
Sulfatropin, también Estreptopen, Lapipen, Flupen, Ampipen, Diramox, Minoxel,
Minoxel plus tienen buena actividad contra Haemophilus parasuis, Prenicef 5 g.
3 a 5 mg/kg. Pirodex avandal difas (10mg/kg), Doximina 5 a 10 mg/kg.,
Neumoxol 2.5 a 5 mg/kg.,Tilan10 a 20 mg/kg. 7 ©°

Deben administrarse altas dosis de antibiéticos por via parenteral en cuanto
se manifiestan los signos clinicos y deben tratarse todos los cerdos del grupo
afectado, no sélo aquellos que muestran signos.

La Penicilina ha sido considerada el farmaco de eleccién, pero se observé
una resistencia creciente a la misma.

La mayoria de las cepas de Haemophilus parasuis también son sensibles in
vitro a la Ampicilina, Fluoroquinolonas, Cefalosporinas, Gentamicina,
Espectinomicina y Sulfas potenciadas; gran cantidad de cepas son resistentes a la
Tetraciclina, Eritromicina, otros Aminoglucdsidos y a la Lincosamida.’

Los antimicrobianos son esenciales para el tratamiento de enfermedades
infecciosas bacterianas en animales. Se ha demostrado resistencia a los
antibidticos.
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CONTROL Y PREVENCION.

Los programas de control pueden incluir vacunaciones y tratamientos con
antibidticos, es importante mantener el control de antigenos virales, especialmente

PRRS, Aujeszky y ojo azul.> %

También es importante realizar practicas de manejo para reducir y eliminar
otros agentes patdgenos respiratorios, restringir la edad de destete y el flujo de
animales y eliminar la mezcla de cerdos en todas las etapas de produccién.®*

Hay numerosos estudios de control exitoso de la enfermedad por vacunacion
con bacterinas comerciales o piara- especificas.?

El uso profildctico de antibidticos durante el periodo de riesgo evita la
presentacion de brotes severos de la enfermedad de Haemophilus parasuis."
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BIOSEGURIDAD.

La transmision de patégenos a una granja porcina puede ocurrir de diferentes
formas. Aunque la ruta mas comin de entrada de patdgenos es la introduccién de
cerdos infectados, otras posibles rutas de entrada son el semen, aerosol, ratones,
pajaros, insectos, gente, agua/alimento, camiones, agujas y otros fomites. 7>

La manera mas frecuente de entrada de una nueva patologia en la granja es a
través de un cerdo portador. Sin embargo, el control exclusivo de esta sola fuente de

contagio no resuelve la compleja problematica de la proteccion de la estabilidad
sanitaria de una granja. 2’

Las patologias pueden entrar en una granja a través de otros vectores y la
organizacion de un programa de bioseguridad, como herramienta esencial, permite
equipar la primera linea de defensa.

Resulta dificil  prevenir y a menudo también no puede anticiparse
rapidamente: el andlisis de las caracteristicas de este vector puede sin embargo
darnos indicaciones utiles sobre las posibilidades de control. %°

La erradicacion de la enfermedad puede mejorar la rentabilidad de la
empresa mejorando la produccién de la manada de la cerda. Para las compafiias
genéticas la existencia de cerdos saludables puede representar una ventaja

competitiva que permite un mejor precio a la venta o permaneciendo en su
negocio. 2% 4!
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