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RESUMEN

La enfermedad de Glasser tiene como agente etioldgico a un bacilo Gram negativo
que forma parte de la familia Pasteurellaceae. Haemophilus parasuis suele
colonizar desde los primeros dias de edad las vias respiratorias superiores de los
cerdos, aunque si se presenta el ambiente adecuado puede colonizar en todo el
organismo causando una enfermedad sistémica la cual es conocida como

enfermedad de Glasser.

Esta enfermedad desempefa cuadros clinicos caracteristicos como: poliserositis,
poliartritis y meningitis de serofibrinosa a fibrinopurulenta. Haemophilus parasuis
participa como agente predisponente, invasor secundario o como patégeno

primario de la neumonia.

Los signos clinicos son fiebre elevada, apatia y anorexia. Segun la localizacion de
las lesiones se presentaran signos clinicos como: respiracion abdominal, disnea,
tos intensa, dolor en térax y abdomen, articulaciones, cojeras, temblores,
incoordinacion, decubito lateral y cianosis.

La tasa de mortalidad puede llegar al 10%. La mayoria de cepas de H.
parasuis son sensibles a la mayor parte de los antibidticos, pero se recomienda
realizar una comprobacion rutinaria de la sensibilidad de las cepas clinicas

aisladas de H. parasuis.

Palabras clave: Glaesserella parasuis, Haemophilus parasuis, Cerdos, Glasser,
Serositis fibrinosa.
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I.- INTRODUCCION

La produccion porcina ha sufrido cambios importantes en los ultimos afios,
debido a que los sistemas de produccion cada vez mas intensivos han modificado
la dinamica de las enfermedades. Estas enfermedades normalmente son resultado
de interacciones multifactoriales, la actuacion de factores virales, bacterianos,
ambientales, estado inmunitario, manejo, etc. pueden potenciar o atenuar estos
problemas sanitarios. La confeccibn de patdgenos bacterianos y virales se
observa a nivel de campo en las diversas etapas de la produccidon porcina.
Algunos de estos patégenos pueden actuar de forma sinérgica con un gran
impacto en la patologia clinica y mortalidad en los animales susceptibles. Agentes
etiologicos que antes no representaban mayor problema, hoy en dia causan
repercusiones econdmico-productivas que se deben controlar de manera eficiente,
principalmente aquellas enfermedades cronicas que han cobrado mayor

importancia.

Actualmente Haemophilus parasuis en un patdégeno obligado en cerdos,
que produce la enfermedad de Glasser (EG), esta presente en todas las granjas
comerciales y se le asocia como parte del complejo respiratorio porcino (CRP), ya
sea como agente predisponente, como invasor secundario o como patégeno
primario de la neumonia. Es una enfermedad con una carga economica
significativa importante de los ultimos 15 afios en la produccion porcina intensiva
debido a su alta morbilidad y mortalidad que va hasta el 10% en todo el mundo, a
sus altos costos de tratamiento y eliminaciéon de animales, causando un gran
impacto en la etapa de crianza y de engorde temprano (Aguade, s.f.; Marco, 2008;
Gottschalk, 2009; Resende et al., 2009; Mullins et al., 2011; Pinto et al., 2012;
Sanchez et al., 2018; Cuadra, 2019; Costa-Hurtado et al., 2020; Dickerman et al.,
2020; Eberle et al., 2020).

La enfermedad de Glasser es un proceso del ganado porcino que afecta
principalmente a los animales jovenes entre cinco a ocho semanas; sin embargo,

animales de cualquier edad pueden verse afectados, cursando con pleuresia,
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pericarditis, peritonitis, poliserositis fibrinosa, poliartritis aguda, neumonia,
meningitis fibrinopurulenta, septicemia y muerte subita. Se considera hoy en dia
uno de los problemas emergentes mas graves de interés econdémico de las
explotaciones porcinas, especialmente en la fase de transicién, donde constituye
una de las patologias de mayor impacto econdémico para el productor. Esta
situacién viene motivada por la adopcion de nuevos sistemas de manejo, la puesta
en marcha de explotaciones de elevado estado sanitario y la aparicion de nuevos
agentes infecciosos con efectos sobre la capacidad del sistema inmune del cerdo.

La prevalencia de esta enfermedad ha aumentado de forma espectacular
en los Ultimos afios, especialmente asociada al sindrome respiratorio vy
reproductivo porcino (PRRS) (Olvera et al., 2006; Martin, 2007; Martin et al., 2007;
Olvera et al., 2009; Lépez, 2011; Pinto et al., 2012; Figueroa, 2016; Liu et al.,
2016; Di et al., 2018; Cuadra, 2019; Dai et al., 2021; Carrera et al., 2021).



II.- ANTECEDENTES

En 1910, K. Glasser describié en cerdos un cuadro de serositis fibrinosa
que afectaba a pleura, pericardio, peritoneo y articulaciones, durante los primeros
3 meses de vida y asoci6 la presencia de un bacilo en dichas membranas serosas
y en sus exudados, cuyo cultivo le resulté imposible. Sin embargo, no fue hasta el
afio de 1922 en que el agente causal fue aislado por Schermer y Ehrlich y en 1939
el inglés P. L. Shanks reporté la presencia del mismo bacilo en un proceso agudo
de artritis, que identific6 como Haemophilus suis, pensandose que la patologia a la
que daba lugar aparecia cuando este actuaba junto con M. hyorhinis. En 1962 se
comprobd que exclusivamente Haemophilus estaba involucrado en el desarrollo
de la enfermedad de Glasser y, solo a partir de 1969 Biberstein y White con sus
conocimientos en bioquimica demostraron que la bacteria requiere Unicamente
para crecer en cultivo el factor V (NAD-Nicotinamida Adenina Dinucleotido) y no el
factor X (hemina), con esto propusieron un cambio en su clasificacion taxonémica,
pasando a denominarse definitivamente Haemophilus parasuis, con el prefijo
“para” suis en funcion de su independencia, para crecer, del factor X de
coagulacion de la sangre (Martin, 2007; Miguel, 2008; Manrique, 2010; Lopez,
2011; Figueroa, 2016; Hernandez, 2016; Pereira, et al., 2017; Dickerman, 2020).

En la actualidad después de un andlisis filogenético detallado Hemophilus
parasuis fue recientemente renombrada en la taxonomia NCBI como Glaesserella
parasuis (Zhang, et al., 2019; Costa-Hurtado, et al., 2020; Carrera, et al., 2021;
Dai, et al., 2021).



lIl.- ETIOLOGIA

Glaesserella parasuis es un pequefio bacilo gramnegativo en forma de
bastoncillo, con una longitud variable, desde 1 a 7 mm de largo y de 0.2 a 0.7 mm
de ancho, posee actividades catalasa y oxidasa débiles, pero no ureasa. Produce
acido a partir de glucosa, manosa, maltosa y sacarosa, pero no de xilosa, manitol,
ramnosa, arabinosa o lactosa. Es capaz de reducir los nitratos a nitritos. Es una
bacteria pleomorfica, no hemolitica, no maovil, anaerobio facultativo, microaerdfilo,
y dependiente del factor V (nicotinamida adenina dinucle6tido, NAD) para su
crecimiento, perteneciente al género Haemophilus y la familia Pasteurella, cuyo
hospedador natural es el cerdo (Oliveira y Pijoan, 2004; Nedbalcova, et al., 2006;
Martin, 2007; Oliveira, 2007; Pinto, et al., 2012; Del Rio, et al., 2015; Pereira, et al.,
2017; Cuadra, 2019; Ambrogi, et al., 2020; Qui, et al., 2021).

llustracién 1 Haemophilus parasuis



IV.- EPIDEMIOLOGIA Y DISTRIBUCION

La enfermedad de Glasser se considera una de las principales infecciones
que afecta a la poblacion porcina con distribucion mundial. G. parasuis es un
patébgeno oportunista, colonizador desde muy temprana edad tan pronto como 2
dias después del nacimiento y esta presente en todas las granjas comerciales
causado pérdidas econOmicas considerables incluso en fincas de todo el mundo
con un estado de salud elevado (Zielinski, 2006; Nario, 2017; Pereira, et al., 2017;
Cuadra, 2019; Costa-Hurtado, et al., 2020; Dickerman, et al., 2020).

G. parasuis es parte de la microbiota de fosas nasales y vias respiratorias
altas (amigdalas y parte superior de trdquea), pero también se puede encontrar en
pulmones y otros 6rganos de cerdos sanos, aunque no se descarta que también
aparezcan cepas virulentas en dichas localizaciones (Oliveira y Pijoan, 2004,
Nedbalcova, et al., 2006; Miguel, 2008; Ambrogi, et al., 2020; Casanovas, et al.,
2020).

Esta enfermedad se manifiesta de forma esporadica, su apariciébn puede
influir por distintos factores como el destete temprano, la presencia de otros
patdgenos en la granja, el estado inmunolégico de los animales o la virulencia de
las cepas de G. parasuis asociada al estrés (en relacion con traslados y cambios
en el manejo) y en animales jovenes, especialmente a los tres primeros meses de
vida. (Del Rio, et al., 2015; Nario, 2017).



V.- TRANSMISION

El cerdo es el unico hospedador de esta bacteria y puede infectar hasta el
75% de los lechones destetados. Su transmision puede darse de forma horizontal,
vertical o via aerdgena. La madre transmite, principalmente por via respiratoria,
este agente desde los primeros dias de nacido al lechon y el G. parasuis coloniza
la mucosa nasal y la primera porcidon de la trdquea, pudiendo acantonarse en
tonsila, alli se fija a las células epiteliales y en estas induce a la apoptosis, lo que
lleva a que estas bacterias al no tener barreras que las detengan lleguen a los
pulmones, donde se comportan como oportunista de otras infecciones o por
situaciones que llevan a la depresion del sistema inmune del animal. En cuanto a
las cepas mas virulentas estas pueden ingresar al torrente sanguineo y asi llegar a
colonizar las articulaciones y cerebro Si la inmunidad maternal es alta es muy
probable que la enfermedad no se manifieste, pero un alto porcentaje de los
lechones quedaran infectados y de esta forma ser los responsables de transmitirla
a otras camadas cuando la inmunidad comienza a declinar o por estrés, lo cual de
manera general ocurre una a dos semanas después del destete (Pinto, et al.,
2012; Quimbayo, 2019; Ambrogi, et al., 2020).



VI.- FACTORES DE VIRULENCIA

Se han identificado diferentes factores de virulencia de G. parasuis, si bien
no esta muy claro el papel biolégico de cada uno de ellos, se destacan algunos en
el patégeno como: capsula, fimbrias, lipopolisacaridos (LPS), proteinas de
membrana externa (OMPSs), biopeliculas y producciéon de neuraminidasa. La
importancia del conocimiento de estos factores de virulencia radica en su utilidad
para clarificar la patogenia de la enfermedad y desarrollar estrategias para
combatirla, desde técnicas diagnésticas hasta el desarrollo de tratamientos y
medidas preventivas eficaces. Sin embargo, la asociacion entre la expresion de
estos factores y la virulencia todavia es cuestionable (Terricabras, 2007; Martin,
2007).
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llustraciéon 2 Factores -F- que alteran el equilibrio entre colonizacién e inmunidad y
favorecen la apariciéon de la enfermedad de Glasser.



Hasta la fecha, 15 serovares (serotipos) de G. parasuis se han identificado
a nivel mundial, y diferentes serovares pueden variar considerablemente en
virulencia. En contra de lo que pudiera pensarse, no existe una relacion absoluta
entre serotipo y virulencia, ya que para un mismo serotipo se puede encontrar
cepas patégenas y cepas no virulentas (Terricabras, 2007; Dickerman, et al.,
2020).

Las cepas de G. parasuis se distinguen por varias caracteristicas, entre
ellas la virulencia. Actualmente el sistema de clasificacion de las cepas de se basa
en la determinacion de sus serovariedades:

e Las serovariedades 1, 5, 10, 12, 13 y 14 se consideran sumamente

virulentas (cerdos muertos o moribundos en cuatro dias).
e Las serovariedades 2, 4 y 15 se consideran moderadamente virulentas.
e La serovariedad 8 se considera levemente virulenta.
e Las serovariedades 3, 6, 7, 9 y 11 han demostrado ser poco virulentas

Sin embargo, esta clasificacion tampoco es totalmente determinante, ya que
puede haber ciertas cepas dentro de cada serovar que tengan distinta capacidad
patégena en funcién de los factores de virulencia que presentan (Cuadra, 2019;
Ambrogi, et al., 2020; Casanovas, et al., 2020).

Entre los factores de virulencia mas destacados se describen a continuacion:

6.1.- Capsula
Como es sabido la capsula es la parte mas externa de la bacteria, en el

caso de G. parasuis no es la excepcion, se ha encontrado que algunos de los
serotipos actuales son capsulados y que presumiblemente juegan un papel en la
patogenia de la enfermedad. La composicion quimica de los polisacaridos que
conforman la capsula, y que aparentemente pero no del todo comprobable son un
factor critico en la virulencia y patogenia de la enfermedad, son similares de las
demas bacterias de su género, son acidas de alto peso molecular, con
polisacaridos heterogéneos, en donde se presentan unidades repetitivas de dos o
tres azucares como el glicerol, acetil fosfato, acido carboxilico o urinico. La

capsula, a diferencia de lo que ocurre en especies como Actinobacillus
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pleuropneumoniae o Pasteurella multocida, parece no desempeiiar un papel
resefiable en la virulencia de G. parasuis, debido a que se ha observado que
algunas de las cepas mas virulentas son acapsuladas (Lopez, 2011; Hernandez,
2019).

6.2.- Lipopolisacaridos
El género Haemophilus se pierden las cadenas lateral del antigeno “O”, se

pretende que esto le ayuda a evadir las respuestas antigeno especificas del
huésped (Herndndez, 2019).

6.3.- Proteinas de membrana externa
Por homologia de amino terminales se cree que estan relacionadas a

purinas, las cuales desempefian la funcién de canales de paso para las moléculas
hidrofilicas pequefias y que probablemente se encuentran involucradas en el

proceso infeccioso (Hernandez, 2019).

VII.- PATOGENIA

La enfermedad de Glasser es un cuadro de curso por lo general agudo y de
aparicion subita, puede afectar a cerdos de cualquier edad, aunque suele darse en
animales de entre 5y 12 semanas de vida. También son frecuentes los casos de
EG en cerditas de reposicion libres de la infeccién, que son introducidas en
granjas infectadas. El periodo de incubacion es de 24 horas a 4-5 dias. En casos
agudos puede darse bajas subitas sin presencia de lesiones tipicas en menos de
48 horas (L6pez, 2011; Casanovas, et al., 2020).

Comparaciones entre cepas virulentas y no virulentas de G. parasuis han
permitido la descripcién de algunos mecanismos de patogenia de esta bacteria. G.
parasuis es capaz de colonizar las mucosas adhiriéndose a la capa de moco y el
epitelio subyacente. Las cepas se pueden detectar en el tracto respiratorio

superior, pero las diferencias en capacidad de colonizaciéon se revelan en su



progresion al tracto respiratorio inferior. Una vez en la traquea, las cepas
virulentas demuestran mayor capacidad de colonizacion. Cuando estas cepas
alcanzan el pulmon son eliminadas por los macrofagos alveolares y la infeccion
gueda controlada. En estos casos la bacteria se localiza s6lo en el tracto
respiratorio superior, donde no causa problemas. Por otro lado cuando una cepa
virulenta dafia la mucosa nasal en forma de rinitis purulenta, se produce la
infeccion sistémica que se traduce en la EG, primero alcanza el pulmén, y en esto
casos los macréfagos no son capaces de eliminarla porque es resistente a la
fagocitosis y se comienza a multiplicar en grandes cantidades. Uno de los factores
gue hacen gque las cepas de H. parasuis sean virulentas es la produccion de la
capsula. La cpsula evita que las bacterias sean captadas por los macréfagos y
ademas previene la deposicion del complemento del suero en la superficie
bacteriana. Esta Ultima propiedad es esencial para sobrevivir en el torrente
sanguineo y alcanzar 6rganos sistémicos, ya que desde el pulmén, la bacteria
pasard a invadir 6rganos mas internos y a causar una gran inflamacién que se
vera reflejada en las caracteristicas lesiones (Lopez, 2011; Figueroa, 2016; Costa-
Hurtado, et al., 2020).

VIII.- SIGNOS

La severidad de los signos clinicos asociados a infecciones de G. parasuis
depende de la edad de los lechones afectados, del estado sanitario del ganado y
la virulencia de la enfermedad. Afecta principalmente a cerdos jovenes y si
aparece a la semana del destete es indicativo de deficiencia de inmunidad
materna. En la mayoria de transiciones el pico de la infeccién se da generalmente
a las 4 o 6 semanas después del destete, cuando los niveles de inmunidad

maternal ya no protegen (Marco, 2008).
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Los sintomas clinicos de esta enfermedad son muy variables, basicamente,
la enfermedad de Glasser se puede presentar de dos formas clinicas diferentes:

de forma aguda y forma crénica.

8.1.- Forma aguda
Se da principalmente en granjas donde nunca ha existido exposicion previa

al antigeno, pudiendo afectar a animales de todas las edades, aunque es mas
comun en cerdos de entre cinco y doce semanas de vida. Los sintomas de un
brote agudo son: aumento de la temperatura corporal (fiebre >41 °C), apatia e
inapetencia, los cuales ocurren a los pocos dias de la exposicion y de forma muy
rapida. Posteriormente puede aparecer conjuntivitis, descargas nasales, edema
subcutaneo en parpados y orejas, articulaciones hinchadas y calientes (sobre todo
carpos y tarsos), cojeras, anorexia, cianosis a nivel de orejas, hocico, abdomen y
extremidades debidas a un fallo en la circulacién periférica. Los animales
enfermos tienen dolor lo que se manifiesta en forma de chillidos, rechinar de
dientes y arqueamiento dorsal. A medida que el cuadro evoluciona, la respiracion
se hace dificultosa, algunos cerdos llegan a vomitar, hay resistencia al movimiento
y pueden aparecer sintomas nerviosos indicativos de meningitis como temblores,
incoordinacion, pedaleo, convulsiones y opistétonos, con desenlace generalmente
fatal de muerte en un plazo de dos a cinco dias o muerte subita del animal

producida por endotoxemia y coagulacion intravascular diseminada.

8.2.- Forma crénica
Especialmente se da en sobrevivientes de la forma aguda o en aquellas

granjas donde existe de forma endémica alguna cepa virulenta de G.parasuis
dando lugar a animales con una situacion clinica menos severa caracterizada por
depresion, tos, disnea, pérdida de peso, paralisis, artritis cronica, cojera,
obstruccion intestinal causada por peritonitis, falla cardiaca y pelo erizado (Miguel,
2008; Lopez, 2011; Figueroa, 2016).
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IX.- LESIONES

Las lesiones mas caracteristicas a la necropsia suelen ser severas
observando la presencia de un exudado serofibrinoso (fase inicial) a
fibrinopurulento (fase avanzada) en la superficie de una o multiples serosas (como
el peritoneo, el pericardio o la pleura), en las superficies articulares (siendo el
liquido de las mismas turbio y con deposiciones de fibrina gris-amarillentas en las
cavidades articulares especialmente carpo, tarso y atlanto-occipital) y en las

meninges.

9.1.- Forma aguda
Nos vamos a encontrar con bronconeumonia, pleuresia fibrinosa,

pericarditis fibrinosa acompafiada a veces de hidropericardio, peritonitis vy
meningitis purulenta (la inflamacion de las meninges es comun, llegando a
presentarse en el 80% de los animales enfermos). En los casos septicémicos se
observa petequias y equimosis en higado, riidbn y meninges, y altos niveles de
endotoxinas en el plasma, asi como trombos de fibrina en muchos 6rganos. Y en

algunos casos es posible observar el higado y bazo agrandados.

9.2.- Forma cronica
Veremos artritis crénica, pericarditis, fallo cardiaco congestivo, meningitis y

obstrucciones intestinales después de adhesiones fibrinosas (Marco, 2008; Miguel,
2008; Pinto, et al., 2012; Quintero, 2017; Cuadra, 2019).

X.- DIAGNOSTICO

El diagnéstico de la enfermedad de Glasser esta basada en los
antecedentes del rebafio, los signos clinicos, los resultados anatomopatolégicos
obtenidos a partir de la necropsia y el aislamiento de la bacteria, aunque a
menudo el diagnostico se complica debido a la existencia de cepas no virulentas y

a la colonizacion precoz de las vias respiratorias superiores de los cerdos sanos.
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Aunque no es facil de realizar, el aislamiento de la bacteria es el método

diagnéstico mas fiable (Cuadra, 2019).

10.1.- Diagnostico clinico
Generalmente, se basa en el cuadro clinico, sintomas, lesiones y otros

datos epidemiologicos (Figueroa, 2016).

10.2.- Diagndstico de laboratorio
G. parasuis es una bacteria 14bil y su aislamiento en cultivo puro puede

resultar dificil. En las muestras clinicas es facil que el crecimiento de la bacteria
sea desplazado por el de otras especies y que este microorganismo pierda
rapidamente su viabilidad. Se requiere para crecer un medio de cultivo de agar
sangre que contenga factor V (nucle6tido adenil nicotinamida). Esta informacion es
muy importante a los fines diagndsticos, por ello es de importancia sustantiva que
los laboratorios que reciban muestras tengan conocimiento de que se esta
sospechando de la presencia de este microorganismo. Las muestras mas
apropiadas para un posible aislamiento son fragmentos de las membranas
serosas inflamadas principalmente de articulaciones, exudados pericardico,
toracico y abdominal, sangre del corazén vy liquido cefalorraquideo de animales
afectados por la forma aguda de la enfermedad y que no hayan recibido ningun
tipo de medicacion antibacteriana durante, al menos, los 7 dias previos a la toma
de muestras. Los pulmones y los lavados traqueobronquiales pueden ser una
alternativa para el aislamiento de la bacteria, aunque hay autores que indican que,
debido a que ocasionalmente se han aislado cepas no patdgenas de G. parauis de
trAquea y vias respiratorias bajas, la bacteria obtenida a partir de dichas muestras
no necesariamente tiene que ser la responsable de las lesiones neuménicas
chequeadas, por lo que no es conveniente limitarse Unicamente a este tipo de
muestras. Los hisopos nasales carecen completamente de interés como posibles
fuentes de bacterias para su aislamiento, debido a que la cavidad nasal suele
estar colonizada por cepas de G. parasuis mayoritariamente no patdégenas las
cuales pueden desvirtuar el diagnostico. Lo mas conveniente es que las muestras
se tomen a partir de cerdos cuya muerte haya ocurrido recientemente o, incluso,

gue hayan sido sacrificados con dicho objetivo, debiéndose proceder a su siembra
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en el plazo méas corto posible. Los medios de cultivo como se habia descrito
anteriormente deberan estar enriquecidos con NAD (agar chocolate) o bien
poseer una traza de Staphylococcus aureus que actle suplementando dicho
factor, dando lugar a pequefias colonias no hemoliticas tras una incubacion de 24
a 48 horas a 32-37 °C. ELISA, inmunofluorescencia, PCR, son otras técnicas que
se utilizan para su identificacion debido a que es dificil de cultivar en el laboratorio
por sus requerimientos nutricionales (requiere NAD) y por su crecimiento lento
(Oliveira, 2004; Lopez, 2011; Figueroa, 2016; Cuadra, 2019; Ambrogi, et al.,
2020).

10.3.- Diagnaostico diferencial
Otros  microorganismos como Actinobacilus suis, Actinobacillus

pleuropneumoniae, enfermedad del corazon de mora, meningitis por
estreptococos, septicemia por estreptococos que causan poliserositis,

Mycoplasma hyorrinis o Escherichia coli y erisipela porcina (Figueroa, 2016).

£ riebrealta (415
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Poliserositis fibrinosa
(] 1
: ¥
// DETECCION de H. parasuis
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( »
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llustracién 3 El diagndstico de la enfermedad de Gléasser comienza con la observacién de
los signos clinicos en la granjay se completa con la deteccién de Haemophilus parasuis en
las lesiones caracteristicas de poliserositis fibrinosa.
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Xl.- TRATAMIENTO

La infeccion por G. parasuis se puede controlar con antibioticos. Se deben
administrar dosis elevadas de antibiéticos en cuanto se manifiestan los sintomas
clinicos, tratando a todos los cerdos del grupo afectado y no solo a los que
presenten sintomas. La mayoria de cepas de G. parasuis son sensibles a la mayor
parte de los antibiéticos. Sin embargo, el uso responsable de los antibidticos para
tratar la enfermedad de Glasser hace recomendable una comprobacién rutinaria
de la sensibilidad de las cepas clinicas aisladas de G. parasuis. Los antibiéticos
se administraran via intramuscular, en el agua o el alimento por no menos de diez
dias. Si existen complicaciones nerviosas debemos ver la farmacodinamia del
antibiético garantizando que llegue al SNC y el agregado de corticoides o
antiinflamatorios pueden ayudar a recuperarlos. Se recomienda tener un
antibiograma serio para los antibiéticos y en funcién de ello disefiar el tratamiento.
Caso contrario varios antibiéticos pueden usarse ya que por suerte si bien se ha
demostrado resistencia a las tetraciclinas y betalactamicos, muchos antibiéticos
aun son efectivos, como ceftiofur y tulatromicina, oxitetraciclina, doxiciclina. Aun
cuando se emplee el antibidtico apropiado, el pronostico de los cerdos que
presentan sintomatologia nerviosa no suele ser favorable (Lépez, 2011; Cuadra,
2019; Ambrogi, et al., 2020).

Xll.- PREVENCION Y CONTROL

Ademas, de las medidas de control de las infecciones por G. parasuis
también se deberian contemplar practicas de manejo para reducir o eliminar otros
microorganismos patogenos, unificar la edad del destete y el flujo de cerdos, evitar
la mezcla de cerdos en todas las fases de la produccion, implementar periodos de

aislamiento y aclimatacion de las cerdas de reposicion (Cuadra, 2019).
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Tres elementos clave en el control de la enfermedad de Glasser son el
manejo del rebafio, uso de antimicrobianos e inmunizaciéon por vacunacion. Ya
que las cerdas son la Unica fuente conocida de la bacteria, deben incluirse en

programas de control (Costa-Hurtado, et al., 2020).

12.1 Manejo de Rebafio
El nivel de higiene de los animales y la cria de animales son factores

importantes para la prevencion de esta enfermedad. Las medidas de bioseguridad
son, evitar los factores de riesgo como la mezcla de animales de distinto origen,
cambios de temperatura, control de la ventilacion, estrés por falta de alimento o

agua.

12.2.- Vacunacion
Existen vacunas comerciales o autdégenas que se pueden utilizar en la

inmunoprofilaxis de las cerdas antes del parto y a su progenie después del
destete. Para la produccion de autovacunas es necesario utilizar los aislamientos
a partir del SNC de animales con signos clinicos evidentes. Existe una vacuna
inactivada para prevenir la Enfermedad de Glasser y la Neumonia Enzootica. La
primera dosis (2 ml IM) se da luego de la semana de vida, y la segunda, de 2-3
semanas después. El curso debe de estar completo antes de las 10 semanas de
edad (Figueroa, 2016; Ambrogi, et al., 2020).
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