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PATOLOGIA Y TECNICAS
QUIRURGICAS DE PORCINOS
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Evaluacion

* Examen 50%
* Asistencia tareas participacion3o0%
* Plataforma 20%

o 100%




/

o
IMPORTANTE

Si no presentan examen o trabajos se les asignara NP y
con NP es directo a extraordinario.

No se puede recibir tareas después de las fechas
asignadas, ni por email.

Tienen que participar ya que se tomara en cuenta para
su calificacion.
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HORARIO

MARTES 8.00 - 9:40
JUEVES 8:00- 9:40







INTRODUCCION

El cerdo (también conocido como cochino, chancho,
coche y puerco) es un mamifero y subespecie
proveniente de la familia Suidae. Su nombre cientifico
es Sus scrofa domestica, ya que es una variedad
domesticada de la especie Sus scrofa (jabali o cerdo
salvaje).

Su origen se atribuye a dos especies de suidos salvajes,
una de Europa y otra de Asia; mientras que en el
continente americano fue introducido por Cristobal
Colon.



/

* Los cerdos tienen el cuerpo cilindrico y pesado, cortas
patas con pezunas y cuatro dedos, hocico largo y
flexible, con dientes afilados propios para comer
hierbas, un rabo rizado, una piel gruesa y sensible
cubierta por un pelos gruesos denominados cerdas.




Alimentacidn: en su estado natural
son herbivoros debido al disefio de su mandibulas,
pero en cautiverio se convierten en omnivoros ya que
comen todo tipo de alimentos (incluyendo carne).

Tamafio y peso: suele alcanzar un peso de entre 100 y
400 kilogramos y una longitud de 2 metros.







Esperanza de vida: en libertad suelen vivir un
periodo de entre diez y quince afnos. En cautiverio
puede variar considerablemente segun el uso u
objetivo, pudiendo llegar desde 1 hasta 6 afnos de vida.

Madurez sexual: alcanzan la madurez en diferentes
periodos segun el género y la especie. Segun los
estudios, aproximadamente las hembras de 5 a 7 meses
y los machos de 6 a 9 meses.
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* Reproduccion: es viviparo, lo que significa que el
embrion se desarrolla dentro del vientre de la hembra.




ONSTANTES FISIOLC

* Temperatura rectal 37.5°a39° C
* Pulsaciones por minuto....58 a 96
* Volumen de orina diario.... de 5a 30 ml/kg de peso

* Respiraciones por minuto 19 a 20




* Gestacion 114 dias +/- 2 dias

® Periodo estral: 21 dias




* EN UN PROBLEMA HAY...........
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Que tomar en cuenta

* Historia Clinica
* Examen general

* Obtencion de muestras

°* Dx yTx
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PASTEURELOSIS PORCINA

Etiologia:
Es ocasionada por la bacteria Pasteurella multocida, la
cual produce una lesion tordcica cronica y poliartritis.




SIGNOS

Los cerdos muestran disnea y respiracion abdominal
dificultosa, tos, descargas nasales, fiebre de 40 - 41.1
°C, se puede observar respiracion bucal, se puede
observar cianosis de las extremidades y los ruidos
pulmonares son, por lo general, fuertes.

La forma cronica o Pasteurelosis subaguda: la

neumonia es menos severa, pero persisten la tos y la
fiebre.



La enfermedad sub aguda se caracteriza por:

Neumonia que es menos grave pero a menudo se
complica con inflamacion del pericardio y pleuritis.

Toses.
Descargas nasales.
Emaciacion.

Aumento de la mortalidad.
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Los hallazgos post - mortem

Frecuentemente el cadaver esta congestionado y existe
presencia de espuma en la traquea. El edema que se
observa al corte del tejido pulmonar es evidente.

Los lébulos pulmonares anteriores son los mas
afectados y, en casos graves, también en los lébulos
diafragmaticos. Por lo general, se observa una
pleuresia fibrinosa. Deben enviarse al laboratorio las
muestras de pulmones afectados considerando la
posible presencia de otros patdgenos respiratorios, el
diagnostico de la enfermedad no siempre es sencillo.
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Animales

Epidemiologia

introducidos con nuevos

transporte (stress).

* Por aerosoles y por ingestion. Se presenta en
establecimientos que emplean técnicas de manejo
inadecuadas (humedad, piso de tierra, acinamiento).

animales,




ODO DE TRA IDAD

Los signos clinicos duran por lo general entre 5 -10
dias, pudiendo terminar la enfermedad en
recuperacion o muerte, pero puede continuar por 3 - 5
semanas. Los animales que se recuperan permanecen

delgados.
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Diagnostico

Presencia de signos, diagnostico de laboratorio por
medio de frotis con tincion de Leishman, lesiones a la
necropsia.




Tratamiento

* Administracion de antibioticos.
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Vacuna

* No es eficaz




ZOONOSIS
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Rinitis Atrofica

;Quees?

Enfermedad respiratoria de los cerdos
caracterizada por estornudos, atrofia de los
cornetes, distorsion del tabique nasal y torsién
de la mandibula superior.




Etiologia

Bordetella bronchiseptica y Pasteurella multocida
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Transmision

Por contacto directo : De cerda a lechdn

Por aerosoles en forma microgotas.



TRANSMISION

o Aerosoles

o Consumo de materia fecal.

PATOGENIA

o B. Bronchiseptica coloniza la cavidad nasal por adherencia a la
mucosa, se muiltiplica y causa un proceso inflamatorio que
conlleva a la degeneracion del epitelio y pérdida de cilios, ademas
de la produccion de la toxina termolabil y dermonecrotica
causante de la osteopatia , el magnitud de la hipoplasia causada,
depende del grado de resistencia a la infecciéon por los cerdos.




o P. multocida no puede colonizar la cavidad nasal
en forma pobre, amenos que haya un dano
preexistente en la mucosa. Siendo la irritacion de
esta la que produce mucina, misma que produce
un ambiente mas favorable para la colonizacion.

o La toxina producida causa hiperplasia epitelial,
atrofia de las glandulas mucosas, aumento del
volumen de los vasos sanguineos, osteolisis y
proliferacion de células mesenquimatosas.




Sintomas
- Oclusion de los conductos lagrimales
+ Manchas de lagrimeo

+ Desviacion lateral o acortamiento de Ia
mandibula

+ Atrofia de los cornetes

*- Hemorragia nasal

« Perdida de apetito

"Resoplos con exudados nasales
* Estornudos frecuentes

o Deformidades nasales:arrugas en
cara .

elhocicoy










Diagnostico

Dngndnico clinico-lesional:
Bl por 8 bronchie g ol diagnéstico clinico se
cmctcrln Mmmentc por toses y estornudos en lechones de 3
a 4 semanas de edad, Puede acompafiarse también por
congestiones nasales, rinitis y descargas serosas o
mucopurulentas, tanto nasales como oculares, La lesion
caracteristica se basa en una atrofia de los cornetes nasales
ventrales, que a diferencia de lo que ocurre en la rinitis por
Pasteurella multocida tonlémca ésta no progresa.

tis por P. multocida toy 1 El cuadro clinico se suele
dcmrolhr en ccrdos de entre 4y 12 semanas de edad. El cuadro
inicial se acompaiia de estornudos y ronqueras, con una rinitis
catarral. Este cuadro deriva en descargas nasales y oculares de
cardcter seroso ¢ incluso mucopurulento. No obstante, el cuadro
mas caracteristico es una deformidad facial, que se caracteriza
por desviacién del tabique nasal, braquicnatia superior y
pliegues cutdneos de la parte dorsal de la nariz,




DIAGNOSTICO

o B. bronchiseptica:

o Aislamiento bacteriolégico a partir de un lavado
pulmonar,

o P. multocida:

o Rayos X para observar la atrofia de los cornetes
vetrales, posmortem ( cortes transversales del
hocico a nivel del 1° y segundo premolar

o Dx diferencial: Citomegalovirus, influenza,
PRRS, Aujeszky
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TRATAMIENTO Y CONTROL

o Vacunacion de las cerdas.
o Medicaciéon del alimento y el agua de los lechones.

o Tratamiento de cerdos con rinitis aguda parra
mantener el crecimiento eficiente.

o Manejo de la ventilacion en las instalaciones.

o Inyecciones parenterales de suldadoxina o
sulfadiazina con trimetoprima para contrarrestar la
bronconeumonia.

o Despoblacion y repoblacion con cerdos libres de P.
multocida toxigénica, fumigacion y limpieza de las
instalaciones y dejra vacias de 2 semanas a 2 meses.

o Erradicacion de animales portadores como ratas,
ratones.




TUBERCULOSIS

La Tuberculosis es una enfermedad infecciosa de curso
tipicamente cronico que afecta a los animales domésticos,
silvestres y al hombre. Se caracteriza anatomopatologicamente
por un granuloma especifico con tendencia a 1a caseificacion.
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lesiones en pulmon de cerdo provocada por M tuberculosls




Es causada por bacterias clasificadas en el orden Actinomycetales, de la familia
Micobacteriaceae, género Mycobacterium. Son bacilos que se caracterizan por ser inmoviles,
aerobios estrictos, no esporulados, miden de 1.5a 4 Tm de largo por 0.3 a 0.5 ?m de ancho,
Gram positivos v todos poseen una propiedad tintorial particular; la Acido-Alcohol
Resistencia (AAR).




VIA DE TRANSMISION

M. tuberculosiS sl  personascontaminadas

M. bovis el Jeche v subproductos lacteos

alimetados con aves y estar

M. avium
con ellas



PATOGENIA

El bacilo tuberculoso una vez dentro del animal, puede
diseminarse en dos etapas:

1° Tuberculosis primaria (Periodo del Complejo Primaria)

2° Tuberculosis secundaria (Periodo de diseminacion Post -
Primaria




Diagnédstico clinico

Los cerdos afectados de Tuberculosis no presentan sintomas clinicos evidentes. Siendo
la via principal de infeccion la digestiva, son los ganglios retrofaringeos y
submaxilares los mas frecuentemente afectados. En pocos casos puede presentarse tos,
caquexia, infertilidad, diarrea, paresia y paraplejia de los miembros posteriores por
caries 6seas a nivel de los cuerpos vertebrales.




Lesiones

Las lesiones tuberculosas representan el prototipo
de una inflamacion crénica granulomatosa, la lesion
inicial es microscopica y constituye lo que se llama
el Foliculo de Koster o granuloma tuberculoso.
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tuberculosis miliar en focos necroticos de ganglio
higado y adenopatia retrofaringeo

tuberculosis acinoso nodular, evolucién a

tuberculosis cavernosa en pulmaén cavernosa, Periodo postprimario




DIAGNOSTICO

BACTERIOLOGICO e
N

Diagnostico bacteriologico

- Toma de muestras

Las muestras de origen animal que se remiten al laboratorio bacterioldgico para confirmar la sospecha de
Tuberculosis son: linfonddulos, trozos de drganos y tefidos con lesiones (Pulmones, higado, bazo, ovarlo,
oviducto, Utero, pleural parietal), pus de cavidades ablerta; blopsias; secreciones, etc.)

Directo: Consiste en realizar un extendido con el material sospechoso para realizar la coloracion de
Cram y Ziehl-Neelsen para icido alcohol resistentes

- Indirecto; Este método consiste en sembrar el material sospechoso en medios de cultivo solido a base
de huevo como el Lowenstein-Jensen, y el medio de Stonebrink. La tipificacion bacteriologica se realiza
seglin tiempo y temperatura de desarrollo, caracteristicas de las colonias, pruebas bioquimicas y
enzimaticas convencionales.




PREVENCION

La erradicacion de tuberculosis en cerdos, asi como también en otras especies,
depende de la disponibilidad de medios economicos y especificos para detectar
los animales infectados. Se necesita informacion adicional para determinar las
medidas adecuadas para la limpieza y desinfeccion en los predios donde M.
avium persiste en la tierra, edificios o equipos. También necesitamos saber
cuanto tiempo puede permanecer viable el microorganismo en el ambiente.




CERTIFICACION DE PREDIOS LIBRES DE
TUBERCULOSIS

Diagndstico tuberculinico en obtras especies asimales [Anexo 1 de la Reseducion N° 115/99)

Prusts Lectum
Diagnistia
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La Resolucion SAGPyA N° 145/2009 establece el procedimiento para
la Certificacion de Predios Libres de Tuberculosis Porcina.







Donde se pone la tuberculina




Otra enfermedad
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en todos los cerdos de la granja
y tiene diferentes signos

» SE PRESENTA EN CERDAS DE CUALQUIERDAD EDAD, LOS SIGNOS QUE
SE OBSERVAN SON: FIEBRE, ABORTOS DEL DIA 21 HASTA 109 ,
AGALACTIA, INCOORDINACION .
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Hay pariciones prematuras, abortos, camada afectada
presenta cerdos normales y pequenos y momificados







* Verraco, pierde el libido

&)




* En destetados y en crecimiento hay fiebre, neumonia,
latargia?
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Historia

» 1987 — En EUA describen brotes
agudos de una enfermedad
reproductiva con severos signos
respiratorios.

» En menos de 5anos —
Canadéa, Japon, Alemania, Holand
a, Dinamarca.

» 1989 — Se encuentran Sx Similares
en México.

» Enfermedad misteriosa del cerdo.
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Epidemiologia

El virus del PRRS hoy

Genotipo 2 Genotipo 1

j Genotipo 2
" Genotipo 1
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evidencias:

la infeccidn en las cerdas Aunque el verraco
puede resultar en Las evidencias tanto puede no presentar

anorexia, pirexia, fallas experimentales como signos clinicos después
reproductivas como epidemiologicas han de la infeccion, la
eoro repetiions, | Cemostadoqueel | presentacion ms
: ' semen de cerdos importante también es
abortos, camadas de infectados es una : :
lechones débiles al f ial & frma fecpiratoria
uente potencia en los cerdos jovenes

nacimiento; por lo que se .
incrementa la mortalidad transmisora en crecimiento

perinatal
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El virus tiene predileccion por las células inmunitarias y causa la muerte de los
macrofagos alveolares.

Los macrdéfagos, produce una falla en su capacidad de

liberar al idn super 6xido y causa ademas una reduccion en

la cantidad de los macrdfagos alveolares a los 7 dias

después adquirir la infeccidn; se observan cambios de corta

duracién en la sangre circulante, con una disminucion en

los linfocitos, los monocitos y los neutrdfilos; hasta por 4 e

N : Fig. 1. Macrotago alveolar
dias después de la infeccidn.

El virus puede difundirse de los pulmones al resto del
cuerpo; en la sangre, solamente en la asociacién con los
leucocitos o los monocitos que entonces emigran a diversos
tejidos finos para convertirse en macrdéfagos tisulares. Con
esta difusion PRRS puede alcanzar el aparato reproductor,
conduciendo al desarrollo de las muestras clinicas asociadas
a la reproduccion y que definitivamente alteran la fertilidad
de los animales. Fig. 2. Macrofago muerto por Virus del PRSS




Durante las ultimas fases de la infeccion
(después de 28 dias) se intensifica
profundamente la funcion de la
inmunidad humoral y de la mediada por
células, se puede producir un estimulo de
células B policlonicas (aumento de
tamano de los ganglios linfaticos), a
menudo con agrandamiento de los
centros germinales; estos efectos sobre
las células inmunes tienden a producir
inmunosupresion en los cerdos, dando
como resultado una variedad de
condiciones pulmonares de indole
inflamatoria, siendo en PRRS, la lesion
esencial, una neumonia intersticial.




Los dos grupos principales de signos clinicos que son asociados con la presencia de
PRRS son:

RESPIRATORIOS

7

Nacimientos Disnea en cerdosW

prematuros, de 3 semanas
abortos principalmente

\ y \_ J

rLechones débiles\

0 rr!ugrtos al También cabe diferenciarlos en cuanto a
nacimientoy cerdas en reproduccion, los lechones

- momificados como en los verracos...

’
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Q SIGNOS CLINICOS EN LAS CERDAS REPRODUCTORAS

Las cerdas pueden presentar signos clinicos leves o severos, los cuales directamente
tendran una repercusién econémica importante en los parametros reproductivos de la
granja. Lo que suele observarse, es anorexia, somnolencia y fiebre.

Ocasionalmente muestran cianosis en orejas, vulva y cola:

Los problemas reproductivos, es el signo; manifestandose
en abortos, mortinatosy un aumento en el numero de
lechones débiles. Las cerdas infectadas en el segundo
tercio de la gestacion, generalmente presentan abortos,
momias e infertilidad generalizada; que pueden durar de
2 a 3 meses, afectando algunos parametros como
porcentaje de fecundacién, numero de lechones vivos al
nacimiento y mortalidad antes del destete.




Q SIGNOS CLINICOS EN LOS VERRACOS

En los verracos, se observa anorexia, somnolencia, fiebre, asi como bajo deseo sexual;
sobre, pobre todo la calidad seminal, expresada en volumen, motilidad y concentracidn
espermatica por debajo de los estandares y en aumento de anormalidades de los
espermatozoides; lo cual, definitivamente, perjudican al potencial reproductivo de los

machos .
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El virus, se difunde rapidamente dentro de la granja, por contacto directo o por aerosoles:

AEROSOLES CONTACTO

'g N f-
Posible de aislar en

Poca supervivencia del fosas nasales, saliva,

virus al medio por ser orina, secreciones
virus con envoltura prepuciales y heces de

animales infectados F

i " Puede diseminarse por |

Puede sobrevivir en inseminacién artificial.
tejidos congelados El virus puede ser

durante periodos largos secretado en el semen
hasta afios por 50 dias post
o L infeccion J




Otra forma importante de transmision, es la vertical, en donde el virus es capaz de atravesarla

~——  barrera placentaria e infectar a los fetos en el (tero, lo que da lugar a la aparicién de lechones

virémicos y presentar anticuerpos frente al virus o ambas cosas, al nacimiento. El virus del
PRRS, se ha aislado el dia 0 de la infeccion de muestras de alfalfa, viruta, paja, plastico, botas
de plastico y acero inoxidable, en condiciones de temperaturas entre 25 y 272 C. Sin embargo,
puede aislarse durante un periodo de 11 dias en el agua de la canalizacion, de 9 dias en agua
de pozo yde 4 a 6 dias en soluciones amortiguadoras; de la saliva, la orina y las heces, sélo se
ha podido aislar el dia de la contaminacidn; lo cual indica que es un virus muy labil en el
ambiente y que la Unica fuente de contaminacion, seria la contaminacion del agua de bebida,
por los animales que estén eliminando el virus

A la fecha, no se conoce ninguna otra especie animal
susceptible a la infeccién por este virus. Sin embargo,
algunos datos obtenidos, parecen indicar que ciertas
aves migratorias pueden ser infectadas, eliminando el
virus por las heces entre los dias 5y 24 después de la
infeccidn, actuando de esta manera como vectores y
llevando la enfermedad a zonas muy distantes del lugar
inicial de la infeccion.
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Dada la complejidad de la enfermedad por efecto de la interaccion de patégenos secundarios

y factores medioambientales, la metodologia del diagndstico es dificil y tiene que apoyarse en
varios procedimientos.

» Se puede emitir un diagndstico presuntivo a base de los signos clinicos: falla
reproductiva en las cerdas y enfermedad respiratoria en los cerdos en crecimiento

» Eldiagndstico definitivo requiere del aislamiento del virus, lo cual es dificil e
implica el cultivo de macrdfagos alveolares y solo una o dos lineas celulares son
capaces de soportar el crecimiento aunque no todas las cepas

Se han utilizado 4 pruebas para detectar anticuerpos contra PRRS:

- Elensayo de inmunoperoxidasa en monoestrato (IPMA), detecta anticuerpos de 1a 2

semanas después de la infeccion y estos pueden persistir hasta durante 12 meses.

- La prueba de inmunofluoresencia indirecta (IFA), Una coleccidn de 30 muestras puede dar
95% de confianza al detectar un nivel de infeccién del 10%.

- - La prueba de seroneutralizacion (SN), es mucho menos sensible y puede detectar
anticuerpos alos 9 a 11 dias

- El ensayo de inmunoabsorcion ligado a enzimas (ELISA), detecta anticuerpos dentro de las 3
semanas posteriores a la exposicion
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" No existe un tratamiento especifico para la enfermedad y lo Unico que se puede hacer es
aplicar medidas profilacticas:

v' separar los cerdos que presenten signos respiratorios, a lugares donde no haya corrientes
de aire, evitar que se mezclen con otros animales y se debe evitar la superpoblacion para
evitar el estrés.

v" Los antibidticos se han utilizado por la via parenteral, en el agua o el pienso, para controlar
las infecciones secundarias, se recomienda afadir tetraciclina al pienso de gestacion
durante 4 semanas, furazolidona al pienso de lactacién e inyectar a los lechones con
antibidticos de larga duracion alos 3, 6y 9 dias de edad; ademas, dar tetraciclinas,
sulfonamidas o tilosina durante 3 6 4 semanas a los cerdos en crecimiento.

v Para reducir la mortalidad perinatal se ha intentado asegurar que los lechones ingieran el
calostro en el momento del nacimiento y a las 4 horas, ademas de darles electrolitos,
glucosa y calostro natural y artificial.




J VACUNAS

La primera vacuna frente a la enfermedad comercializada en el mundo fue lanzada al mercado
en 1993 en Espafia por Cyanamid bajo el nombre de Cyblue.

Su administracién es por via intramuscular. En la primera vacunacion se deben aplicar dos
dosis separadas por un intervalo de 21 dias evitando la vacunacién desde 10 dias antes hasta
10 dias después de la cubricién y 10 dias antes del parto.

Posteriormente, se recomienda la revacunacion durante la lactacidn, lo cual estimula la
produccion de IgA, las cuales tienen un papel importante en la inmunizacion previa de los

lechones al secretarse en |la leche.

En las cerdas de reposicion, la vacunacion se
debe realizar sistematicamente a los 6 meses
de edad, seguida de una revacunacidn a los 21
dias.




PORCINA

Introduccidéo n
* Mutiple Etiologia
®* Factores involucrados:

> Instalaciones sanidaq)
- Zona

- Manejo

= Tecnificacio n
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¢, CO mo se defiende?

®* Barreras mecaicas
> Moco
> Vellos
- Epitelio Ciliado
- Velocidad del Aire
* Defensa Celular
> Neumocitos

, “J.
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Etiologia
Pensando que todo esta a favor...

*Micoplasmas

- M. hyopneumoniae
= M. hyorhinis,
- M. hyosynoviae,

- M. hyoarthinosa
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Signos: Aguda

* Anorexia

® Respiracio n con soplo
® Hipertermia

*Tos

* Aparicio n 6dias postinfeccian
®* Pico a los 27 dias
® Desaparicion a los 2 mese

MyZ Porcina | eMVZ Hernindez Ayala lise Bibiana




Signos: Cro nica

®* Tos seca

* Estornudos (reposo)

®* 30-70% de los animales.

® Hipertermia

* Retraso de crecimiento

®* Pelo hirsuto

®* Mala conversio n alimenticia

MyZ Porcina | eMVZ Hernindez Ayala lise Bibiana







Diagno stico de laboratorio

* Aislamiento Bacteriano:
> Tejido pulmonar
> Moco traqueal

* Inmunofluorescencia (aguda)

* ELISA
* HI

* FC

* PCR

eMVZ Hernindez Ayala llse Bibiana




~ Control:

* Estableciendo tratamientos con
antibio ticos de eleccido n

> Medicacio n:
“ Continua

© Pulsdil
© Estratégica
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TRATAMIENTO

ENROFLOXACINA
1ML X 20 KG DE PESO DURANTE 5 DIAS

PENICILINAS NO FUNCIONAN PORQUE?




Prevencion:

®* Vacunacio n:

® Inducir respuesta inmune a una edad
temprana

® Inducir adecuada respuesta
® Inducir proteccioé n que cubra el ciclo

completo de engorde

* La vacuna debe ser capaz de dlsmln@bs
lesiones y sintomas respiratorios

®* La vacuna debe ser segura
®* Mejor rendimiento econd mic : l
i\

MyZ Porcina | eMVZ Hernandez Ayala lise Bibiana




—_—

—_—

INFLUENZA
PORCINA



Definicion
La influenza porcina es una enfermedad
respiratoria aguda, infecciosa, del cerdo
causada por el virus de influenza tipo A. Es una

ZOONOoSIS.

Se caracteriza por un comienzo subito, tos,
disnea, fiebre y postracién, seguida de
recuperacion rapida.

Puede variar segun la cepa del virus, la edad, el
estado inmune del cerdo y |la presencia de
infecciones.
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Historia de influenza porcina
* Se diagnostico por primera vez durante la
pandemia de gripe de 1918 en USA.

Desde 1976 y como consecuencia de la
aparicion de los brotes en USA y de la difusion
a Europa entre 1970 y 1980, la enfermedad ha

presentado una renovada importancia.
Se registraron brotes en Canada, Ameérica del
sur, Asia y Africa.

El subtipo H3N2 fue transmitido de humanos a
cerdos en Hong Kong durante la pandemia de
1968.




El brote registrado en Mexico el 28 de abril del
2009, donde un nino de un pueblo llamado la
Gloria en Veracruz fue |la primera persona en
presentar los sintomas de dicha enfermedad.




Etiologia

Los virus de influenza porcina pertenecen al
Genero: Influenzavirus tipo A,
Familia: Orthomyxoviridae.

Se diferencian por sus antigenos
hemoaglutinina (H) y neuraminidasa (N), que
son glucoproteinas ubicadas en membrana
lipidica externa.

Actualmente se conocen 15 antigenos Hy 9
antigenos N.




Como responsables de la influenza porcina
actuan cepas de los subtipos HIN1, HI1IN2 y
H3N2.

hemaglutinina

neuraminidasa
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Distribucion geografica

= subtlpo H1N1 clasico, se ha
reportado en paises europeos, como:
Francia, Belgica, Alemania y Holanda,
entre otros.

Se han remplazado, en su mayoria, por
los subtipos aviares, gque son
mayormente invasivos y patogenos.

Es considerada enfermedad endemica

de México.







Huespedes
En el complejo total de influenza que
comprende personas y animales, ya que es
una zoonosis, las aves acuaticas y los
cerdos desempenan un importante papel, ya
sea como reservorios del virus o como
hospedadores en los que tiene lugar una
desviacion antigenica.

El virus afecta aves silvestres, mamiferos
marinos, caballos y en modo peculiar al
cerdo.




Todos los subtipos del virus de Influenza se
encuentran en aves acuaticas y silvestres,

las cuales actuan como reservorios de este
siendo las acuaticas el principal reservorio

de los 15 subtipos de los virus de influenza
tipo A.

Genesis of New Human Influenza Viruses
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SUBTIPO
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HIN1, H2N2, H3N2

H3N8, H7 N7

HIN1T, HSN1, HON2

HIN1, H3N2, H1N2




Patogenia
La infeccion generalmente se limita al tracto
respiratorio, y la viremia rara vez ocurre.

El virus se replica en la mucosa nasal,
tonsilas, traguea y en ganglios linfaticos
bronguiales y pulmonares.

Los pulmones parecen ser el organo blanco
de mayor importancia.




Las infecciones secundarias son de origen
bacteriano tales como: Actinobacillus
pleuroneumoniae, Pasteurella multocida,
Haemophilus parasuis y Streptococcus suis

tipo 2.

Despues de un periodo de incubacion de 1-3
dias, el virus es llevado en las secreciones
nasales.




La produccion de citocinas como la
Interleucina 1 y el factor de necrosis
tumoral, contribuyen a los cambios
inflamatorios en el pulmon.

La excrecion del virus dura aprox. 6 dias.

La morbilidad es del 100%, mientras que la
mortalidad es muy baja, 1%




Transmision

La influenza porcina suele aparecer tras la
iIntroduccion de cerdos procedentes de una
explotacion infectada en otra susceptible.
Con frecuencia en forma de brotes
explosivos, estos brotes inician cuando la
temperatura comienza a descender al final
del otono y empeoran durante el invierno.

Las aves que emigran longitudinalmente,
parecen desempenar un papel dominante en
el proceso de continuacion de la evolucion
viral.




La recombinacion de virus aviares y humanos
en los cerdos ha dado lugar a la transmision de
nuevos subtipos virales a poblacion humana;
pero la transmision de cepas humanas a
porcinos puede ocurrir bajo condiciones
naturales por cambios en los genes que

codifican parala Hy N, ya que existen
receptores de membrana comunes a ambas
especies; lo cual facilita la adhesion de los
virus y el continuo intercambio de subtipos con
aumento de su virulencia




El virus es eliminado por secreciones
nasales y la transmision de un animal a otro
tiene lugar a traves de gotitas de aerosoles.

El contacto estrecho entre los cerdos, los
factores meteorologicos y otras causas
estresantes colaboran en la difusion del
VIirus.




Transmision de influenza tipo A entre distintas
especies




Lesiones macro VI MICrosc UBUM
Macroscopicamente la mucosa de vias
respiratorias superiores esta congestionada,
ganglios linfaticos cervicales y mediastinicos
iInflamados y edematosos.

Se encuentra un exudado incoloro y

esSpumoso en vias aereas, asi como neumonia
y consolidacion de varios lobulos, en algunos




Microscopicamente:
Degeneracion y necrosis
del epitelio de bronquios y
bronquiolos.

Se aprecian cambios
exudativos en conductos
alveolares con celulas A
descamadas, neutrofilosy &
monocitos. N

Neumonia intersticial,
atelectasia y enfisema.




Signos clinicos

Se observa en la mayoria de los animales
una conducta de tendencia a permanecer
juntos y arqueamiento del dorso,
acompanado de tos paroxistica.

Se manifiestan signos tales como: fiebre de
40.5-41.7grados, anorexia, postracion, tos,
conjuntivitis, dificultad para respirar,
descargas nasales y pérdida de peso.
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La muestra es mucosudad nasal obtenida por
hisopado o mucosidad faringea.

Con tejido pulmonar de cerdos muertos

durante |la fase aguda de la enfermedad.

Cultivo en embriones de pollo de 10 dias,
incubados a 35 grados, por 72 hrs.

Prueba de hemoaglutinacion en embriones
de pollo.




Por medio de |IH se determina el subtipo de
hemaglutinina y la presencia de anticuerpos.

Diagnostico serologico, por medio de
muestras de suero pareadas.

Se realiza diagnostico diferencial con
enfermedades que afectan SNC.
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Vacunas con cepas de los subtipos HIN1y
H3N2, pudiendo incluirse en este ultimo
algunas cepas de origen humano.
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Las cepas vacunales se multiplican en

embrion de pollo, se inactivan y se aplican
en forma de emulsion oleosa.

La administracion se realiza por via i.m.
En Europa se utiliza la aplicacion
intradérmica.




La inmunizacion basica se consigue con 2
Inoculaciones a partir de la decima semana
de vida. Los verracos se vacunan cada 6
meses.

Esta autorizado el uso de vacunas

polivalentes y combinadas contra la
enfermedad de Aujeszky y la influenza.

Mediante control se debe aplicar proteccion
contra las cepas de campo de presentacion
actual.




Prevencion, control y erradicacion

Uso de equipo limpio y adecuado
Higiene adecuada.

Uso de vacunas tanto en los animales como
en trabajadores, efectivas contra las cepas
que se estan presentando en ese momento.

Medidas de bioseguridad para impedir que
entren en contacto con enfermos y con
otras especies, en particular las aves.




Tratamiento

Es inespecifico. Expectorantes,
antimicrobianos y amantadina.




