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RESUMEN

La infeccion por rubulavirus porcino o enfermedad del ‘ojo azul’ es una
enfermedad emergente que se observo por primera vez en La Piedad, Michoacan
(México) y en los estados vecinos de Jalisco y Guanajuato en el afio 1980. Se
caracteriza por la encefalitis y la enfermedad respiratoria en los lechones, falla
reproductiva en los animales adultos y, ocasionalmente, opacidad corneal en

todas las edades.

PALABRAS CLAVES: Cerdos, Abortos, Rubulavirus, opacidad cornea, ojo
azul



INTRODUCCION

La enfermedad del ojo azul de los cerdos es causada por el
Rubulavirusporcino (RVP), también denominado virus del sindrome del ojo azul
(VSOA) o virus de La Piedad Michoacan (VLPM). Esta enfermedad consiste en un
complejo formado por alteraciones neurologicas, reproductivas y respiratorias
acompafnadas por opacidad de la cornea (Moreno-L6pez y col., 1986; Stephano y
col., 1988).

La enfermedad del ojo azul se identifico inicialmente en granjas de La Piedad
Michoacan, en 1980 (Stephano y col., 1981, citado en Stephano y col., 1988), de
ahi se disemind en pocos afios a 16 estados del centro y noreste de la Republica
Mexicana (Fuentes y col., 1992); actualmente, el mayor impacto econémico se
registra en los estados de Michoacan, Guanajuato y Jalisco, zona considerada
endémica (Stephano, 1999). La deteccion de anticuerpos antivirales en bancos de
sueros permitio identificar que el virus estaba presente en la zona de La Piedad
Michoacan por lo menos desde 1972, aunque no hay registros de infecciones
similares ocurridas en esas fechas (Rosales y col., 1988). El origen del virus es
incierto; analisis filogenéticos muestran que el Rubulavirus porcino tiene un
ancestro comun a todos los paramixovirus, pero excluyen la posibilidad de que
este virus sea una variante de algun otro rubulavirus (Berg y col., 1997; Svenda y
col., 1997, 2002).

Los signos clinicos varian de acuerdo con la edad de los animales. En cerdos
lactantes las manifestaciones nerviosas se presentan en forma progresiva, aguda
y generalmente son fatales (Stephano y col., 1988). En los cerdos de 3 a 4 meses
de edad las manifestaciones neurologicas son escasas Y la tasa de mortalidad es
baja. En cerdos adultos las lesiones se limitan al aparato reproductor: en las
hembras se presentan abortos, aumento de mortinatos y reduccion de la fertilidad,;
en machos se observa epididimitis, orquitis, atrofia testicular y una sensible
pérdida de fertilidad (Stephano y col., 1988; Campos y Carvajal, 1989; Stephano,

1999; Ramirez- Mendoza y col.,, 1997). La opacidad corneal se presenta
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solamente en 1 a 10% de los animales infectados de cualquier edad (Stephano y
col., 1988). En general, los parametros productivos se ven gravemente afectados y

las pérdidas econémicas son cuantiosas.

Infecciones experimentales en cerdos machos adultos mostraron que el virus
produce una inflamacion severa en la cabeza del epididimo, destruccion del
epitelio tubular y formacién de granulomas a partir del dia 15 post-infeccion (p.i.).
También se observd reduccibn en la motilidad y concentracion de
espermatozoides. Entre los dias 30-45 p.i. se identifico la degeneracion de tdbulos
seminiferos con infiltracion linfocitaria que condujo a atrofia testicular (Ramirez-
Mendoza y col., 1997).

Especies afectadas

Los cerdos son la Unica especie hospedadora conocida.

Distribucion geografica

Aungue solo se han informado casos de enfermedad del ojo azul en México, se
han encontrado paramixovirus porcinos estrechamente relacionados en otros

paises tales como Australia, Canada, Japon e Israel(6).
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ETIOLOGIA

Con base en sus caracteristicas biologicas y estructurales (Moreno-Lopez y col.,
1986; Stephano y col., 1988) y por su similitud gendmica con los virus de la
parotiditis humana (VPH), los virus de parainfluenza humana 2 y 4 y el virus 5 de
simio (Sundgqvist y col., 1991; Berg y col., 1991, 1992) el virus de la enfermedad
del ojo azul se clasifico en el orden Mononegavirales, familia Paramyxoviridae,
subfamilia Paramyxovirinae, género Rubulavirus, especie Rubulavirus porcino
(cuadro 1) (Rima y col.,, 1995; Mayo, 2002). Este virus no presenta reaccion
antigénica cruzada con los virus parainfluenza 1, 2, 3 y 4, con los virus de la
enfermedad de Newcastle, del sarampidn, el sincicial respiratorio ni con el virus de
la parotiditis (Moreno-Lopez y col.,, 1986; Stephano, 1999). Al microscopio
electrénico se observan virionespleomorficos, la mayoria esféricos de 180 a 300
nm de diametro, formados por una nucleocapside helicoidal protegida por una
envoltura lipoproteica (Moreno-Lopez y col., 1986), que presenta prolongaciones
de 8-12 nm, que corresponden a las glicoproteinas HN y F responsables de las
actividades hemaglutinante, hemolitica, de neuraminidasa y formadora de sincicios
observadas en el Rubulavirus porcino (Moreno-Lopez y col., 1986; Reyes-Leyva y
col., 1999) (figura 1).


http://www.scielo.cl/scielo.php?pid=s0301-732x2004000200003&script=sci_arttext#r55
http://www.scielo.cl/scielo.php?pid=s0301-732x2004000200003&script=sci_arttext#r55
http://www.scielo.cl/scielo.php?pid=s0301-732x2004000200003&script=sci_arttext#r85
http://www.scielo.cl/scielo.php?pid=s0301-732x2004000200003&script=sci_arttext#r88
http://www.scielo.cl/scielo.php?pid=s0301-732x2004000200003&script=sci_arttext#r4
http://www.scielo.cl/scielo.php?pid=s0301-732x2004000200003&script=sci_arttext#r6
http://www.scielo.cl/scielo.php?pid=s0301-732x2004000200003&script=sci_arttext#c01
http://www.scielo.cl/scielo.php?pid=s0301-732x2004000200003&script=sci_arttext#r72
http://www.scielo.cl/scielo.php?pid=s0301-732x2004000200003&script=sci_arttext#r55
http://www.scielo.cl/scielo.php?pid=s0301-732x2004000200003&script=sci_arttext#r84
http://www.scielo.cl/scielo.php?pid=s0301-732x2004000200003&script=sci_arttext#r55
http://www.scielo.cl/scielo.php?pid=s0301-732x2004000200003&script=sci_arttext#r55
http://www.scielo.cl/scielo.php?pid=s0301-732x2004000200003&script=sci_arttext#r69
http://www.scielo.cl/scielo.php?pid=s0301-732x2004000200003&script=sci_arttext#r69
http://www.scielo.cl/scielo.php?pid=s0301-732x2004000200003&script=sci_arttext#f01a

FIGURA 1. Esquema del RVP y sus proteinas constituyentes



PATOGENIA

En general, los paramixovirus se transmiten de un individuo a otro por via aérea,
por la aspiracion de microgotas contaminadas con el virus. Cuando el tamafio de
la gota es muy grande, ésta queda atrapada en la mucosa oronasal y el virus tiene
que buscar una célula susceptible para replicarse; cuando las gotas son muy
pequefias, los virus ingresan con la inspiracion hasta el interior del pulmén y se
depositan en los conductos aéreos inferiores. De acuerdo con diversas evidencias
experimentales, la multiplicacion inicial del RVP se lleva a cabo en la mucosa
nasofaringea y el tejido linfatico asociado; posteriormente el virus se disemina por
via aérea a los bronquios y pulmones donde se replica abundantemente. Al

parecer, de ahi se disemina por via sanguinea a todo del organismo (21, 25, 26).

Durante la fase de viremia el virus se transporta asociado a eritrocitos y monocitos
(27, 28), lo que le permite producir una infeccion sistémica y replicarse en sitios
inmunoprivilegiados de 6rganos linfaticos y reproductores (27-29). El ingreso al
sistema nervioso central parece ocurrir a través de las terminaciones del nervio
olfatorio en la mucosa nasal, ya que el bulbo olfatorio y las vias de conduccién del
estimulo olfatorio son las primeras en mostrar reaccion positiva en las pruebas de
deteccion del antigeno viral. De ahi, el virus se disemina al hipocampo, tallo
cerebral y cerebelo donde se replica abundantemente (25, 26). Aunque se
propone también que el virus ingresa al SNC por via sanguinea, atravesando la

barrera hematoencefalica (25).



SIGNOS CLINICOS

En cerdos lactantes de 2 a 21 dias de vida, la enfermedad del ojo azul se
caracteriza por encefalitis, neumonia y opacidad corneal. Por lo general, la
enfermedad comienza con aparicion repentina de fiebre, lomo arqueado y
postracion o depresion. Estos sintomas son seguidos de enfermedad neuroldgica
progresiva con debilidad, ataxia, temblores musculares, postura anormal y rigidez,
especialmente de las patas traseras. Algunos lechones se muestran
hiperexcitables; chillan y realizan movimientos de pedaleo cuando son

manipulados.

Entre 1 y 10 % de los lechones desarrollan opacidad corneal unilateral o bilateral,
que suele remitir de manera espontanea. Otros sintomas pueden incluir
conjuntivitis, ceguera aparente, nistagmo, constipacion y diarrea. Con frecuencia
los lechones afectados mueren. Los primeros lechones generalmente mueren
dentro de las 48 horas de la aparicién de los signos clinicos; posteriormente se
observan muertes después de 4 a 6 dias de la enfermedad.

Los cerdos destetados de méas de 30 dias de vida suelen mostrar sintomas
moderados y transitorios que pueden incluir anorexia, fiebre, tos, estornudos v,
ocasionalmente, opacidad corneal. Los sintomas neuroldgicos son poco comunes
en este grupo etario, pero se puede observar depresion ocasional, ataxia, marcha
en circulos u oscilacion de la cabeza. En establecimientos con manejos
deficientes, se ha registrado un sindrome que consiste en sintomas neurol6gicos
graves con un indice de mortalidad del 20 % en cerdos de engorde de 15 a 45
kilos. En estos establecimientos, hasta un 30 % de los cerdos también pueden

desarrollar opacidad corneal.

En los cerdos adultos se observan fallas reproductivas. Los sintomas incluyen una
disminucién en las tasas de concepcién, abortos, aumento de mortinatos y fetos

momificados en las cerdas, y epididimitis, orquitis y baja calidad espermaética en



los machos. Ademas, algunos animales pueden presentar opacidad corneal o

anorexia leve.Enfermedad del ojo azul

LESIONES

Las lesiones tipicas en los cerdos lactantes son la neumonia intersticial y la
encefalomielitis no supurativa. Las lesiones macroscopicas pueden incluir
sintomas de neumonia leve (especialmente en los veértices ventrales de los I6bulos
pulmonares craneales), congestion cerebral, y conjuntivitis y quemosis en los 0jos.
Se puede observar distension leve del estbmago con leche y de la vejiga urinaria
con orina. Algunas veces la cavidad peritoneal contiene una pequefia cantidad de
liguido con fibrina. Las lesiones histopatologicas incluyen encefalomielitis no
supurativa; la materia gris del tdlamo, el mesencéfalo y la corteza cerebral,

resultan afectadas con mayor frecuencia(1,2,3).

Los pulmones pueden contener areas dispersas de neumonia intersticial, con
engrosamiento de los septos e infiltracion por células mononucleares. También se

ha registrado tonsilitis leve.

La lesién principal encontrada durante la necropsia de cerdos infectados de
manera experimental es la epididimoorquitis grave. Se pueden atrofiar los
testiculos. Los cambios histopatolégicos en la epididimitis pueden incluir
granulomas espermaticos y degeneracion vacuolar del epitelio ductal, asociados
con la infiltracion por células mononucleares y la fibroplasia intersticial. En los
testiculos, se puede observar degeneracion de los tubulos seminiferos e infiltrado
intersticial por células mononucleares. Las lesiones registradas en cerdas

infectadas de manera experimental incluyeron hemorragias y congestion focal en



la placenta y el endometrio. Los fetos aparecen, deshidratados, momificados o con
un tamafio inferior al normal con equimosis cutanea. Aparecen fetos anormales y

normales mezclados al azar.

Se puede notar opacidad corneal caracterizada por uveitis anterior y edema
corneal en cerdos de cualquier edad.Morbilidad y mortalidadSe han observado
brotes de enfermedad del ojo azul durante todo el afio, pero son mas frecuentes
de abril a julio. La mayoria de los brotes son autolimitados. El indice de mortalidad
suele aumentar y disminuir en un plazo de 2 a 9 semanas. Una vez finalizada la
epidemia, no aparecen nuevos casos al menos que se introduzcan cerdos

susceptibles al establecimiento.

En las explotaciones comerciales de cria, se suele notar la enfermedad primero en
las unidades de paricién, donde un nimero elevado de lechones jévenes puede
morir de encefalitis. Por lo general, entre el 20 y el 60 % de las camadas resultan
afectadas. El indice total de morbilidad en los lechones es del 20 al 50 % vy el
indice de mortalidad es de aproximadamente el 90 %; no obstante, la gravedad de
los sintomas varia segun la edad de los animales. Aunque se pueden producir
casos de enfermedad grave en lechones de hasta 21 dias de vida, los animales
con menos de 15 dias de vida son mas susceptibles. En un experimento, todos los
cerdos de 3 dias de vida se encontraban muertos o moribundos después a una
semana de la inoculacién, pero sélo el 30 % de los cerdos de 17 dias de vida se

enfermaron.

En los animales de mayor edad, el sistema inmunitario aparentemente elimina el
virus. En la mayoria de las granjas, el indice de morbilidad en los lechones
destetados (mas de 20 dias de vida) es de 1 a 4 % aproximadamente. El indice de
mortalidad en este grupo suele ser bajo. Sin embargo, en granjas con sistemas de
manejo deficientes, se han registrado sintomas neuroldgicos graves con un indice
de mortalidad del 20 % en cerdos de engorde de 15 a 45 kilos. En los animales

adultos, los unicos sintomas fueron fallas reproductivas y, ocasionalmente,



opacidad corneal. La disminucion en la tasa de concepcion suele durar de 6 a 8

meses.

Las infecciones persistentes son posibles. Se ha detectado ARN viral en los
tejidos de los cerdos hasta un afio después de la infeccién, pero se desconoce si

el virus se multiplica o es excretado.

DIAGNOSTICO CLINICO

Se debe sospechar de infeccién por rubulavirus porcino si un brote se caracteriza
por enfermedad respiratoria y neurologica en los lechones jovenes, fracaso
reproductivo en los animales adultos y opacidad corneal en todas las edades.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El diagnéstico diferencial incluye a la infeccion por el virus de la encefalomielitis

hemaglutinante y la seudorrabia.

ANALISIS DE LABORATORIO

Las pruebas serolégicas incluyen la inhibicibn de la hemaglutinacion,
neutralizacion del virus, inmunofluorescencia indirecta y ELISA. Todas las pruebas

seroldgicas detectan seroconversion al octavo dia de la infeccién.

Se puede aislar el rubulavirus porcino en cultivos de lineas celulares de rifién de
cerdo (PK-15) o en embriones de pollo. Los cultivos primarios y de otras lineas

celulares de cerdo, de células de rifibn de hamster neonato (BHK 21) y de lineas
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celulares Vero también son susceptibles. Ademas, se dispone de una prueba
rapida de diagndstico que utiliza la inmunotincion para detectar los antigenos

virales en frotis de impresion.

MUESTRAS A RECOLECTAR

Antes de recolectar o enviar muestras de animales con sospechas de una
enfermedad animal exética, se debe contactar a las autoridades correspondientes.
Las muestras s6lo deben enviarse bajo condiciones seguras y a laboratorios

autorizados para evitar la propagacion de la enfermedad.

Se debe recolectar suero para la serologia. En los lechones, se puede recuperar el
rubulavirus porcino del cerebro y las amigdalas en forma constante, y algunas
veces Enfermedad del ojo azul del pulmén, sangre, bazo, higado, rifidn, ganglios
linfaticos retrofaringeos y cornetes nasales. También se lo ha detectado en
diversos tejidos de hembras infectadas de manera experimental, entre ellos los
pulmones, las amigdalas, el ovario, la placenta, el utero y los ganglios linfaticos.
La prueba rapida de inmunotincidén utiliza muestras tisulares del pulmén, el

mesencéfalo o el bulbo olfatorio.

REPORTE DE LA ENFERMEDAD

La enfermedad del ojo azul debe notificarse ante la Organizacion Mundial de
Sanidad Animal (OIE, por sus siglas en francés). Los requisitos para la notificacion
de la enfermedad a las naciones miembro de la OIE y las pautas de
importacion/exportacion pueden consultarse en el Coédigo Sanitario para los
Animales Terrestres de la OIE [http://mww.0oie.int/es/normas-

internacionales/codigoterrestre/acceso-en-linea/]. Los Veterinarios que detecten un

11



caso de enfermedad de ojo azul deben seguir las pautas nacionales y/o locales
para la notificacion y las pruebas de diagnéstico correspondientes.

CUARENTENA Y DESINFECCION

El rubulavirus porcino es contagioso, y la cuarentena es necesaria. No se han
publicado datos sobre su susceptibilidad a los desinfectantes; no obstante, el virus
causal de la enfermedad de Newcastle, que esta relacionado y también pertenece
al género Rubulavirus, se inactiva por la formalina, los fenoles y el pH acido.

SALUD PUBLICA

No se han informado infecciones en humanos.
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