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Marco Estratégico de Referencia

Antecedentes historicos

Nuestra Universidad tiene sus antecedentes de formacién en el ano de 1978 con el inicio de
actividades de la normal de educadoras “Edgar Robledo Santiago”, que en su momento
marcé un nuevo rumbo para la educacion de Comitan y del estado de Chiapas. Nuestra
escuela fue fundada por el Profesor Manuel Albores Salazar con la idea de traer educacion a
Comitan, ya que esto representaba una forma de apoyar a muchas familias de la region para

que siguieran estudiando.

En el ano 1984 inicia actividades el CBTiS Moctezuma Ilhuicamina, que fue el primer
bachillerato tecnolégico particular del estado de Chiapas, manteniendo con esto la vision en
grande de traer educacion a nuestro municipio, esta institucion fue creada para que la gente

que trabajaba por la manana tuviera la opcion de estudiar por las tardes.

La Maestra Martha Ruth Alcazar Mellanes es la madre de los tres integrantes de la familia
Albores Alcazar que se fueron integrando poco a poco a la escuela formada por su padre, el
Profesor Manuel Albores Salazar; Victor Manuel Albores Alcazar en julio de 1996 como
chofer de transporte escolar, Karla Fabiola Albores Alcazar se integro en la docencia en

1998, Martha Patricia Albores Alcazar en el departamento de cobranza en 1999.

En el ano 2002, Victor Manuel Albores Alcazar formé el Grupo Educativo Albores Alcazar
S.C. para darle un nuevo rumbo y sentido empresarial al negocio familiar y en el aho 2004

funda la Universidad Del Sureste.

La formacion de nuestra Universidad se da principalmente porque en Comitan y en toda la
region no existia una verdadera oferta educativa, por lo que se veia urgente la creacion de

una institucion de educacién superior, pero que estuviera a la altura de las exigencias de los



jovenes que tenian intencion de seguir estudiando o de los profesionistas para seguir

preparandose a través de estudios de posgrado.

Nuestra universidad inicid sus actividades el 19 de agosto del 2004 en las instalaciones de la
4* avenida oriente sur no. 24, con la licenciatura en puericultura, contando con dos grupos
de cuarenta alumnos cada uno. En el ano 2005 nos trasladamos a las instalaciones de
carretera Comitan — Tzimol km. 57 donde actualmente se encuentra el campus Comitan y el
corporativo UDS, este ultimo, es el encargado de estandarizar y controlar todos los
procesos operativos y educativos de los diferentes campus, asi como de crear los diferentes

planes estratégicos de expansion de la marca.

Mision

Satisfacer la necesidad de educacion que promueva el espiritu emprendedor, basados en

Altos Estandares de calidad Académica, que propicie el desarrollo de estudiantes, profesores,

colaboradores y la sociedad.

Vision

Ser la mejor Universidad en cada region de influencia, generando crecimiento sostenible y

ofertas académicas innovadoras con pertinencia para la sociedad.

Valores
e Disciplina
e Honestidad
e Equidad
e Libertad



Escudo

(1

Eslogan

“Pasion por Educar”

Balam

El escudo del Grupo Educativo Albores Alcazar S.C. esta constituido por
tres lineas curvas que nacen de izquierda a derecha formando los
escalones al éxito. En la parte superior esta situado un cuadro motivo de

la abstraccion de la forma de un libro abierto.

Es nuestra mascota, su nombre proviene de la lengua maya cuyo
significado es jaguar. Su piel es negra y se distingue por ser lider,
trabaja en equipo y obtiene lo que desea. El impetu, extremo valor y
fortaleza son los rasgos que distinguen a los integrantes de la

comunidad UDS.



PATOLOGIA Y TECNICAS QUIRURGICAS EN
OVINOS Y CAPRINOS

Objetivo de la materia:

Capacidad para manejar unidades de produccion porcina en todos los contextos, con
conocimientos que le permitiran realizar diagnésticos especificos y diferenciales para
garantizar la sanidad de los animales, al mismo tiempo contribuir a la reduccion de las
pérdidas economicas por mortalidad, reactivando la economia regional con la produccién de

animales de alta calidad.

Unidad |

Afecciones respiratorias y afecciones digestivas.
I.I. Rinitis atrofica.

[.2.  Neumonia enzootica porcina (CRP).

|.3.  Pasterelosis porcina.

I.4. Salmonelosis porcina.

1.5.  Colibacilosis/Gastroenteritis trasmisible.

|.6. Disenteria porcina/Diarrea hemorragica.

Unidad II

Afecciones de la piel y sindromes porcinos.
2. Sarna del cerdo.

2.2. Viruela porcina.

2.3. Erisipela porcina.

2.4. Sindrome MMA

2.5. Sindrome respiratorio y reproductivo del cerdo (PRRS).



Unidad IlI

Normas y leyes de sanidad animal y enfermedades de aviso

obligatorio.

3..  NOM para el sacrificio de los animales domésticos.

3.2. Ley de sanidad animal.

3.3. SAGARPA en la movilizacion de animales.

3.4. Fiebre porcina clasica.

3.5. Enfermedad de Aujeszky.

Unidad IV

Parasitosis y principales intervenciones quirurgicas en porcinos.
4..  Trichostrongilosis o gusano estomacal del cerdo.

4.2. Ascariasis - infeccion por ascaris.

4.3. Metastrongilosis - bronconeumonia verminosa porcina

4.4. Estrongilosis renal - gusano del rinon.

4.5. Cistecercosis porcina.

4.6. Principales intervenciones quirurgicas en porcinos (castracion,

criptorquidias, hernias).



PATOLOGIAS Y TECNICAS QUIRURGICAS DE PORCINOS.

La porcicultura en México esta tomando mas importancia gracias a la implementacion de
proyectos de inversion encaminados a lograr la modernizacion a través de la integracion de
los distintos actores de la red, la atencion de los problemas sanitarios y el incremento de la
productividad y rentabilidad de actividad porcicola. México como productor de carne de
cerdo, en 2014 produjo 1.29 millones de toneladas ocupando el noveno lugar colocandose
entre los diez paises mas importantes en la produccion de carne de cerdo.

La produccién de carne de cerdo en México se ubica en practicamente todos los estados del
pais, sin embargo, el 80% de la produccidon se encuentra en los siguientes 8 estados de la
republica mexicana: Jalisco, Sonora, Puebla, Veracruz, Yucatan, Guanajuato, Michoacan y
Oaxaca.

En 2011 la produccion porcicola en México representd el 6.2% de la produccion pecuaria
nacional y en 2014 aumentd a 6.6%, lo que muestra la importancia que esta tomando la
porcicultura en México.

Durante los tres anos recientes, la oferta nacional ha sido suficiente para cubrir el 60 por
ciento de la demanda del pais, mientras que el 40 por ciento restante se abastecio a través de

las importaciones.

Unidad |

Afecciones respiratorias y afecciones digestivas.

I.I Rinitis atrofica.

Trastorno respiratorio cronico que se caracteriza por rinitis atrofica progresiva con lesiones
irreversibles cuando estdn presentes Bordetella bronchiseptica y P. multocida tipo D que presenta una toxina
dermonecrética. La rinitis atrofica regresiva donde Bordetella bronchiseptica actla sola o junto a un
cytomegalovirus. La bacteria por si sola puede ser causante de neumonias que cuando se combina
con cepas toxigénico de Parteurellas se empeora el cuadro clinico-lesional y es una causa

importante de pérdida econémica dentro de las granjas.



Rinitis por cuerpos de inclusion. Citomegalovirus que en cerdos jovenes provocan pérdida
de la integridad de la mucosa nasal con el consecuente trastorno respiratorio complicado por
lo general por bacterias secundarias y en marranas gestantes momificaciones, cerdos nacidos

muertos y cerdosnacidosvivosque muerenalas pocashoras.

Rinitis necroética. Enfermedad respiratoria esporadica de los cerdos jovenes caracterizada por
acumulo de pus en los cornetes nasales y necrosis del hocico causado por la bacteria Fusobacterium

necrophorum, la via de entrada del germen es el descolmille con pinzas desafiladas y por otras lesiones

en el hocico.




.2 Neumonia enzootica porcina.

Se estima estar presente en el 90 % de las granjas y en un 80 % de los cerdos a nivel mundial siendo la

enfermedad mas prevalente y economicamente importante en la produccion orcina actual.

Esta bacteria reside en los cilios de las células epiteliales del tracto respiratorio, cuando coloniza
los destruye aumentando la secrecion de moco lo que favorece la colonizacion de otros gérmenes
patogenos sobre todo P. multocida o A. hyoneumoniae. Durante su colonizacion en el tracto
respiratorio M. hyoneumoniae provoca un efecto inmunodepresivo que potencializa el efecto lesional de la

neumonia por el virus PRRS, el virus Aujeszky, y la neumonia producida por A. pleuroneumoniae.

Pleuroneumonia porcina. Enfermedad de mayorimpacto econémico asociada al CRP causada
por Actinomices pleuroneumoniae con mas de |5 serotipos patdgenos los cuales presentan varios
factores de virulencia que las hacen dificil de controlar o eliminar por los mecanismos

inmunolégicos normales.

Cerdos portadores sanos o cronicos juegan un papel importante en la transmision de la

enfermedad.

Neumonia por salmonella. Causada por Salmonella spp la que por via sanguinea
(septicemia) invaden los pulmones; la cepa mas aislada de pulmones afectados es S. cholerasuis
variedad Kunzandor. Generalmente se presenta en cerdos después del destete y menores de
cinco meses. Morbilidad menor del 10 % y alta mortalidad en cerdos no tratados. Los cerdos

afectados presentan ademas la clinica y lesiones descrita en la salmonelosis septicémica.

Neumonia verminosa. presencia y accion de larvas migratorias de Aspergylosis suum o por la
presencia y accion de Metrastrongylus spp en los bronquios pulmonares) los que crean las condiciones

favorables para la colonizacion de otros agentes patogenos.



Signos generales del CRP.

El cuadro clinico varia en dependencia de la patogenicidad de los agentes infecciosos que interacttan y
del estado inmunologico del grupo. Por lo que se aprecian formas sobreagudas,agudas y crénicas enla

que aparecen:

*
o0

Muerte subita (casos sobreagudos y agudos)

*
*

Falta de apetito (anorexia)

)
A X4

Fiebre (amontonamiento)

% Aumento de la sed (polidipsia)

¢ Postracion

¢ Aumento delafrecuencia respiratoria (disnea)

+* Estornudos

¢ Tos,quepuedesersecaohiimedalaquesehace mas evidente al excitar al grupo.

%+ Secreciones nasales que al inicio suelen seracuosas (serosas)y mas tarde mucosas (catarrales) o
conpus (purulentas).

+* Adelgazamiento progresivo o retrasoen el crecimiento.

Lesiones generales.

Cerca del 50 % de los cerdos aparentemente sanos que llegan al destace a nivel mundial presentan

lesiones de neumonia asociadas a M. hyoneumoneae.

Los cadaveres pueden presentar buen estado nutricional en casos de muertes subitas y algunos casos
agudos, aunque por lo general presentan de regular a mal estado nutricional. Algunas deformaciones del
hocico (casos de rinitis atrofica o de rinitis por cuerpo de inclusion) asi como cantidades variables de

secreciones nasales.
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A la apertura de las cavidades las lesiones
principales acontecen a nivel de los
pulmones (derecho, izquierdo o en los
dos) afectandose sobre todo los |obulos
anteriores, los cuales estan disminuidos de
tamano y endurecidos (consolidacion) con
lobulillos de color rosado intenso que
alternan con lobulillos de color gris o rojo
brillante; al corte mantienen el aspecto y al
apretarlos sale catarro por los bronquios.

(Neumonia fibrinosa o crupal).

Diagnostico.

a) Analisis clinico epidemiologico

+¢ Cerdos jovenes destetados o en la etapa de preceda y ceba que mueren subitamente con
lesiones de neumonia o sinellas.

+¢ Diseminacionrapidadeltrastornodentrodelgrupo.

¢ Aparicion después de traslados, reagrupaciones, introduccion de nuevos reemplazos,

deficiencias en el manejo cualquier efecto estresante.

Tratamiento.
Aplicar antibioticos de amplio espectro. Entre los mas recomendados se encuentran las Penicilinas,
Amoxicilina, Fosfomicina, Tilocina, Tilmicosia, Tulatromicina, el Florfenicol, Ceftiofol sddico y la

Tiamulina, entreotros.

Control y profilaxis.
Dada la etiologia multifactorial del CRP para el control de la enfermedad se requieren mejorar las
practicas de manejo, disefo de instalaciones, aplicacion de medidas de bioseguridad para evitar que

aparezcan otros casos, asicomo fortalecerlainmunidad delrebano coneluso de vacunas eficaces.



Dentro de las medidas generales.

¢ Adoptar sistemas de crianza cerrados “todos dentro/todos fuera” y de “unidades
multiples de produccion” reduce el contacto entre animales de distintas categorias, asi
como la introduccién de cepas nuevas.

+¢ Tratamiento estratégico con antibioticos de amplio espectro en el concentrado o el agua de
bebida (quimioprofilaxis) durante 4 6 5 dias luego con un periodo de descanso y volver
a repetirlo han dado resultados en lechones destetados o cerdas primiparas después del
parto.

+¢ Planes de vacunacion. Vacunas independientes o combinadas con varios agentes implicados
han dado resultado en marranas gestantes. Las vacunas aplicadas a lactantes debera ir acorde a la
desaparicion de los anticuerpos maternos por lo general a parir de la sextasemanadevidao
segunindiqueelfabricante.

+* Revision de los programas de manejo para reducir las condiciones generadoras de estrés.

%+ Separar o eliminar los animales enfermos de los sanos. Con la eliminacion de los animales
enfermos o desmedrados eliminamos los posibles diseminadores dentro de la piara.

+¢ Extremar las medidas higiénicas y de desinfeccion en instalaciones.

+¢ Evitar la entrada de nuevos animales y la venta de animales hasta controlar el brote. (cuarentena

de la granja).

I.3 Pasterelosis porcina.

Es una enfermedad multifactorial producida por la Pasteurella multocida y la Mannhemia
haemolytica. Se conoce también como fiebre de embarque debido a su asociacién con el

estrés producido por el transporte de los animales.

Siendo una de las enfermedades respiratorias mas comunes de los bovinos produce grandes
pérdidas economicas en rumiantes en casi todo el mundo, no solo por muerte sino también
por disminucién en ganancia de peso, menor eficiencia en la conversién alimenticia y elevados

costos del tratamiento en animales afectados con neumonia croénica.
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Los agentes asociados a los problemas neuménicos son del genero Pasteurella. Dentro de este
género se encuentran Pasteurella multocida y haemolytica; sin embargo, con la nomenclatura

actual es conocido como Mannhemia haemolytica.

Se considera que Pasteurella multocida y Mannheimia haemolytica son gérmenes normalmente
presentes en la faringe del bovino, por lo cual sélo es necesaria la accion de alguno de los
virus respiratorios para iniciar el proceso, ya que, sin la accion viral, las propias defensas del
animal mantienen bajo control el crecimiento desordenado de estos, permitiendo la

sobrevivencia de poblaciones reducidas de microorganismos.

Patogenia de la Pasterelosis neumodnica.

Actualmente la patogénesis de la enfermedad es poco clara ya que los mecanismos que
permiten a la bacteria establecerse y diseminarse durante la infeccion no estan completamente
estudiados. Estos patogenos son oportunistas ya que al comprometerse los mecanismos de
defensa normales del aparato respiratorio pueden descender pasar a la traquea, bronquios y

bronquiolos ya sea mecanicamente o por via linfatica y por ultimo colonizar el pulmon.

Entre los factores de virulencia involucrados en la colonizacion de la bacteria y que

contribuyen a la presentacion de la enfermedad se destacan los siguientes:

v' CAPSULA: La capsula protege a la bacteria dela fagocitosis y de la actividad
bactericida mediada por el complemento; permitiendo de esta manera la sobrevivencia
y su proliferacion en el tracto respiratorio.

v ENDOTOXINAS: Como todas las bacterias Gram negativas, las endotoxinas son
parte estructural de la pared del microorganismo, y al morir, esta se libera provocando
una serie de alteraciones en cadena que causando fiebre y serios trastornos
circulatorios.

v' LEUCOTOXINAS: Es el principal factor de virulencia de la bacteria ya que ataca
letalmente los leucocitos comprometiendo aln mas los mecanismos de defensa

pulmonar-.
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Signos clinicos.
Los signos clinicos que se presentan comprenden:

v Fiebre: Es uno de los signos tempranos de la Pasteurelosis.

<

Depresion: Los animales afectados bajan la cabeza, se notan letargicos y se alejan de
otros animales.

Anorexia.

Disnea e hipernea

Tos desde seca a humeda.

Salivacién profusa.

DN N NN

Secrecion nasal mucopurulenta y rapida pérdida de peso.
Estos sintomas tienen una accion
directa sobre la circulacién pulmonar,
y si recordamos que la pleura es poco
distendible, el animal tendra mas
dificultad para distender el pulmon,
disminuyendo la luz de paso de aire y
reteniendo gérmenes, que de otra
forma circularian hacia el exterior. La

difusion del aire para la oxigenacion i n
.. ‘ ’ “ .

se ve alterada al haber una
perturbacion en la presidon sanguinea, y zonas del pulmon quedan afuncionales al fallar la

irrigacion, forzando a las zonas sanas a responder a las exigencias respiratorias.

La falta de oxigenacion general por disfuncion pulmonar se acentlia cuando los niveles de
endotoxinas en la sangre se encuentran elevados, provocando un shock vascular,
vasodilatacion central, vasoconstriccion periférica y sobrecarga cardiaca llevando a la muerte

del animal.



Prevencion y control.

El control adecuado de la Pasteurelosis neumonica comienza con buenas técnicas de manejo
en la finca, el uso racional de productos bioldgicos (bacterinas) y cuidados en el manejo y
transporte del ganado.

Se aconseja vacunar a los animales a partir de los 3 meses de edad y después colocar una
segunda dosis a los |5 dias en zonas donde la enfermedad prevalece. Las revacunaciones se

practican anualmente.

.4 Salmonelosis porcina.

Enfermedad bacteriana causada por varias especies del género Salmonella, puede afectar a

cerdos de cualquier edad, principalmente alos destetados (fase de crecimiento y finalizacion).

Sintomas clinicos.
Los cerdos afectados por salmonelosis pueden manifestar la enfermedad de tres formas:

Forma septicémica: Mas comin en cerdos recién nacidos. En estos casos luego del contagio, el
germen penetra a los organos internos provocando danos que perturban seriamente el

funcionamiento normal de los mismos.

Forma entérica aguda: Cuando cepas enteropatogenas causan inflamacion y necrosis en la mucosa del

intestino delgado y del grueso.

Forma entérica crénica: Cuando el efecto del germen demora mas tiempo, sin matar al animal, con

lesiones en los intestinos (necrosis grave de la mucosay tlceras) y en los érganosinternos.

Esta enfermedad puede ser trasmitida al hombre (enfermedad zoonética), la carne de cerdo
contaminada con excrementos del propio animal durante el destace es una de las principales vias de

contagio alhombre.
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Dentro de las especies de Salmonela que con mayor frecuencia se aisla en los cerdos tenemos a
Salmonella choleraesuis variedad kunzendort que ademas de dahar seriamente la mucosa del ileo y
primera porcion del intestino grueso (ciego y colon) penetra a los 6rganos internos causando
necrosis en el higado, bazo, provocar neumonia, hemorragia y necrosis en los ganglios

mesenteéricos, trastornos cerebrales, etc.

Las cepas Salmonella tiphymuriun y Salmonella tiphisuis afectan el tracto digestivo, mucosa de ileon, ciego y
colon con extension a los ganglios linfaticos provocando desde ellos septicemia generalizada con las

consecuenteslesionesen organos internos.

El microbio puede sobrevivir varios meses en areas himedas y calidas de las instalaciones, en heces

fecales, en la carne de cerdo contaminada mal refrigerada, en la harina de carne o sangre contaminada.

Via de Trasmision.

% Cerdos enfermos, cerdos recuperados de la enfermedad por tratamiento o sin él
(portadores sanos). Todosellos contagian losalimentosyelagua de bebida.

¢ Contagio de los alimentos o el agua de bebida con excrementos de ratas y ratones o de
aves silvestres los que también actian como portadores y diseminadores del microbio.

¢ Los concentrados pueden contagiarse con harina de pescado, harina de carne o de sangre que

esté contaminada con elmicrobio.

Sintomas en lechones.
En lechones lactantes pueden verse diarreas, pero normalmente mueren debido a la septicemia

generalizada.

En cerdos destetados generalmente la presentacion de la enfermedad esta precedida por factores
estresantes como el destete, transportacion, cambios de alimentacion, privacion de alimento o

hacinamiento, etc.

Forma septicémica: Mas comun en cerdos recién nacidos con mortalidad de hasta el 100 % aunque
pueden presentarse casos en animales de hasta 6 meses de edad. Pueden encontrarse casos de
muerte subita. Los enfermos permanecen deprimidos, decaidos y débiles y con fiebrealta (40.5241.50

C),coloracion rojo oscura en puntadelas orejas,abdomeny extremidades.
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Algunos presentan trastornos nerviosos caracterizados por movimientos incoordinados con distintos
grados de parilisis, etc. Otros tienen dificultad al respirar con presencia de neumonia; la muerte puede

producirse entre 24 y 48 horas.

Forma entérica aguda: Frecuente en animales destetados, en crecimiento o de engorde. Se
caracteriza por fiebre alta (40.5 a 41.5 0 C), diarrea con heces liquidas de color amarillo que pasaa

pastosaverdosay decaimiento.

Pueden presentarse dificultades respiratorias con neumonia, trastornos nerviosos

caracterizados principalmente por paralisis.

La mayoria de los animales afectados por esta forma muestran coloracion oscura de la punta de
las orejas y el vientre. Los animales recuperados pueden volver a mostrar signos luego de 10 a 20

dias y aunque se recuperen seran portadores hasta el sacrificio.

Forma de enteritis crénica: Mas frecuente en animales jovenes y adultos. Presentan diarrea
persistente, inflamacion del abdomen, pérdida del apetito, puede haber fiebre intermitente; se
observan desnutridos, responden mal a tratamientos con antibacterianos. Algunos animales
pueden defecar heces normales, pero con fragmentos necroticos de mucosa intestinal mezclada
con sangre. Los lechones en crecimiento pueden manifestar pujos al defecar porque se estrecha el

recto (estenosis rectal) cuando el microbiolesionala mucosa.
Lesiones.

Forma septicémica: Los cadaveres presentan buen estado carnico con coloracion oscura de la
punta de las orejas y el vientre. Al abrirlos se encuentran pequenos puntos hemorragicos en la parte
externa de las visceras. Los ganglios mesentéricos y otros ganglios internos pueden mostrar
desde pequenas a graves hemorragias en su interior. El bazo por lo general estara aumentado de

tamano (esplenitis).




Forma entérica aguda: Los cadaveres presentan regular estado de carnes, la piel puede estar
normal o tener la coloracion morada descrita en la punta de las orejas y el vientre. A la apertura de
los cadaveres, las paredes del ileo, ciego y colon se miran engrosadas, al abrirlos se encuentra
contenido amarillento con pedazos de mucosas desprendidos con algo de sangre. En la mucosa del
ciego y colon aparecen Ulceras redondas de color amarillento (Ulceras en botén). Los ganglios
linfaticos mesentéricos estan agrandados y en ocasiones hemorragicos. Los pulmones presentan
lesiones de neumonia. El higado se observa palido, en algunos casos pueden verse puntitos

hemorragicos en los rifiones.

Forma entérica crénica: Los cadaveres presentan mal estado nutricional con el abdomen
distendido. El intestino grueso esta aumentado de tamafo y al abrirlos puede verse extensas
areas de la mucosa danada y la presencia de Ulceras redondeadas de color oscuro o amarillento
(Ulceras botonosas). Los ganglios linfaticos mesentéricos estan aumentados de tamafio y hemorragicos.
El higado esta ligeramente crecido y al cortarlosemiraunpunteadoamarillentoensuinterior (focos de

necrosis).

Diagnostico.

Cualquier proceso diarreico en cerdos destetados o neonatos caracterizado por muerte
inesperada y diarreas con desnutricion y alta mortalidad nos hace sospechar de salmonelosis. Las
lesiones encontradas en las necropsias contribuyen a orientarnos en el diagnostico. El
diagnostico definitivo se establece al enviar al laboratorio muestras de heces fecales de animales
enfermos para coprocultivos, pueden enviarse animales muertos o fragmentos de 6rganos como
intestino delgado y grueso con ganglios, higado con vesicula y bazo para el aislamiento e identificacion

del germen.

Las formas diarreicas o entéricas deben diferenciarse de enfermedades diarreicas parecidas como la

colibacilosis, disenteria porcinay la campilobacteriosis.

La forma septicémica debe diferenciarse de enfermedades de naturaleza septicémica parecidacomo la

erisipelaporcina,elcoleraporcinoylaparteurelosis porcina.
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Tratamiento.

Cuando los animales son tratados con antibidticos a tiempo la recuperacion es satisfactoria.
Algunos veterinarios recomiendan el sacrificio una vez diagnosticada la enfermedad por el peligro
de convertirlo en un portador diseminador del agente, ademas de la posibilidad de que se originen
cepas resistentes a los antibioticos que pudieran representar una posibilidad de contagio al

hombre.

Siempre conviene esperar los resultados del laboratorio para ver los resultados del antibiograma e
indicar el antibiotico mas especifico. Cuando no se dispone de estas pruebas se indican antibioticos de
amplio espectro ya sea inyectado o por via oral. Entre los mas usados tenemos: el trimetropin-sulfas, la
neomicina, nitrofurazonas, las tetraciclinas, estreptomicinas, ampicilinas, amoxicilinas, el cloranfenicol,

etc.

La aplicacion de antibidticos por via oral (agua o alimento)por3a5diasaloscerdosqueestanjunto

alos enfermos disminuye lagravedad del brote infeccioso.

Control y profilaxis.

Una vez diagnosticada la enfermedad y eliminados los animales clinicamente enfermos se recomienda
limpiar y desinfectar a fondo las instalaciones contaminadas. En caso de determinarse o sospecharse

que la fuente de contagio es el alimento, éste se eliminara de inmediato.

Existen vacunas que se aplican a los cerdos a los |4 dias antes de las etapas criticas para padecer la

enfermedad (periodo deriesgo), peronoson muy usadas en nuestro pais.

1.5 Colibacilosis/Gastroenteritis trasmisible.

Esta enfermedad puede afectar a lechones recién nacidos; a lechones entre el periodo neonatal al
destete (diarrea de las tres semanas) a lechones después del destete (diarreas al destete o

enfermedad de los edemas), causada por la infeccion de Echerichia coli enteropatogenas.

Las cepas enteropatogénicas causan la enfermedad desarrollindose en el intestino sin necesidad de

invadir otrostejidoscorporales. Adiferenciade otrascepasde
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E. coli, esta bacteria tiene la habilidad de reproducirse en el intestino delgado. Cuando colonizan al
intestino delgado (principalmente yeyuno e ileon) producen enterotoxinas que trastornan el
funcionamiento normal de las células intestinales, hacen que se acumule exceso de agua y electrolitos

enlaluzintestinal conla consecuente diarreay deshidratacion grave.

Otras cepas patogenas de E. coli ademas de producir toxinas penetran con facilidad a la sangre

(bacteriemia o septicemia) einvadenlosorganosinternosgeneralizando la infeccion.

La E. coli vive en el tracto digestivo de los cerdos adultos como germen saprofitico, pero ante
cualquier efecto estresante el intestino delgado puede colonizarse de cepas enterotoxigénicas y

causar el sindrome diarreico.

La colibacilosis puede presentarse en dos diferentes formas:

Forma septicémica, septicemia neonatal o toxemia colibacilar: Se presenta en cerditos
entre 0 a 4 dias de nacidos y es producida por cepas patogenas que facilmente penetran a los organos
internos del animalito.

Colibacilosis diarreica o diarrea colibacilar. Estaforma puede presentarse enlechonesde 0a4
dias de edad (diarrea neonatal); lechones de 3 a 4 semanas (diarrea neonatal-destete) o en cerdos
destetados (enteritis posdestete).

Algunas cepas patogenas de E. coli producen edema en los érganos internos y debajo del cuero
sobre todo a cerdos destetados lo que causa una enfermedad conocida como enfermedad edematica

que estudiaremos mas adelante.
Signos clinicos.

Formasepticémica: Comun en camadas con lechones que no han sido inmunizados por el calostro
ya sea por cerdas primerizas o llevadas muy tarde alos corrales de paricion, cerdas mal nutridas, etc. en la

que se presenta:

+¢* Muerte de lechones sin haberse visto enfermos (muerte subita).
+¢ Los cerditos que se miran enfermos antes de las 12 horas de nacidos se separan del resto de la
camada con la cola caida, permanecen echados y muy deprimidos muriendo al poco tiempo

contemblores y convulsiones.
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Forma entérica o diarrea neonatal: Cerdos entre 0 y 4 dias de nacidos el signo clinico
caracteristico es una diarrea de color amarillo palido, profusa, aguada y gaseosa. La deshidratacion
(excesiva pérdida de agua de los tejidos) y la acidosis (disminucion de la reserva de alcalis delasangre)
son comunes una vez que comienza la diarrea, seguido debilidad y muerte de los lechones. En

ocasiones el lechon puede sufrir colapso y morir antes de que se produzca la diarrea.
a) Diarrea de lechones lactantes.

e Estaformase presenta mayormente en cerdos 10 a 20 dias de nacido.

¢ Los animales presentan diarrea acuosa de color grisacea.

e Los animales permanecen desnutridos y sin desarrollo con los pelos asperos y
enrollados.

e Algunos presentan fiebre.

e Rara vez afecta toda la camada, pero si a un buen numero de ella y algunos pueden
morir.

b) Diarrea pos destete.

o Se presenta en lechones antes de trascurrido 10 dias del destete (4a5 dias del cambio de
dietaenla mayoria de los casos).

e Los lechones presentan diarrea acuosa de color gris o parduzco que puede ser pasajera y
desaparecera los 3 6 5 dias, pero puede persistir.

e Loscerditossemuestrandesganadosydecaidos.

e Enalgunos se presenta fiebre (40.50 C) por4 6 5 dias.

Lesiones.

Forma septicémica: Los animales muertos no presentan lesiones especificas, muestran buen
estado nutricional, algunos sélo con la piel del abdomen oscurecida. A la apertura, el bazo puede
verse agrandado y el estomago lleno de leche coagulada, los intestinos pueden encontrarse a veces
aumentados devolumeny alabrirlolashecesseranblancasoamarillentas.

Diarrea neonatal: Las crias muertas se miran con la piel arrugada y los ojos hundidos (signos de
deshidratacion) al abrirlos el estobmago pueden presentar leche coagulada en su interior con la
pared interna (mucosa) enrojecida, el higado se presenta oscuro, el intestino delgado en algunos

segmentos se muestra dilatado por gases y se puede ver el contenido liquido en su interior, otros
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segmentos muestran la mucosa engrasada y muy enrojecida con abundante moco (enteritis catarral).
El intestino grueso muestra contenido diarreico; los ganglios linfaticos situados en latela que sostiene
alos intestinos (ganglios mesentéricos) estan aumentados de tamano.

Diarrea en lechones neonatos hasta destete: Los animales muertos por esta forma muestran
lesiones macroscopicas muy similaresalos muertos por diarrea neonatal.

Diarreas post-destetes o enteritis post-destete: Al igual que las dos formas anteriores los cadaveres
muertos por esta forma presentan signos de deshidratacion y presencia heces adheridas en region
perianal, en la piel del abdomen se distinguen manchas oscuras (ciandtica). A la apertura del cadaver el
higado esta muy oscuro, al cortarlo brota sangre negruzca (congestion hepatica). El estdmago pueden
contener alimento mezclado con mucosidades y su mucosa estd muy enrojecida (gastritis catarral).El
intestino delgado, principalmente el yeyuno e ileon, estan dilatados y se puede observar un contenido
acuoso amarillento observable a través de la delgada pared. En el colon o en el recto pueden

encontrarse heces fluidas o estarvacios.

Diagnostico.

Clinicamente se sospecha de la enfermedad cuando se detectan lechones recién nacidos
muertos inesperadamente o muy deprimidos que mueren al poco tiempo de verse enfermos.
Cuando se detectan lechones entre el periodo neonatal y antes del destete o a lechones después de

destetados con diferentes grados de diarrea y deshidratacion.

Para confirmar el diagnostico se pueden enviar muestras de heces de animales enfermos (coprocultivos),
enviar animales completos o fragmentos de higado con vesicula, bazo, intestino delgado con
ganglios o sangre de corazon o raspados intestinales para el aislamiento y la identificacion del agente
en el laboratorio. Es necesario diferenciar la enfermedad de otros procesos diarreicos como las

diarreasdetipo parasitarias, las de tipo alimenticia o de la gastroenteritis transmisible de los lechones.
Tratamiento.

El tratamiento ira encaminado a eliminar E. coli enteropatogena mediante la administracion
precoz de antibidticos especificos ya sean inyectados (via parenteral) o tomados (via oral), reducir el

efecto de las toxinasydisminuirlos efectosdeladeshidratacionyla pérdida de sales (electrolitos).

En los casos de septicemia neonatal el tratamiento con antibioticos especificos por via oral o

parenteral o por las dos al mismo tiempo, no resulta muy alentador en los animales enfermos, pero
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si conviene tratar a los lechones no afectados en la camada y a los que muestren decaimiento en las

camadas vecinas.

Para los casos de diarrea y en periodo neonatal hasta antes del destete, se indica el
tratamiento con antibioticos especificos por via parenteral, por via oral o ambas, la reposicion de
liquido y electrolitos ya sea tomado o por via intraperitoneal (hasta 50 ml), asi como reducir la
racion de alimentos solidos ademas de extremar las medidas higiénicas en las instalaciones con
animales afectados. En animales afectados después del destete se indican antibidticos especificos por
las mismas vias indicadas para los otros casos ademas de la reposicion de liquidos y electrolitos
mediante suero oral o inyeccion intraperitoneal (100 a 200 ml), La desinfeccion e higiene rigurosa

de las instalaciones contaminadas contribuye a controlar laenfermedad.

LaE. coliesunodelosmicrobiosquemashadesarrollado defensas contra los antibidticos y se conocen
muchas cepas resistentes por lo que se recomienda enviar muestras al laboratorio para conocer
qué antibiotico en especifico tiene efecto a la cepa actuante (antibiograma). Entre los antibidticos mas
usados se recomienda la Ampicilina, Amoxicilina, la Estreptomicina, Neomicina, Trimetropin y

Sulfamidas, el Cloranfenicol, Furazolidona, Trisulfas, etc.

Prevencién y control.
Entrelas medidas de controly profilaxis que seemplean para la enfermedad encontramos:

% Garantice a los recién nacidos un ambiente calido, seco y lo mas limpio posible (evitar
enfriamientos)

¢ Aplicar de inmediato tratamiento a los animales enfermos y valorar si tratar o no a los
sanos de la misma camada para evitar la diseminacion de la enfermedad.

¢ Vacunealascerdasgestantes entre | 4a7 diasantes de la fecha probable de parto.

% Vacunealoslechonesentrelos5a7diasdeedady antes del destete.

+¢ Traslade alas cerdas prenadas a los corrales de parto por lo menos 2 6 3 semanas antes de la
probable fecha de parto.

+¢ Evite el exceso de humedad en los corrales donde permanecen las cerdas recién paridas y
mantenga una adecuada higiene en estos corrales.

+¢ Evite cambios bruscos de alimentacién a cerdas recién paridas o entre las dos semanas
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antes del parto, hasta el destete.

+¢ Percatese de arrimar los cerditos recién nacidos lo mas rapido posible alas tetas de la madre para
que ingieran a tiempo la cantidad suficiente de calostro y que queden protegidos contra un
microbio.

+¢ Suministre una dieta balanceada a cerdas gestantes y recién paridas, asi como un aporte
adicional de Vitamina A.

¢ Otros criadores recomiendan como preventivo aplicar antibioticos aditivos a cerdas lactantes

para reducir la aparicion de la enfermedad.

1.6 Disenteria porcina/Diarrea hemorragica.

Enfermedad diarreica de curso agudo a cronico exclusiva de los cerdos en crecimiento causada por una
bacteria anaerobia, Serpilina (Treponema) hyodysenteriae (actual Brachyspira hyodisenteriae) la que provoca
inflamacion, aumento de la secrecion y hemorragias en la mucosa del intestino grueso (tiflocolitis
mucohemorrdgica). Clinicamente causa distintos grados de diarrea con cantidades variables de

moco, sangre y material necrotico con enflaquecimiento progresivo.

La enfermedad se presenta en todo el mundo y puede afectar a cerdos de cualquier edad, aunque
de preferencia enferman los cerdos destetados entre las 6 a 12 semanas de edad. Cuando se afectan

animales adultos es particularmente grave en cerdas recién paridas o enlactacion.

Las lesiones y los sintomas causados por la bacteria por lo general se complican por el efecto de

otras bacterias intestinales patogenas tales como Echerichia coli, Salmonellas spp, entre otras.

El microbio es poco resistente a las condiciones climaticas (calor, resequedad y oxigenacion), puede
sobrevivir en materia organica por dias o semanas, puede mantenerse infecciosa en excremento
humedo a 5° C durante 40 dias y en aguas residuales por 3 dias. El germen presenta gran pluralidad

inmunoldgica (gran cantidad de cepas) lo que dificulta la elaboracion de vacunas.
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Algunos cerdos actlian como portadores asintomaticos. Los cerdos enfermos que se recuperan
solos ocon tratamiento pueden eliminar el microbio y contagiar a otros cerdos por lo menos por 90

dias. Los ratones (hasta 180 dias), los perros y pajaros pueden actuar como hospederos

secundarios;las moscasactuan como portadores mecanicos del germen por4 horas.

Dada la gran variedad de animales que mantienen latente al germen y lo diseminan resulta dificil

controlar la enfermedad en las granjas afectadas.

La principal via de contagio es la oral al consumir alimentos o agua contaminados con

excrementosde animales enfermos oportadores.

Los utiles de manejo y las botas sucias de heces sirven para la transmision indirecta entre corrales y
entre naves. El mismo papel transmisor juega los hospedadores secundarios y los vectores. Pero es el

cerdoportadorel responsable esencial de la transmision.

En granjas tecnificadas o semi tecnificadas lamorbilidad puede alcanzar el 90 % de los cerdos destetado
y la mortalidad, en ausencia de medidas terapéuticas, es muy alta (40-60 %) en los jovenes, mientras
que en adultos puede ser del 3-6 %. Si la terapia instaurada no es satisfactoria la mortalidad entre

los jovenes posiblemente no supera proporciones del 30 %.
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Signos clinicos.

Los primeros signos estan caracterizados por pérdida parcial del apetito, decaimiento, caida de la cola,
algunos pueden presentarfiebre (40240.6 o C) que desaparece aliniciarseladiarrealacual eselsigno

dominante.

Después de iniciado los primeros sintomas los animales pueden morir a las pocas horas (forma

sobreaguda) pero si sobreviven por mas tiempo pasan a la forma aguda caracterizada por:

¢ Emisiondehecesblandasalinicioqueevolucionana diarrea con mucosidades y manchas de sangre,
luego se hacen mas acuosas y al cabo de varios dias son de color parduzco o achocolatado con
material oscuro (tejido necrosado) yfétida.

¢ La continua diarrea hace que los animales se deshidraten (ojos y flancos hundidos),
delgados y débiles, con pelaje aspero y con la region perianal impregnada de heces
sanguinolentas.

Las cerdas afectadas presentan pérdida progresiva del peso,no entran en celoy/o presentaninfertilidad.

Lesiones.

Los cadaveres de animales muertos por disenteria porcina por lo general lucen desnutridos y
palidos, a veces con el abdomen morado (ciandtico). Las lesiones macroscopicas estan restringidas al

intestino gruesoy al recto.

Alaapertura dela cavidad abdominal, el intestino grueso se palpa reblandecido (flacido), oscuro y

brilloso.
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En animales muertos en las etapas iniciales de la enfermedad al abrir el ciego y el colon se

distinguen mucosidades trasparentes o de color gris mezcladas con sangre. En casos mas avanzados se
aprecia en el interior de estas visceras un contenido liquido, fétido, de color pardo y con cantidades
variables de moco, alimentos no digeridos y material necrético de color rojo pardo. La mucosa del

ciegoy colon se miramuy enrojecida, con pedazos de mucosa y material necrotico pegados a ella.

Diagnéstico. Los sintomas clinicos descritos, sobre todo

. < S )
en cerdos jovenes con las lesiones de necropsias descritas.’ 5, “‘v L & o &
N " (T A S
. . / \ "{\ N &
son elementos muy orientativos para sospechar de la s ) B0 .",‘ -,o.,; %
- \. " > ‘_.;\
. o NR
enfermedad. Para confirmar la sospecha se puedens e a \ % % %
G o e
enviar cerdos muertos al laboratorio o  fragmentos dey * 2 ‘o 1-. L e U,
e U N gt P
intestino para aislar e identificar el microbio o. /" -\/‘ ’ .’.',’. ‘? " A3 St
. \ ‘ -
raspados de mucosa extendidas en una lamina de vidri% i T 4%
e S0 e "\ 5224,

(improntas de raspado de mucosas) para identificar al agente.

Existen enfermedades que pueden confundirse con ésta, como la
salmonelosis, colibacilos, enteritis proliferativay la parasitosis por Trichuris suis las cuales causan distintos
grados de diarrea sanguinolenta pero los resultados del laboratorio aclaran si las lesiones

corresponden a una de estas enfermedades o son gérmenes que acompanan al Treponema.



Tratamiento.

La respuesta al tratamiento sera mejor si se comienza al inicio de la enfermedad medicando el agua de
bebida, entre los antibioticos mas usados se encuentran la Bacitracina, el Carbadox, la

Lincomicina, la Tilocina, Eritromicina,laTilocinay Sulfamidas entre otras.
Prevencién y control.

Para evitar la diseminacion dentro de la granja se recomienda mantener separados los animales
enfermos o sacrificarlos, asi como desinfeccion a fondo de las instalaciones y equipo donde han
permanecido animales enfermos o portadores también se recomienda la desratizacion, el control
de moscas, asi como el aislamiento de perros y pajaros en la granja. No introducir cerdos de
granjas que estén afectadas por la enfermedad. En la actualidad no se disponen de vacunas contra la

enfermedad.
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Unidad Il

Afecciones de la piel y sindromes porcinos.

2.1 Sarna del cerdo.

Conocida popularmente como bien te veo, rofa y técnicamente como sarna sarcoptica. Es una
enfermedad en la piel delos cerdos producida por un parasito (acaro) muy pequefio Sarcoptes scabiei var.
Suis. Caracterizada por picazon (prurito o comezon) constante y cambios en la piel; afecta a todas las
categorias de animales (crias, cerdos en desarrollo, cerdos de engorde y animales reproductores).
Una de las parasitosis externas mas importantes desde el punto de vista sanitario y econémico en la
crianza porcina. Se estima que la sarna porcina puede llegar a causar pérdidasporvalordeentreel80y
10 % en las cerdas reproductoras al interferir con la presentacion de celo y disminucién de la
fertilidad. Los cerdos en desarrollo presentan un retraso en la ganancia de peso diaria del 5al 8 %,un
aumento en el indice de conversion (4 al 10 %) en los cerdos engorde, asi como disminucion de la
produccion de leche en cerdas paridas de hasta un 10 % ademas de predisponer a otras enfermedades
causadas por agentes contaminantes (hongos o bacterianas) que penetran por la piel lesionada; al

margen de los costos de medicamento, y los posibles decomisos en mataderos.

Ciclo biolégico.

La reproduccion y desarrollo del parasito solamente puede producirse dentro de la piel del
hospedador con un ciclo biologico que dura de 10- 15 dias.Las larvas pueden sobrevivir durante
2-3 semanas en el medio ambiente de laboratorio, y 12 dias entre 7 a 18 °C con 65-75% de
humedad relativa. Los cuatro estadios del parasito; huevo, larva, ninfa y adulto, se desarrollan

dentro de la capa externa de la piel (epidermis) del cerdo.
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Tras la copula, la hembra del acaro pone de 40-50 huevos en los canales, tineles o galerias que
forman con elaparato bucal, muriendo al cabo del mes. Los huevos revientan (eclosionan) al cabo
de 3-10dias saliendo una larva la cual abre nuevos canales para alimentarse del liquido que esta por
fuera de las células y los tejidos (linfa), esa larva, en un periodo de 3-5 dias pasara por dos estadios de
ninfa (protoninfa y teleninfa), para, finalmente, mudar a estado adulto al cabo de 3-5 dias. El parasito
puede sobrevivir fuera del hospedador durante un periodo que oscila entre una hora y 15
dias, dependiendo de la temperatura y humedad. La supervivencia disminuye a medida que
aumenta la temperatura y decrece la humedad. A temperatura de 25° C los adultos pueden

sobrevivir 4 dias; sin embargo,a 30° C, la supervivencia es > una hora.
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La via general de entrada del parasito a la finca o granja porcina, es por la adquisicion de animales que
tienen el parasito sin verse enfermos (portadores asintomaticos) o por las cerdas o sementales

infestados, sobre todo,a nivel de la parte interna de las orejas.

La enfermedad se pasa (trasmite) por contacto directo entre animal enfermo y el sano. De esta
manera, se efectla el contagio entre la cerday sucamada, o bien, entre los cerdos durante las fases de
crecimiento y cebo, donde el contacto entre los animales y la temperatura fresca favorecen el

contagio,yaquelos cerdostienden a juntarse para conservar el calor.

Otras vias de contagio pueden ser el contacto con instalaciones tales como paredes,comederos
o postes deloscorralescontaminados oporutensilioslos cuales nofueronsuficientemente limpiados

ydesinfectados.

Lapartedelcerdoqueseinfectaporprimeravez,suele serlasuperficie interna de las orejas, pasando a

cara, cuello y termina por diseminarse en todo el cuerpo y extremidades.

Signos clinicos.

Los signos mas caracteristico esel pruritoaconsecuencia de la alergia que causa la salivay los excremento
delos acaros, de intensidad y duracion variable, al principio intermitente y finalmente, permanente. La
piel de los animales afectados al principio se muestra enrojecida y caliente, mas tarde al cabo de varios dias
o meses tiende a engrosar, verse seca, aspera y agrietada con heridas profundas hasta hacerse grandes

pliegues.

La picazon obliga a los cerdos a rascarse, con frecuencia, las orejas, el cuello y la cabeza, utilizando las patas,
y a frotarse contra todas aquellas superficies que les sean posibles. En ocasiones se aprecia
agitacion de la cabeza, con movimientos repetitivos, que pueden ser confundidos con trastornos

nerviosos.

El escozor aumenta al mediodia, la incidencia directa de los rayos solares sobre la piel provoca, una

mayor actividaddelosacarosporloquelosdeseosderascarse aumentan.

Esta intranquilidad crea una situacion de estrés en los cerdos que repercute sobre los parametros

productivos: disminucion de la ganancia media diaria, aumento del indice de conversion y también
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ocasiona disminucion de la tasa de fertilidad, del nimero de lechones destetados y del consumo de
alimentos por parte de las cerdas en lactacion, con la consiguiente disminucion en la

produccion lactea.

En las cerdas lactantes también se observa una mayor irritabilidad y nerviosismo, disminuyendo su

instinto maternal, lo que puede provocar un aumento de la mortalidad por aplastamiento.

Esta situacion de nerviosismo e incomodidad también aumenta el nimero de peleas con el

consiguiente aumento del nimero de lesiones.

Lesiones.

Se limitan a la piel. Las lesiones comienzan por lo general por la cabeza, en especial alrededor de
los ojos, orejas (interior y exterior), extendiéndose al cuello, las axilas, dorso patas, aunque puede verse

afectado todo el cuerpo en infestaciones masivas.

Diagnostico.

Los sintomas como el prurito, junto a las tipicas lesiones en la piel, nos puede hacer sospechar de la
enfermedad. Para comprobar el trastorno se raspa la piel en las lesiones con un bisturi o navaja
filuda hasta sacar la sangrey se envia los fragmentos de piel en una bolsa o frascos de vidrio al
laboratorio para observar los acaros al microscopio. Debe tenerse en cuenta que es mas dificil
observar los parasitos en raspado de piel de los animales que llevan tiempo enfermos (infecciones

cronicas).

Tratamiento.

Los tratamientos Yy el control no logran eliminar el parasito de las instalaciones, pero si reducen al
minimo el niumero de animales infestados por lo que hay que tener en cuenta que si abandonamos el

tratamiento puede haber un rebrote de la enfermedad.
Lostratamientos mascomunes utilizadossonlos siguientes:

+¢ Pulverizacion con Amitraz al 1% sobre toda la superficie corporal. Los animales deben estar
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limpios, yaquelasuciedad puedeinterferirlapenetraciony eficacia del producto.

¢ Rociadoconlindanoal0,05-0.1 %;Malation (0,05%) o solucién de clordano al 0,25 %.

%+ Aplicacion de vertido dorsal con fosmet o foxim, incluyendo el tratamiento auricular. Se
realizard un tratamiento inicial doble con un intervalo de 7-14 dias y, posteriormente, se llevaran a
cabo tratamientos de mantenimiento.

** Viasubcutanea, utilizando ivermectina en dosis tnica (300 mg/kg de peso vivo). Con una segunda

dosis entre los 7 a |4 dias posteriores.

Debe advertirse que los productos empleados hasta el momento para el tratamiento tienen efecto
sobre los parasitos adultos y los estados larvarios, pero no sobre los huevos. Para la prevencion de
la enfermedad se recomiendan efectuar bafos o pulverizaciones periodicas (cada 3 a 4 meses) a
toda la masa porcina de la granja, asi como tratamientos de mantenimiento a cerdas reproductoras

antes del parto (|5 dias antes) y a cerdas vacias antes de la cubricion.

2.2 Viruela porcino.

La viruela porcina es una enfermedad extendida por todo el mundo, pero en condiciones
de explotacion intensiva se ha vuelto poco habitual. Antiguamente en las granjas de
Porcino tradicionales de Alemania aparecian problemas de viruela hacia final de verano. La
difusion y el contagio dentro y entre las granjas pena va sobre todo a los creadores de
lechones puesto que afectaba sobre todo a los animales recién destetados que se
infectaban, y ademas tenia un aspecto desagradable, de manera que no se podian vender

hasta que se curaban.

Etiologia y patogenia de la viruela porcina.

Segun la bibliografia, pueden infectar a los cerdos tres grupos de virus varidlicos, de los
cuales sin embargo el agente desencadenante de la enfermedad solamente puede ser el
virus seroldégicamente idéntico al de la viruela porcina original. El virus que antiguamente se

empleaba para las vacunas de las personas, puede transmitirse al cerdo, y provocarle una
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enfermedad febril breve sin papulas secundaria. La viruela del vacuno Incluso en infeccidn

experimental solamente provoca una reaccion local.

El virus de la viruela porcina original ya se difunde a través de la saliva y de las secreciones
oculares y nasales durante la incubacion. Esta contenido en cantidades masivas en las
lesiones cutaneas y en las costras que se desprenden, y puede sobrevivir durante varios

meses en el entorno del cerdo, asi como en las pulgas y piojos.

Puede haber infecciones por contacto, pero parece que los piojos y otros insectos son los
maximos responsables de la difusion de la viruela tanto por todo el cuerpo de un mismo
animal como es Su contagio entre diferentes explotaciones. El virus, tras afectar
inicialmente las zonas nasofaringea, provoca manifestaciones clinicas en la piel
transcurridos de 12 a 24 dias hasta donde llega por via hematogena, qué puede repetirse a

oleadas.

En caso de infeccion cutanea el periodo de incubacion dura de 4 a 7 dias. Tras superar la
enfermedad aparece una inmunidad, que también se puede transmitir por el calostro. En
serologia puede detectarse anticuerpo hasta 3 semanas después de la infeccion parenteral.
A los |5 dias ya se ha establecido una inmunidad tisular. No esta claro si en el curso de la
enfermedad aparecen formas clinicas asintomaticas y portadores croénicos del virus. En
casos muy raros ha habido lechones que se han infectado de viruela por la via intrauterina

y han nacido ya con las tipicas lesiones cutaneas.

Signos clinicos.

Los primeros sintomas clinicos que se observan son: Fiebre, apatia, y pérdida de apetito.
En la piel, sobre todo en las zonas con poco pelo,
se observa pequehas manchitas rojas, que en el
plazo de 2 a 3 dias crecen hasta desarrollar unas
papulas de un tamaho entre una lenteja y una
moneda de peseta, duras, de color rojo intenso.

Al cabo de pocos dias se han transformado en

pustulas, cuyo centro al cabo de una semana



produce una costra negra seca. Esta quedara fija en la piel durante aproximadamente un
mes. La viruela porcina se caracteriza por la formacién de costras redonda, de unos 2.5 cm

qué o no se prenden, o lo hacen con pérdida de sustancia.

Afecta sobre todo a lechones de edades entre 4 y 12 semanas, en los que las manchas
aparecen sobre todo en la cabeza, o distribuidas por todo el cuerpo. En las cerdas las
lesiones solamente aparecen en las mamas y a veces en la base de las orejas. Al hacer la
autopsia a los lechones que presentaban los cuadros mas graves, también se han

encontrado lesiones en la mucosa del estdbmago, de los bronquios y de la traquea.

El brote puede durar hasta dos meses apareciendo nuevas manchas a oleadas. La
mortalidad alcanza entre el 3%. En las explotaciones muy parasitadas con piojos se
observan cuadros clinicos especialmente graves. Cuando se producen simultaneamente una
bacteriemia por estreptococos y una infeccion por virus de viruela, se producen multiples

abscesos cutaneos.

Diagnéstico diferencial.

En cuanto las alteraciones del estado general inespecificas, como las manchas y las papulas
del inicio de la enfermedad, acostumbran a pasar desapercibidas. Posteriormente el cuadro

clinico aparece mas claramente en los lechones en edad de destete.

Se debe diferenciar las lesiones cutaneas de la peste porcina del estadio febril, y el estadio
costroso de las lesiones cutaneas limitadas debidas a staphylococcus hyicus. Estas ultima
cuando aparecen en las mamas de la cerda son menores que las de la viruela (tamano de
una lenteja) y en los lechones presentan formas y tamanos irregulares. Pueden
desprenderse facilmente sin pérdida de sustancia, mientras que las manchas de viruela por
regla general estan muy pegadas, son del tamaho de una peseta, redonda y tienen forma de

terraplén mas o menos elevado.

En el analisis histologico del estadio de papula, en la viruela porcina original Se observa
decoloraciones de los nucleos celulares en las células cornificadas de la epidermis, y
cuerpos de inclusion citoplasmaticos (material virico). Se puede aislar el virus y es posible

un diagnostico seroldgico de la viruela porcina, pero carece de utilidad practica.
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Tratamiento.

El curso de una infeccion varidlica clinicamente manifiesta, no se puede modificar con
ninguna terapia. Pero los animales con un estado general muy alterado, o con lesiones
cutaneas manifiestas, se tienen que tratar con antibioticos, para evitar infecciones

bacterianas secundarias.

Para reducir al minimo posible la gravedad y la frecuencia de los nuevos casos dentro de la
misma explotacidon, hay que combatir piojos y moscas. No existe productos vacunales

inocuos contra el virus de la viruela porcina original. La vacuna no es efectiva.

Los cerdos que han padecido la viruela, no se les puede llevar a otra explotacion hasta que
se les haya caido todas las costras, puesto que el virus puede mantenerse durante mucho

tiempo en este material, y es de temer un nuevo contagio.

2.3 Erisipela porcino.

Conocida también como mal rojo del cerdo o roseola, es una enfermedad que afecta a los cerdos de
todas las edades y razas producida por una bacteria (Erysipelothix rhusiopathiae). La enfermedad puede
aparecer afectando a todos los cerdos en unas horas o en unos dias (forma aguda) o puede aparecer
afectando solo una parte de los cerdos, los cuales permanecen enfermos durante varios dias (forma
subaguda). Otros animales permanecen enfermos durante meses mirandose lesiones rojizas que
desprenden la piel o inflamacion en las articulaciones (artritis) que no les permite incorporarse y
caminar (forma cronica). La enfermedad es transmisible de los cerdos al hombre (zoonosis), al ganado
y bestias.

El microbio se encuentra en el excremento, orina, vomito y en la piel de los animales enfermos; el
contagio se produce al compartir alimento o agua contaminada con los animales enfermos o los
portadores asintomaticos, por heridas que se hacen los cerdos y que se ponen en contacto con
material contaminado. También mediante la picadura de moscas chupadoras, garrapatas y piojos del
cerdo.

La bacteria es muy resistente al medio ambiente permanece viva en instalaciones (chiqueros,

comederos, bebederos) durante varios meses y mas de unano en carnes en descomposicion, se
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dice que las ratas y los ratones son agentes diseminadores de gran importancia.

Muchos cerdos pueden mantener el germen en su cuerpo y transmitirlo a otros sin padecer la
enfermedad (portadores sanos o asintomaticos), pero cuando éstos sufren inmunodepresion por
efectos estresantes como cambio brusco de alimentacion, cambios de temperatura, ser transportados a

largas distancias o cualquier otra circunstancia se convierten en animales enfermos.

Signos clinicos.

En la forma aguda los animales mueren en pocas horas y en ocasiones se encuentran muertes
subitas. Los enfermos muestran fiebre alta (40 a 41 © C), depresion, escalofrios, se aislan, pierden el
apetito, permanecen echados y cuando se les obliga a caminar, lo hacen envarados, algunos chillan
por el dolor de la artritis. Muestran respiracion acelerada (disnea), algunos tienen diarrea; otros
presentan estrefiimiento, pueden presentarse vomitos y conjuntivitis.

En animales de pigmentacion blanca en el abdomen, punta de las orejas, cara interna de los muslos,
axilas, punta de las patas o de la cola se observan areas de erupciones enrojecidas (eritema) que con
el tiempo se tornan moradas (cianosis). En algunos animales, a las 48 horas de haber comenzado la
enfermedad se pueden observar unas manchas en forma de rombos de color rojo sobre todo en
cerdos de capa blanca que con el tiempo pueden desaparecer o formar unas costras negras que
desprenden la piel.

Las cerdas gestantes con infeccion aguda pueden abortar y si estan lactando pueden interrumpir la

produccion de leche (agalactia.)

La forma subaguda se produce por lo general cuando se involucran cepas de baja virulencia, en estos



casos, la fiebre esmaslevey el resto de los sintomas de menor intensidad, el apetito se pierde unpocoy
pueden aparecer en la piel manchas rojas (eritemas romboidales), en esta forma los animales pueden
morir o pasaralaforma crénica.

La forma cronica se acompana de procesos artriticos con el correspondiente deterioro de los
animales debido a las dificultades que presentan al caminar, esta forma no es fatal pero el principal
inconveniente de ella es el retardo en el crecimiento y que los animales se convierten en

eliminadores y diseminadores permanentes del germen.

Lesiones de necropsia.

Algunos animales muertos en la forma aguda no muestran lesiones macroscopicas sobre todo
cuando estan involucradas cepas de alta virulencia. En la mayoria de los casos de animales muertos con la
formaagudaen los cadaveres se observan ya sea las areas de eritemas o cianosis descritas en la piel,

asi como las manchas enrojecidas en forma de rombos o diamantes conocidas como eritemas

romboidales.

T
A la apertura de las cavidades se observan puntitos o manchas rojas dispersas en la superficie de
todas las visceras, pero sobresalen en los rifiones, corazén y pulmones, asi como en los ganglios
linfaticos, el bazo esta aumentado de tamafo (esplenomegalia).

En cadaveres de animales muertos con la forma cronica pueden distinguirse desprendimientos oscuros
de la piel en los sitios donde ha habido manchas o eritemas y por lo general la mayoria de las
articulaciones muestran lesiones de artritis.

Las visceras pueden tener puntitos de sangre dispersos al igual que algunos ganglios, pero lo mas
caracteristico es la presencia de trombos blanquecinos en las valvulas del corazon (endocarditis

vegetativa). En los rifiones es posible encontrar manchas blancas en forma de triangulo con la punta



aguda hacia el interior del 6rgano (infartos renales). En esta enfermedad se hayan lesiones hemorragicas
en los cadaveres y en los organos internos muy parecidas a las del colera porcino, la salmonelosis
porcina y la estreptococosis porcina conocidas como (enfermedades rojas del cerdo) por lo que es

necesario enviarmuestras allaboratorio para tratar de aislar elagente y llegar a un diagnoéstico definitivo.

Tratamiento.

La enfermedad puede combatirse satisfactoriamente con antibioticos de amplio espectro, el
antibiotico mas utilizado es la Penicilina, aunque pueden usarse la estreptomicina o la tetraciclina
siempre por 3 0 4 dias hasta notar que hay recuperacion.

El efecto del antibiotico y la respuesta al tratamiento dependera de la etapa por la que el animal pase,
habra mejor respuesta al tratamiento su éste se aplica al inicio de la enfermedad.

Existen vacunas inyectadas que se aplican cada 6 meses las que se aplican a cerdos de 6 meses en
adelante también existen vacunas orales que se disuelven en el agua de bebida las que se aplica cerdosa
partir delos 6 meses de edady luego se repitealos 4 6 5 meses.

Cuando aparecen casos agudos compatibles con erisipela o se diagnostique la enfermedad por el
laboratorio se aplicaran las mismas medidas de control dictadas para el colera porcino (medidas
contra epizooticas). Como medida inmediata se recomienda aplicar antibidtico como preventivo a
todos los animales del corral y tomar temperatura dos veces al dia durante 3 a 4 dias para

continuar tratando con antibiotico los nuevos casos que salgan.

2.4 Sindrome MMA..

La mastitis, la metritis y la agalactia, comunmente referidos como el sindrome MMA, es un
sindrome complejo que se presenta subitamente en cerdas poco después del parto (de 12
horas a tres dias).

La mastitis, la metritis y la agalactia, comunmente referido como MMA, es un sindrome
complejo que se presenta en cerdas poco después del parto (de 12 horas a tres dias). Este
sindrome es causado por una infeccion bacteriana de la glandula mamaria y el tracto
urogenital. EI MMA nos conduce a un incremento en la mortalidad de lechones y a un

reducido peso al destete.
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o Mastitis. La infeccion bacteriana de la glandula mamaria. En varios casos una o las
dos glandulas estan afectadas.

o Metritis. Es una infeccion del Utero, presentando descargas por la vulva.

o Agalactia. Es una reduccién, o una pérdida total, de la produccion de leche por
parte de la cerda. Frecuentemente no es detectada hasta que la cerda amamanta la

camada y los lechones muestran signos de inanicion o pérdida de peso.

Signos clinicos.

Ademas de la mastitis, la metritis y la agalactia, los signos clinicos incluyen constipacion,
fiebre (+1.0 a 1.5°C) y anorexia (de uno a dos dias). La inapetencia es frecuentemente el
primer signo notorio, asi como la inquietud al amamantar y la pérdida de la condicion de la
camada. Algunos de los casos de MMA presentan todos los signos juntos y, otras veces, hay
signos especificos para una sola granja. En algunos casos la baja en la produccion de leche y la
pobre ganancia de peso vivo de los lechones puede ser el Unico indicador del problema.

La etiologia del sindrome de MMA es probablemente multifactorial, pero se cree que las
endotoxinas  generadas por organismos  gramnegativos, especialmente  por E.
Coli, Klebsiella, Staphilococcus y Streptococcus, juegan un papel primordial. El origen de las
endotoxinas en los casos practicos del sindrome de disgalactia no se ha dilucidado, pero
podria derivar de infecciones de las glandulas mamarias, de las vias urinarias o del utero, o

bien podria ser una absorcion intestinal.

Esta afeccion se manifiesta clinicamente en cerdas durante la primera semana de lactancia
(sobre todo durante los 3 dias posteriores al parto). Las cerdas afectadas presentan pirexia,
falta de apetito, depresion e inquietud durante el amamantamiento. Si el dolor/incomodidad

es intenso, las cerdas pueden incluso dejar de amamantar a los lechones.

Cabe destacar, no obstante, que es infrecuente que los tres sintomas se manifiesten de forma
simultanea. Para la cerda, el sindrome de MMA es una afeccion transitoria, que se prolonga

habitualmente durante un periodo minimo de 3 dias y que remite espontaneamente.
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Diagnéstico.

El diagnostico se basa en los signos clinicos, particularmente en la inapetencia de la cerda y la

reduccion en la condicion de la camada. Las glandulas mamarias pueden palparse (sentirse) en

ambos lados corriendo las manos por debajo de ambas lineas de dichas glandulas; las

glandulas individuales que se encuentran afectadas se sentiran firmes y calientes y la presencia

de mastitis puede confirmarse al examinar la leche; para recolectarla se requiere inyectar

oxitocina para estimular la bajada de la leche.

La camada se debe examinar para ver si hay diarrea, septicemia o hipotermia, que pueden

conducir a una baja en la ingesta de leche y a un exceso de leche en la glandula, lo que puede

disparar el proceso de secado de la misma.

Control y prevencion.

La mejor accion preventiva contra el sindrome MMA es una buena higiene.

El corral de parto y la cerda se deben mantener secos y limpios durante todo el
periodo para reducir amenazas bacterianas. Esto requiere un protocolo efectivo de
limpieza y desinfeccion.

Las cerdas que cuentan con mas ejercicio antes del parto y en la etapa temprana de
amamantamiento son menos propensas a desarrollar el sindrome MMA.

Se deben evitar los suelos resbalosos, los cuales son una de las principales causas de la
reduccion del amamantamiento en las cerdas.

Las cerdas gordas (con una condicion corporal marcando 4+) estan mas predispuestas
al sindrome MMA, asi como aquellas alimentadas en exceso antes del parto.
Aseglrese que las cerdas tengan agua de calidad todo el tiempo; las cerdas

amamantando requieren de |5 a 30 litros por dia.

Controlando metritis.

R/
L X4

*
L X4

R/
L X4

Para reducir el riesgo de metritis, se debe seguir una estricta higiene.

Si tiene que intervenir, considere usar equipo y ropa protectora, p.e. guantes
desechables.

Mantenga el lomo de las cerdas limpio y seco, aseglrese que no haya bebederos con

fugas.
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Controlando agalactia.
% Considere el genotipo de sus cerdas y aliméntelas apropiadamente a manera de no
sobre-estimular la produccion de leche, pues podria conducir a que la glandula no se

vacie correctamente Y provocar que se seque.

Tratamiento.

En la actualidad, el tratamiento del sindrome MMA siempre implica inyecciones Unicas o
seriadas de oxitocina —con el fin de estimular la secrecion de leche— y antibioticos de amplio

espectro para combatir los microorganismos patégenos.

Los farmacos antiinflamatorios no esteroideos (AINEs), han demostrado una eficacia
satisfactoria en la mejoria de la recuperacion. La eficacia mostrada por los AINEs es el

resultado de su efecto positivo sobre la endotoxemia y de su efecto analgésico.

2.5 Sindrome reproductivo y respiratorio del cerdo (PRRS).

El sindrome reproductivo y respiratorio del cerdo (PRRS), es una enfermedad de origen viral
que ocasiona fallas reproductivas severas en cerdas gestantes, con menos grado en la calidad
del semen en verracos y problemas respiratorios en cerdos de todas las edades pero
principalmente en lechones; también se asocia o incrementa la manifestacion de otras
enfermedades respiratorias. Es una de las enfermedades de mayor importancia econémica
mundial, en la mayoria de los paises de produccion de porcinos, donde en gran parte de ellos
permanece endémico. El virus de PRRS (PRRSV) presenta un alto grado de mutabilidad, por
lo que hay una gran diversidad genética de cepas del linaje norteamericano (PRRSV NA) y
entre el PRRSV NA vy el linaje europeo (PRRSV EU), lo que afecta la homogeneidad y poca o
nula antigenicidad cruzada para vacunas; el virus vacunal modificado, Unico comercialmente
accesible para generar algin grado confiable de inmunidad, ha mostrado la capacidad de
revertirse a patogeno, con replicabilidad y recombinacion con virus de campo; las vacunas
solo se utilizan para disminuir el grado de afeccion de la enfermedad; el virus muestra una

capacidad de inmunosupresion e inmunoregulacion que le permite, prolongar el tiempo de
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viremia en los animales enfermos, quienes eliminan el virus por saliva, secreciones
transplacentarias, mamarias y muy posiblemente excremento, siendo la transmision principal
por contacto directo o por objetos contaminados; ademas presenta una posterior
selectividad a pocos tejidos linfoides, que le permite permanecer inadvertido hasta que, en
condiciones favorables, vuelve a manifestarse la enfermedad, ya sea como pequenos brotes, o

como pandemia.

Especies susceptibles.

Los cerdos de todas las edades son susceptibles, pero en granjas endémicas es mas manifiesta
en animales jovenes. Aunque aln en controversia, se ha observado susceptibilidad a la
infeccion en algunas especies aviares, en particular los patos, en quienes algunos han
observado eliminan el virus durante semanas en excremento, mientras que otros contradicen
esta observacion. Esta patologia se reporta mas cominmente en granjas tecnificadas que en
granjas de traspatio, sugiriéndose como posible explicacion la diferencia en densidad

poblacional entre los sistemas de explotacion intensivo y extensivo.

Agente etiologico.
El virus del PRRS (PRRSV) pertenece a la orden Nidovirales, familia Arteriviridae, género

Arterivirus, siendo un virus pequeno envuelto, de ARN.

Patogenia.

El virus entra por via oronasal y genital; penetra a epitelios nasal y tonsilar, a macréfagos
pulmonares y a endometrio uterino. Tiene un periodo de incubacion de tres dias a varias
semanas, sumadas con etapas de latencia en casos endémicos, que varia segun la edad de los
animales, la dosis infectante y la inmunidad. Alcanza los tejidos linfoides regionales y
posteriormente se distribuye a nivel sistémico por las vias sanguinea y linfoide, circulando
libre o ligado a monocitos circulantes produciendo leucopenia. Las células en las que sucede
la replicacion del virus de PRRS se encuentran en diferentes organos y tejidos, siendo los
macroéfagos alveolares el principal tipo celular en que se realiza su replicacion y de
importancia para su patogenia, asi como en células dendriticas y monocitos. Dependiendo de

la virulencia del virus, produce en mayor o menor grado neumonia, miocarditis, encefalitis,
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rinitis, vasculitis, linfoadenopatias, etc. El virus es eliminado principalmente por saliva, orina,
semen, secreciones mamarias, trasplacentarias y excremento. La infeccion persistente

raramente dura mas de 200 dias.

Trasmision de la enfermedad.

La transmision de PRRS es mecanica por contacto directo con animales enfermos, o con
material contaminado por su saliva, orina, semen, secreciones mamarias, transplacentarias y
excremento, entre los que destacan agua limpia contaminada estatica; moscas alimentadas
con animales infectados y agujas contaminadas; hay transmision tras placentaria a partir de la
implantacion (dia 13 a 14 de gestacion, posibilitando la transferencia de embriones antes de

ello).

Signos clinicos.

Los cerdos afectados por PRRS manifiestan fiebre, escalofrios, disnea, enrojecimiento de la
piel, pelaje aspero, edema en parpados, conjuntivitis, depresidon, anorexia y diarrea,
correspondientes a diferentes grados de neumonia, miocarditis, encefalitis, rinitis, vasculitis,
linfadenopatias, etc. A nivel granja, en el area de reproduccion aumentan las tasas de aborto
(a finales de la gestacion), momias, mortinatos, nacidos débiles y repeticiones de celo; en
sementales disminuye la calidad del semen; en lechones lactantes incrementa la tasa de
mortalidad; en animales en crecimiento problemas respiratorios por si mismo, asociado a
infecciones bacterianas, o incrementando la prevalencia de agentes bacterianos y virales que
ocasionan cuadros respiratorios; y en general baja ganancia de peso. En forma endémica
ocasiona pérdidas constantes por baja ganancia de peso, nacimientos no logrados o débiles,
problemas de fertilidad, gastos por medicamentos incluso cuando se asocia a otras
enfermedades infecciosas.

Los cerdos infectados pueden estar asintomaticos o presentar signos generales que son
indistinguibles de aquéllos por influenza porcina, pseudorabia (enfermedad de Aujeszky),
fiebre porcina clasica, parvovirus, encefalomiocarditis, clamidiosis y mycoplasmosis. Como
infeccion secundaria mas comiunmente asociada a PRRSV se puede encontrar a: Haemophilus
parasuis, Streptococcus suis, Salmonella cholerasuis, Pasteurella multocida, Actinobacillus

pleuropneumoniae, virus de la encefalomiocarditis, Aujeszky, coronavirus respiratorio,
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paramixovirus, etc.

Respuesta inmune.

En el aspecto inmunologico, ante una infeccion de este tipo, se desarrolla una respuesta
humoral rapida y fuerte, pero estos anticuerpos iniciales no confieren proteccion e incluso
pueden ser daninos, por mediar un incremento dependiente de anticuerpo que incrementa la
replicacion viral, debido a que estos anticuerpos al cubrir al virus pueden facilitar la entrada

de virus a macrofagos, como se ha observado en células blanco in vitro.

Aspectos epidemiologicos.

La inmunosupresién (o inmunoregulacion) que ocasiona el virus genera varios problemas
epidemiologicos: una enfermedad con inmunidad de instauracion lenta que permite
prolongados tiempos de viremia que favorece su diseminacion; formacion de portadores con
el virus limitado en algunos tejidos linfoides, quienes presentan un bajo grado de replicacion
virica, pero que constituyen una persistencia de la infeccion en la granja; y recaidas por el
efecto inmune limitado debido a la variabilidad génica del PRRSV. Debido a la peculiar
respuesta inmune y variabilidad genética, en una granja endémica se observan varios grupos
de animales en cambio constante:

I) animales no infectados.

2) animales en proceso de infeccion y excrecion virica.

3) animales recuperados de infeccion y que estan protegidos.

4) animales recuperados de infeccion en fase de pérdida de proteccion y que vuelven a ser
susceptibles.

5) animales portadores.

Diagnéstico.

El diagnostico resulta dificil por la heterogenicidad de las cepas y por la predisposicion del
cerdo infectado de forma aguda en desarrollar infeccion persistente (portadores), donde el
virus es dificil de detectar por escasa viremia y bajos titulos virales en tejidos. En EUA en
donde se observa el linaje NA, se han observado granjas con introduccion del linaje EU; por
el contrario, en Europa se han observado granjas que presentan simultaineamente linajes NA

y EU, requiriéndose por lo tanto el diagndstico de ambos linajes. El diagnostico se basa en
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métodos seroldgicos junto con técnicas que determinan la presencia del virus, proteinas
virales o el ARN viral.

Para el diagnostico en granjas que la presentan en forma endémica con animales que no
presentan sintomatologia, la mayoria realiza diagnostico con ELISA y RT-PCR para
determinar presencia y circulacion del virus en la granja, considerando normal que ambas

pruebas en el mismo animal podrian no concordar en sus resultados.

Control y prevencion.

Para el control en una granja endémica se recomienda dirigir el muestreo para detectar
animales virémicos por RT-qPCR para eliminarlos o aislarlos, asi como por ELISA (9-16
semanas de edad para evitar anticuerpos maternos y vacunales). Para detectar animales
virémicos seleccionar 12 a 24 animales por granja de reemplazos (o engorde) de 9 a 16
semanas, incluso para diagndstico en una granja mediana, con 22 % o mas de circulacion viral,
o bien de menor edad, y si se presentara el caso de lechones con retraso en el crecimiento,
lechones con problemas respiratorios, vientres con abortos, repeticiones, partos no
numerosos con nacidos muertos y momificados, incluir sementales y semen; y ademas para
el andlisis de anticuerpos por ELISA determinar 20 animales de 16 a 22 semanas de edad no
vacunados o al menos a seis meses pos vacunacion. La prevencion de la enfermedad se basa
mas en todos los controles sanitarios generales relacionados a su transmision, que en la
vacunacion.

El virus es sensible al tratamiento con cloroformo, éter y soluciones con baja concentracion
de detergentes, pierde infectividad gradualmente a 4 °C y drasticamente a pH fuera del rango
6.5 a 7.5, es estable a temperaturas de -70 y -20 °C y es rapidamente inactivado por
desecacion.

La diversidad genética del virus, la variacion en la antigenicidad cruzada y la posible
transmision del virus vacunal, ocasionan problemas para el control de la enfermedad. Las
vacunas del mercado ain no garantizan una proteccion satisfactoria, su eficiencia cae
drasticamente frente a confrontaciones heterodlogas; el uso de vacunas solo garantiza
disminuir en mayor o menor grado los signos y sintomas clinicos, duracién de la viremia y
duracion de eliminaciéon del virus; no se recomienda el uso de vacunas de virus vivo para

prevencion en granjas negativas a PRRSV y donde, se debe estar consciente, que el uso de
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vacuna de virus inactivado puede presentar casos de nula proteccion, en el caso de utilizarla

por un alto riesgo de infeccion.

Situacion en México.

El PRRSV es un virus que afecta a los cerdos en México de manera endémica,
(permaneciendo algunas granjas tecnificadas libres y en constante riesgo); aunque no se tiene
referencias de la situacion en todos los Estados, hay reportes en Yucatan; Nuevo Leon con
una seroprevalencia del 36 % en la etapa de desarrollo y 56 % en la etapa de engorde;
Sonora, donde reportan PRRSV NA y semejante al virus vacunal MLV, Puebla y en el Estado
de México se sabe presente en granjas de traspatio, asi como en granjas tecnificadas, en
donde se reporta la presencia de los tipos NA y EU, manifestindose el NA de manera
subclinica, con algunas repeticiones que podrian ser reabsorcién embrionica, abortos
esporadicos y algunos problemas respiratorios ligeros. Con todo lo discutido, esta claro que
se debe poner especial atencién en la calidad de las medidas técnico-sanitarias generales para
evitar un brote o una pandemia por la introduccién del virus o de una cepa distinta. Siendo
que de por si ya merma en algin nivel la economia de las granjas que lo padecen, o la han
padecido pudiendo tenerla de manera asintomatica y que las granjas libres estan en constante
riesgo, se sugiere poner mayor atencién en evitar, controlar y vigilar al maximo Ila
introducciodn y calidad sanitaria de animales y semen externo, cuidar y mejorar sus medidas
técnico-sanitarias de control interno e instalaciones, asi como vigilancia clinica, zootécnica, de

laboratorio y epidemiolégica de PRRSV o de una nueva variedad de éste.

Hay que considerar que la mayor necesidad de confrontacion es por las explotaciones mas
tecnificadas, que se saben mas afectadas y que al menos, en el Estado de México, la menor
afeccion de porcicultores de traspatio posiblemente se deba a que, estos, conocedores o
perceptores de este problema en reproduccion, basan su produccion en la compra, a granjas
tecnificadas, de lechon para engorde, que pueden seleccionar y no tienen necesidad de la
mayor confrontacion de este problema, en la etapa de reproduccion y cria, aunque si son un

medio mas para el agente.

Es importante profundizar en la investigacién y vigilancia que permita aliviar esta merma

economica a los sistemas de produccion porcina tecnificada, iniciando al menos por Estado,
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como lo es, entre estos, la secuenciacion de los virus, elaboracion de dendogramas, un plan
de control y erradicacion por granja y regional a manera de conglomerados, asi como de

elaboracion de vacunas efectivas a cepas nativas.

Unidad Il
Normas y leyes de sanidad animal y enfermedades de aviso

obligatorio.

3.1 NOM para el sacrificio de los animales domésticos.

Consideraciones.

Que el Plan Nacional de Desarrollo 2013-2018 establece como premisa basica llevar a
México a su maximo potencial mediante 5 metas nacionales, denominado a la cuarta
meta "México Préspero” la cual al referirse al sector agropecuario sefala como uno de sus
objetivos "Modernizar el marco normativo e institucional para impulsar un sector
agroalimentario  productivo y  competitivo" mencionando  como  una  de
sus estrategias "Desregular, reorientar y simplificar el marco normativo del sector
agroalimentario”.

Que el Programa Sectorial de Desarrollo Agropecuario, Pesquero y Alimentario 2013-2018,
establece entre sus objetivos el proporcionar mayor certidumbre en la actividad
agroalimentaria mediante mecanismos de administracion de riesgos; para tal efecto, como
una de sus estrategias prevé el fortalecimiento de la sanidad, inocuidad y calidad
agroalimentaria para proteger la salud de la poblacion y elevar la competitividad del sector; a
través de mejoras en las campanas fitozoosanitarias. Asimismo, dentro del objetivo de
impulsar la productividad en el sector agroalimentario mediante inversion en capital fisico,
humano y tecnologico que garantice la seguridad alimentaria; instaura diversas lineas de
accion.

Que se requiere estandarizar los métodos adecuados que provoquen la inconciencia previa a
la muerte del animal, que garanticen una muerte rapida, sin sufrimiento, dolor, ansiedad y

minimo de estrés para los animales.
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Que se requiere una actualizacion constante de los métodos que provoquen la inconciencia y
muerte para cada especie, de acuerdo con los resultados de estudios cientificos sobre el
tema y el desarrollo de nuevas tecnologias que constantemente se estan generando, para
mejorar los métodos que provocan la inconciencia, cuidando su nivel de bienestar previo y
durante el proceso de muerte, a fin de disminuir al maximo el dolor y sufrimiento.

Que es necesario dar muerte a los animales en situaciones de emergencia como aquellos que
sufren lesiones o afecciones que les causen dolor y sufrimiento incompatibles con su vida,
que representan un riesgo para el humano o para otros animales, debe realizarse con
métodos que garanticen una muerte rapida, a fin de disminuir al maximo el dolor,
sufrimiento, ansiedad y estrés.

Que con fecha 16 de julio de 1996 se publicé en el Diario Oficial de la Federacion la Norma
Oficial Mexicana NOM-033-ZOO-1995, Sacrificio humanitario de los animales domésticos y
silvestres; y que con fecha 16 de julio de 1997 se publicé en el mismo medio de difusién la
Modificacion de la Norma Oficial Mexicana de referencia.

Que con fecha 20 de diciembre de 1996 se publico en el Diario Oficial de la Federacion la
Aclaracion a la Norma Oficial Mexicana NOM-033-ZOO-1995, Sacrificio humanitario de los
animales domésticos y silvestres.

Que derivado de la experiencia adquirida en la aplicacion de la NOM, se ha detectado que es
necesario que el personal encargado de aturdir y dar muerte a los animales para abasto,
investigacion, pruebas de constatacion, ensehanza, aprovechamiento cinegético, peleteria, o
cualquier otro tipo de aprovechamiento, establecimientos y centros de atencion y/o control
canino y felino, publicos y privados, y similares, haya recibido capacitacion en el area
especifica de trabajo, que conozca perfectamente las técnicas, sustancias y su efecto, vias de
administracion y las dosis, asi como los métodos autorizados en esta Norma para dar muerte
de manera rapida, a fin de disminuir al maximo el dolor, sufrimiento, ansiedad y estrés.

Que con fecha 18 de diciembre de 2014, se publico en el Diario Oficial de la Federacion el
Proyecto de Modificacion a la Norma Oficial Mexicana NOM-033-ZOO-1995, Sacrificio
humanitario de los animales domésticos y silvestres, a efecto de que dentro de los siguientes
60 dias naturales los interesados presenten sus comentarios al Comité Consultivo Nacional
de Normalizacion Agroalimentaria, de acuerdo a lo establecido en el articulo 47 de la Ley

Federal sobre Metrologia y Normalizacion.
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Que la presente modificacion fue aprobada en la Segunda Sesién ordinaria del Subcomité de
Proteccion Zoosanitaria, celebrada el |5 del mes de junio de 2015, y posteriormente fue
ratificada en la Tercera Sesion Ordinaria del Comité Consultivo Nacional de Normalizacién
Agroalimentaria de la SAGARPA, de fecha 25 del mes de junio de 2015.

Que resultado del procedimiento legal antes indicado, se modificaron los diversos puntos del
proyecto que resultaron procedentes y, por lo cual, se modificd la Norma Oficial Mexicana
NOM-033-Z00-1995, Sacrificio Humanitario de los Animales Domésticos y Silvestres, para

quedar como:

NORMA OFICIAL MEXICANA NOM-033-SAG/ZOO0O-2014, METODOS PARA
DAR MUERTE A LOS ANIMALES DOMESTICOS Y SILVESTRES

Prefacio.
Unidad Administrativa responsable de la elaboracion de esta Norma:

e Servicio Nacional de Sanidad, Inocuidad y Calidad Agroalimentaria/Direcciéon General
de Salud Animal.

e En la modificacion de esta Norma Oficial Mexicana participaron los siguientes
organismos e instituciones:

e Asociacion Nacional de Establecimientos Tipo Inspeccion Federal, A.C.

e Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia/Universidad Nacional Auténoma de
México.

e Fundacién Antonio Haghenbeck y de la Lama, |.A.P.

e Comité Pro-Animal, A.C.

e Grupo Ecologista, FURECAN, San Francisco A.C.

e Secretaria de Medio Ambiente y Recursos Naturales/Subdireccion de Sanidad de Vida
Silvestre.

e Secretaria de Salud/Centro Nacional de Programas Preventivos y Control de

Enfermedades (CENAPRECE).
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Objetivos y campo de aplicacion.

I. Esta norma es de observancia obligatoria en todo el territorio nacional para personas
fisicas y morales encargadas de establecimientos publicos o privados, en donde se le
dé muerte a uno o varios animales con fines de abasto, investigacién, pruebas de
constatacion, ensefanza, aprovechamiento cinegético, peleteria o cualquier otro tipo
de aprovechamiento, Centros de Atencion Canina y felina y similares, bioterios,
zoologicos o predios o instalaciones que manejan vida silvestre en forma confinada
fuera de su habitat natural (PIMVS), granjas educativas, comercializadoras, tiendas de
animales, criaderos, centros de rehabilitacion, circos, colecciones particulares, centros
de espectaculo, unidades de manejo para la conservacién de vida silvestre(UMA),
centros de decomiso o acopio, entre otros; y tiene por objeto establecer los
métodos para dar muerte a los animales garantizando buenos niveles de bienestar y
con el propodsito de disminuir al maximo el dolor, sufrimiento, ansiedad y estrés.

2. La vigilancia de esta Norma corresponde a la Secretaria de Agricultura, Ganaderia,
Desarrollo Rural, Pesca y Alimentacion (SAGARPA), asi como a los gobiernos de las
Entidades Federativas, del Distrito Federal y de los municipios en el ambito de sus
respectivas atribuciones y circunscripciones territoriales, de conformidad con los
acuerdos de coordinacién respectivos.

3. La aplicacién de las disposiciones contenidas en esta Norma compete a la Direccidn
General de Salud Animal del Servicio Nacional de Sanidad, Inocuidad y Calidad
Agroalimentaria (SENASICA), asi como a las Delegaciones de la SAGARPA, en el

ambito de sus respectivas atribuciones y circunscripciones territoriales.

Disposiciones generales.

I. A ningun animal se le dard muerte por envenenamiento, drogas curariformes,
paralizantes musculares, asfixia, inmersion en agua, por golpes o por cualquier otro
procedimiento que les cause sufrimiento, dolor, ansiedad o que prolongue su agonia. Los
Unicos métodos de eutanasia o matanza que se pueden aplicar, son los determinados en esta

Norma u otros que autorice la Secretaria.
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2. Ninguna persona intervendra en el manejo, aturdimiento, eutanasia y matanza de los
animales, a menos que cuente con la capacitacion especifica para hacerlo, misma que se
realizard de acuerdo con los programas que para este efecto elabore la Secretaria y/o las
instancias gubernamentales competentes. Ademas, no se permitira el acceso a los menores

de edad a los lugares en donde se realice la matanza o eutanasia.

3. Cualquier método de matanza o eutanasia comprendido en esta Norma debe realizarse
por personal capacitado y siempre bajo la supervisién de un médico veterinario. En el caso
de animales para abasto, debe realizarse bajo la supervision del médico veterinario oficial, o
por el médico veterinario responsable autorizado. En el caso de los Centros de Atencion
Canina o similares debe realizarse bajo la supervision del médico veterinario. En el caso de

matanza de emergencia se debe referir al numeral 8 de esta Norma.

4. El personal responsable del manejo de los animales, debe mantenerlos tranquilos, evitando
gritos o ruidos que los alteren y nunca deben ser movilizados por medio de golpes, jalones,
piquetes o la torcedura de la cola, ni levantarlos por la piel o las alas. Se deben utilizar
aditamentos que no lastimen a los animales ni pongan en riesgo la seguridad del personal,

como paneles y sonajas.

5. El desembarque y arreo en animales de abasto debe hacerlo el personal capacitado para
ese fin. Queda prohibido patear o golpear a los animales con tubos, palos, varas con puntas
de acero, latigos, correas, instrumentos punzocortantes o cualquier objeto que los lastime o
por medio de la torcedura de la cola. No se debe permitir que pasen unos por arriba de

otros.

En el caso de animales impedidos para movilizarse por si mismos queda prohibido que
sean arrastrados conscientes y se debe proceder a su aturdimiento in situ, ya sea en corrales,

pasillos o en el vehiculo.

6. En todos los casos de animales para abasto, se debe contemplar la inspeccion antemortem,
el periodo de descanso y el ayuno previo a la matanza en los tiempos y condiciones que se

establecen en las disposiciones de sanidad animal aplicables vigentes.

7. Se efectuara el aplazamiento de la matanza, si en la inspeccion antemortem existe el indicio
de que el animal de abasto presenta residuos o trazas de sustancias farmacologicamente

activas en sus tejidos que lo hagan inadecuado para el consumo humano o animal. En este
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caso, se mantendra a los animales en los corrales y con los cuidados adecuados, acceso libre
a agua y alimento durante el tiempo requerido de conformidad con lo establecido en las

disposiciones de sanidad animal aplicables vigentes.

8. El uso de los arreadores eléctricos no debe ser parte de la rutina de manejo, solo se
podran utilizar en casos excepcionales en bovinos con un peso mayor a 500 kg, nunca deben
ser aplicados en partes sensibles como los ojos, boca, orejas, region ano-genital y vientre.

Queda prohibido su empleo en équidos, borregos,

cabras, cerdos y becerros. En caso de utilizar las descargas, sélo podran ser cuando el animal
se rehlse a mover y no haya algun obstaculo que se lo impida; no deberan durar mas de un
segundo, ni ser utilizadas de manera repetitiva si el animal no reacciona, siendo espaciadas
convenientemente y aplicadas unicamente en los cuartos traseros. En el caso de que los
arreadores no sean de pilas y se conecten directamente a la corriente eléctrica, éstos deben

contar con un regulador.

9. Cuando los animales para abasto estén dentro del cajon de aturdimiento, deben ser

aturdidos inmediatamente.

10. En los animales para abasto, previo a la matanza, excepto en la matanza de emergencia y
en la matanza zoosanitaria, se debe asegurar que el animal esté correctamente aturdido de

acuerdo con lo establecido en esta Norma para cada una de las especies.

En el caso de animales de compania previo a la matanza o eutanasia, se debe asegurar que el
animal esté completamente inconsciente o sedado profundamente de acuerdo con lo

establecido en esta Norma, excepto para la matanza zoosanitaria.

1. El tiempo entre el aturdimiento y el desangrado de los animales en rastros, debe ser
durante los primeros 20 segundos y no sobrepasar los 60 segundos, dependiendo de la

especie Yy método de aturdimiento utilizado.

12. En todos los rastros, mataderos y casas de matanza, Centros de Atencion Canina y
similares, bioterios, centros de investigacion, instituciones de educacion superior, zoologicos,
unidades de manejo para la conservacion de la vida silvestre y similares, se debe contar con
el material, los equipos y demas implementos descritos en esta Norma, para realizar la

matanza o eutanasia de las especies animales de que se trate. Los equipos e implementos
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deben estar disponibles y funcionando en buen estado, y se contara con al menos uno
adicional, como repuesto para sustituir el que se esta utilizando, en caso de descompostura

de este ultimo.

I3. Los instrumentos, equipo e instalaciones para inmovilizar, aturdir y matar a los animales
seran disehados y construidos acorde a las caracteristicas de cada especie, tomando en
cuenta la seguridad del personal y evitando al maximo el sufrimiento de los animales. Se debe

de contar con un programa de mantenimiento para asegurar el buen estado de éstos.

14. Los instrumentos, material, firmacos y equipo para la matanza de emergencia, de control
y/o zoosanitaria, deben estar siempre disponibles para su uso con mantenimiento preventivo
constante, en el caso de no contar con éstos, podran utilizarse armas de fuego para provocar
muerte inmediata, segun el animal de que se trate y aplicando el disparo en la cabeza
asegurando que dane el cerebro y si no es posible, en el corazon, tal como se indica en esta

Norma.

I15. Los propietarios, transportistas, encargados, administradores o empleados de
establecimientos que manejen y/o comercien especies animales, deben proceder a la matanza
de emergencia de forma inmediata cuando los animales se hayan fracturado o lesionado
gravemente por cualquier causa, de conformidad con los métodos descritos en esta Norma
para cada caso. El duefio o responsable del animal afectado esta obligado a permitir que se le

dé muerte.

16. La matanza de emergencia, la eutanasia y la matanza zoosanitaria seran llevadas a cabo

conforme a lo establecido en esta Norma.

Manejo durante el aturdimiento y la matanza.

Electro aturdimiento.

Es el método de eleccion para el aturdimiento en los cerdos. Se realiza con pinzas o tenaza
con dos electrodos y debe realizarse siempre dentro de un cajon de aturdimiento con un

piso de material aislante para evitar la electrificacion del suelo.
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Los electrodos de las pinzas deben ser de acero inoxidable, con dientes atraumaticos y deben
aplicarse sobre la piel levemente humedecida y permanecer en contacto con ésta bajo las
condiciones que se senalan en el cuadro No. 2, entre la oreja y el ojo de cada lado en el
punto de interseccion en donde se cruzan una linea horizontal que va de la comisura externa
del ojo hacia atras y una linea vertical que baja de la base de la oreja (sobre las sienes del
animal) (observe la figura) para provocar el aturdimiento. El inicio del desangrado, posterior

al aturdimiento, no debe exceder los 20 segundos.

Para inducir la fibrilacion cardiaca se requiere la aplicacion de una baja frecuencia de otro
electrodo colocado entre el 30. o 4o. espacio intercostal, en el lado izquierdo del pecho, tan
cerca como sea posible del corazon, durante 3 a 5 segundos simultaneamente con el paso de

la corriente eléctrica a través del cerebro como se senalé en el parrafo anterior.

En el caso de que el rastro cuente con sistemas para colgar a los animales previo a la
matanza, éstos deben estar completamente aturdidos antes de realizar la maniobra de
elevacion. De ninguna manera se aplicaran los electrodos a los animales cuando se

encuentren colgados.

El personal responsable o designado debe comprobar que se haya realizado un efectivo
aturdimiento, en caso contrario, se debe de utilizar el equipo extra para emergencias y

aturdir de nuevo e inmediatamente al cerdo, antes de pasar a la matanza.
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Cuando las pinzas sean fijas, éstas se aplican bajo las mismas condiciones senaladas en el
cuadro No. 2. Solo deben utilizarse las pinzas fijas en cerdos menores de 20 kilogramos y se

aplican entre el ojo y la oreja (sienes).

De la energia eléctrica lo que provoca el aturdimiento de los animales es el amperaje que
pasa por el cerebro durante los primeros 3 a 5 segundos del tiempo recomendado para cada
especie (Cuadro No. 2). El voltaje facilita la transmision del amperaje, ya que vence la
resistencia o impedancia que ofrecen los diferentes tejidos del animal al paso de la corriente,
por lo cual es importante que el rango de voltaje que deben abarcar los aparatos sea entre

125 y 200 volts.
El amperaje para aturdir a los cerdos es de 1.25 amperes (Cuadro No. 2).

Se prohibe la utilizacién de corriente alterna o de una toma directa de electricidad para el

aturdimiento, ya que no cumple con el amperaje ni el voltaje adecuado.

Muerte por corte del seno de las venas cavas y tronco braquiocefalico.

Después del aturdimiento, la muerte ocurre por desangrado al cortar a nivel del seno de las
venas cavas Y el tronco braquiocefilico. Este corte se debe realizar en un lapso no mayor a

20 segundos posteriores al electroaturdimiento.

El desangrado debe realizarse haciendo un corte al lado izquierdo de la linea media en la
insercion del cuello, previa separacion de la piel mediante un corte para evitar
contaminacion; una vez realizada la separacion de la piel, el corte debe ser en la depresion
por delante del esternén, dirigiendo la punta del cuchillo hacia adentro dirigida al corazén
con un angulo de 45 grados de la linea media y con 45 grados de inclinacion, perpendicular al
cuello, para cortar el seno de las cavas y después girando la hoja 90 grados para seccionar el
tronco braquiocefalico. Para este caso, la hoja debe de contar por lo menos con 35 cm de

largo.

Después del desangrado, el personal responsable o designado debe asegurarse de que el
animal esta muerto (verificando la ausencia del reflejo corneal, es decir, que los parpados
estén inmoviles, la ausencia de respiracion, de vocalizacion y que haya flacidez en las orejas y

la cola).

56



3.2 Ley de sanidad animal.

Nueva Ley publicada en el Diario Oficial de la Federacion el 25 de julio de 2007.
TEXTO VIGENTE Ultima reforma publicada DOF 07-06-2012.

Articulo |.- La presente Ley es de observancia general en todo el territorio nacional y tiene
por objeto fijar las bases para: el diagndstico, prevencion, control y erradicacion de las
enfermedades y plagas que afectan a los animales; procurar el bienestar animal; regular las
buenas practicas pecuarias aplicables en la produccion primaria, en los establecimientos
dedicados al procesamiento de bienes de origen animal para consumo humano, tales como
rastros y unidades de sacrificio y en los establecimientos Tipo Inspeccion Federal; fomentar la
certificacion en establecimientos dedicados al sacrificio de animales y procesamiento de
bienes de origen animal para consumo humano, coordinadamente con la Secretaria de Salud
de acuerdo al ambito de competencia de cada secretaria; regular los establecimientos,
productos y el desarrollo de actividades de sanidad animal y prestacion de servicios
veterinarios; regular los productos quimicos, farmacéuticos, biologicos y alimenticios para
uso en animales o consumo por éstos. Sus disposiciones son de orden publico e interés
social.

Articulo 2.- Las actividades de sanidad animal tienen como finalidad: diagnosticar y prevenir
la introduccion, permanencia y diseminacion de enfermedades y plagas que afecten la salud o
la vida de los animales; procurar el bienestar animal; asi como establecer las buenas practicas
pecuarias en la produccion primaria y en los establecimientos Tipo Inspeccion Federal
dedicados al sacrificio de animales y procesamiento de los bienes de origen animal para
consumo humano; asi como en los rastros, en las unidades de sacrificio y en los demas
establecimientos dedicados al procesamiento de origen animal para consumo humano.

La regulacién, verificacion, inspeccion y certificacion del procesamiento de bienes de origen
animal para consumo humano en establecimientos Tipo Inspeccién Federal se deberan llevar
a cabo respecto a la atencion de riesgos sanitarios por parte de la Secretaria, de conformidad

con lo que establezca la Secretaria de Salud. La inspeccion, verificacion y supervision del
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debido cumplimiento de las disposiciones aplicables en establecimientos, dedicados al
sacrificio de animales y procesamiento de bienes de origen animal de competencia municipal,
estatal o del Distrito Federal, se realizara a través de la Secretaria o la Secretaria de Salud, de
acuerdo a su ambito de competencia.

La certificacion de establecimientos, dedicados al sacrificio de animales y procesamiento de
bienes de origen animal de competencia municipal, estatal o del Distrito Federal, se realizara
a través de la Secretaria, a peticion de los ayuntamientos, de los gobiernos de los estados y
del gobierno del Distrito Federal, de conformidad con lo dispuesto en el articulo 108 de la
presente ley.

Articulo 3.- La Secretaria es la autoridad responsable de tutelar la sanidad y el bienestar
animal, asi como de las buenas practicas pecuarias en la producciéon primaria; y
establecimientos Tipo Inspeccion Federal, y en los demas establecimientos dedicados al

sacrificio de animales y procesamiento de bienes de origen animal.

3.3 SAGARPA en la movilizacion de animales.

Organo asesor de la SAGARPA en materia zoosanitaria.

Integrada por expertos en salud y producciéon animal, de diversas organizaciones.

Con el objetivo de promover el acercamiento y fortalecimiento de las relaciones de trabajo
entre la industria, la academia, las organizaciones de productores y de especialistas, con el
sector Oficial, se cred en 1991 el Consejo Técnico Consultivo Nacional de Sanidad Animal
(CONASA).

El CONASA esta integrado por representantes de colegios, de la industria farmacéutica
veterinaria, de la cadena productiva, asi como de instituciones del Gobierno Federal,
académicas y de investigacion de todo el pais, quienes se encargan de discutir temas de
sanidad animal y formular propuestas para preservar la salud de los animales de consumo del
pais.

Este Consejo Consultivo esta integrado por 22 Comités de Expertos, en los que se analizan y
discuten diversos temas como salud y produccion avicola, acuicola, cunicola, bovina, avicola,

porcina, ovina, caprina y equina, bienestar animal, inocuidad de los alimentos, medidas
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zoosanitarias internacionales, movilizacion, zoonosis y vigilancia epidemiolégica, entre otros.
Durante las sesiones de los Comités, se realizan actividades de identificacion, planeacion,
programacion, operacion, seguimiento, control y evaluacion de los programas de sanidad y
produccion animal en el territorio nacional, con el fin de propiciar mecanismos de
coordinacion y colaboracion entre los diversos sectores que integran la cadena productiva
pecuaria nacional.

Como conclusion, los expertos proponen medidas pertinentes en apoyo a los programas de
sanidad y de produccién animal y emiten recomendaciones y propuestas concretas en torno
a la situacion zoosanitaria del pais. De esta manera el CONASA funciona como guia para la
SAGARPA, lo cual permite sumar esfuerzos para preservar la sanidad animal para proveer a
la poblacion de alimentos sanos e inocuos y en beneficio de los productores pecuarios del

pais que con animales sanos, tienen la oportunidad de ser mas productivos y competitivos.

México de los principales productores pecuarios del mundo, reflejo de la buena
salud de los animales.

La salud animal es un patrimonio nacional porque su ausencia implica un riesgo a la seguridad
alimentaria y genera un quebranto econémico no sélo a los productores, sino a la sociedad
en su conjunto y en México, esta ha sido una historia de éxito.

si lo expreso el director general de Salud Animal del Servicio Nacional de Sanidad, Inocuidad
y Calidad Agroalimentaria (SENASICA), Joaquin Delgadillo Alvarez, en el marco de la
inauguracion de la 24 Reunidon Anual del Consejo Técnico Consultivo Nacional de Sanidad
Animal (CONASA), a la que acudié con la representacion del titular de la Secretaria de
Agricultura, Ganaderia, Desarrollo Rural, Pesca y Alimentacion (SAGARPA), José Calzada
Rovirosa.

Indico que los sanitaristas de México han logrado la erradicacion de enfermedades
devastadoras para la produccion pecuaria, como Fiebre Aftosa (1946—1954), Encefalitis
Equina Venezolana (1969-1973), Gusano Barrenador del Ganado (1973—-1992), Enfermedad
Hemorragica Viral de los Conejos (1989-1993), y Fiebre Porcina Clasica (1876-2009), que
significaba una barrera para la exportacion de productos de cerdo.

Resaltdé que el privilegiado estatus sanitario ha permitido que en 2015 los productores

mexicanos exportaran mas de 26 mil millones de dolares de productos agroalimentarios y
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que hasta julio de 2016, superaran los 17 mil millones de ddlares con la expectativa de
rebasar en este ano los 30 mil millones de ddlares.

México —puntualizo- se ha colocado entre los primeros productores pecuarios del mundo ya
que es el 4° Productor de carne de pollo, con 2.8 millones de toneladas anuales; el 5°
Productor de huevo, con 2.3 millones de toneladas anuales; el sexto de carne de res, con 1.8
millones de toneladas anuales; el 6° de miel, de la cual se exportan anualmente 85 millones de
dolares y el 15° productor de leche en el mundo.

Estos logros, considero, son reflejo de una buena salud animal, y del prestigio de México
como un pais que en materia sanitaria actia con transparencia y brinda confianza a sus socios
comerciales.

Dijo que la instruccién del Secretario Calzada Rovirosa es preservar el estatus sanitario y
mejorarlo, para lo cual es necesario el acompanamiento del CONASA, asi como el talento de
los expertos en Salud Animal de todo el pais y los convoco a fortalecer la Consejo y a ser
propositivos, especialmente en la vispera de que este 6rgano asesor de la SAGARPA, cumpla
su 25 aniversario.

Durante la inauguracion de la 24 Reunion Anual del CONASA “Sanidad Animal, Innovacion y
Produccion Pecuaria”, se hizo un reconocimiento al médico veterinario zootecnista, Nazario
Pineda Vargas, quien el proximo 8 de diciembre en el marco de la Expo México Alimentaria
2016 Food Show, recibira el Premio Nacional de Sanidad Animal.

El presidente del CONASA, Roberto Ramirez Hernandez, presento el informe de actividades
de los Comités que integran el Consejo, en temas como la proteccion a la produccion
apicola, la salud cunicula, de aves, equinos, ovinos, caprinos, porcinos y bovinos, asi como las
labores en materia de inocuidad de los alimentos, bienestar animal y medidas zoosanitarias
internacionales, entre otros.

Inauguro la sesion el subsecretario de Desarrollo y Competitividad Agroalimentaria del
Gobierno de Guanajuato, José Francisco Gutiérrez Michel, quien agradecié a SENASICA el
acompanamiento a los productores pecuarios de la entidad, para elevar el estatus sanitario
de Tuberculosis Bovino y a la SAGARPA, el apoyo para la aplicacién del Sistema Nacional de
Identificacion Individual de Ganado (SINIIGA) y del Programa de Registro Electronico de
Movilizacion (REMO).
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En la reunidn, que inicié hoy y concluye el proximo || de noviembre, estuvieron también, el
delegado de la SAGARPA en Guanajuato, Victor Hugo Pineda Martinez y el presidente de la

Asociacion Nacional de Médicos Veterinarios Zootecnistas, Luis Jaime Osorio Chong, otros.

3.3 Fiebre porcina clasica.

La peste porcina clasica es una enfermedad causada por un virus ARN perteneciente al
género Pestivirus de la familia Flaviviridae, del que existen variantes (cepas) de distinta
virulencia. Afecta a los cerdos de todas las edades, tanto domésticos como salvajes, y se
encuentra muy difundida en el mundo. Es una enfermedad muy contagiosa y de declaracion

obligatoria urgente.

Patogenia.

El Unico hospedador natural del virus es el cerdo, tanto doméstico como silvestre, aunque el
virus es capaz de replicarse en otras especies animales. Los jabalies pueden actuar como
reservorios. Existen diversas vias de infeccion:

* Ingestion.

* Contacto con la conjuntiva (mucosas).

* Inhalacion. » Abrasiones de la piel.

* Inseminacion (semen).

Una vez en el animal, el virus se reproduce en las amigdalas (infeccion oral o nasal) o en los
ganglios linfaticos regionales (vaginal, piel). Posteriormente el virus pasa a la sangre.
Finalmente, se disemina por los érganos diana (bazo, ganglios, rindn, pulmén, médula osea),
donde se produce una nueva replicacion viral y lesiones de caracter hemorragico. Las
principales vias de eliminacion del virus son las secreciones oronasales y lacrimales, orina y

heces. Una vez eliminado el virus, el animal puede convertirse en portador.

Contagio.
La forma mas comuin de transmision es mediante el contacto directo entre animales
infectados (en la fase aguda o portadores) y animales sanos, a través de exudados

(secreciones, excreciones, semen, sangre).
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El movimiento de animales es la principal forma de diseminacion. Existen otras importantes
vias de contagio indirecto de esta enfermedad:

* Personas que entran en las explotaciones: veterinarios, comerciantes de porcinos, etc.

* Contacto indirecto a través de materiales contaminados: herramientas, vehiculos, ropa,
calzado, instrumentos, equipo quirurgico, etc.

* Insectos y roedores.

* Inseminacion artificial con semen contaminado.

* Alimentos para los cerdos a base de desechos insuficientemente cocidos.

* Purines contaminados.

* Transmision de madres portadoras inaparentes a sus lechones (a través de la barrera

placentaria) o a otros animales adultos susceptibles.

Signos y lesiones.

Periodo de incubacion entre 2-14 dias y cuadro hemorragico generalizado que depende del
estado inmune, la edad del animal afectado y la virulencia de la cepa.

* Forma sobreaguda o hiperaguda

- Sintomas: morbilidad y mortalidad muy elevadas, letargia y muerte entre 24-48 horas tras la
infeccion.

- Lesiones: inespecificas, congestién de pulmones, higado y tracto gastrointestinal.

* Forma aguda

- Sintomas: fiebre, anorexia, letargia, hemorragias y cianosis en la piel, conjuntivitis,
estrenimiento transitorio seguido de diarrea, vomitos ocasionales, disnea, tos, ataxia,
convulsiones. Mortalidad proxima al 100 %.

- Lesiones: petequias en organos (rinones, vejiga urinaria, ganglios linfaticos, bazo, laringe,
etc.), infecciones bacterianas secundarias.

* Forma subaguda

- Sintomas: similares a la forma aguda, pero de menor intensidad, curso mas lento, periodo
de incubacion mas prolongado, tasa de mortalidad menor del 30 %.

- Lesiones: similares a las de la forma aguda. Son caracteristicas las Ulceras botonosas o
botones pestosos en intestino, areas de necrosis circulares y concéntricas muy bien

delimitadas, de unos pocos milimetros a varios centimetros de diametro.
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* Forma crénica

- Sintomas: curso muy lento, periodos prolongados e intermitentes de fiebre y viremia,
postracion, apetito irregular, retraso del crecimiento, tos, diarrea, aborto, infecciones
bacterianas secundarias, aparente recuperacién con recaida y muerte.

- Lesiones: enteritis difteroide difusa, Ulceras botonosas en ciego e intestino grueso.

* Forma transplacentaria

- Lechones nacidos muertos o débiles, momificaciones y malformaciones fetales, infeccion

congénita persistente en lechones que sobreviven, convirtiéndose en portadores.

Efectos.

Se producen pérdidas de animales como consecuencia de la alta morbilidad y mortalidad (50-
90 %) y en reproductividad.

Produce un alto impacto econémico en los paises afectados y causa pérdidas significantes
debido al sacrificio e inmovilizaciéon de animales, al cierre de fronteras a cerdos vivos, carne
fresca, productos elaborados con carne porcina no tratada, semen y embriones porcinos, y a

los grandes costos de control y erradicacion.



No tiene repercusion en la salud publica, ya que no se transmite al ser humano. La ingestion

de productos contaminados no supone ningun riesgo para las personas.

Diagnéstico.

Diagnéstico clinico.

Cuadro hemorragico generalizado. Existen formas mas solapadas o poco aparentes, y la
sintomatologia y lesiones pueden confundirse con las de otras enfermedades del cerdo.
Diagnéstico laboratorial.

El diagnostico de laboratorio es imprescindible debido a la gran variedad de sintomas y
lesiones que puede presentar la enfermedad y que pueden confundirse con otras
enfermedades hemorragicas del cerdo:

* Anadlisis virologicos: deteccion del virus, sus antigenos o el acido nucleico del virus.

* Analisis seroldgicos: deteccion de los anticuerpos que produce el cuerpo del animal
infectado frente al virus. Es de gran utilidad para comprobar la presencia o no de zonas libres

y no vacunadas.

Tratamiento.

No existe tratamiento.

Prevencion.

En los paises afectados.

La eliminacion de la enfermedad en los paises afectados se basa en un programa de control
con vacunacion y posterior erradicacion.

En los paises libres de la enfermedad.

En los paises libres de la enfermedad o en los que esta progresando la erradicacion, la
vacunacion esta generalmente prohibida. Para prevenir la entrada del virus se ha de realizar
una estricta profilaxis sanitaria, con medidas de bioseguridad y sistemas eficaces de
notificacion de enfermedades y sistemas de registro e identificacion de cerdos.

Medidas que deben tomarse en los focos:

» Sacrificar todos los cerdos en las 24 horas posteriores al diagnostico. Si es necesario, crear

un “colchén sanitario” (sacrificio de animales sanos).
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* Establecer una zona de proteccion alrededor del foco, con prohibicion del movimiento de
animales, y una zona de vigilancia en la que se efectuaran controles clinicos y serologicos.

* Eliminar canales, camas, medicamentos, pienso sobrante, etc.

* Limpiar y desinfectar a fondo la granja, incluida la entrada, aparcamientos, etc.

* Cerrar ventanas y puertas.

* No sacar purines hasta pasados 45 dias.

* Identificar la zona infectada, con control de los desplazamientos de porcinos.

* Investigar fuentes posibles y posibilidades de propagacion de la infeccion.

* Marcar la explotacion como afectada de forma visible y clara.

* Prohibir la entrada a cualquier persona.

Curiosidades.

* La peste porcina clasica fue descrita por vez primera en Ohio (EE.UU), a principios del siglo
XIX, y aparecio en Europa por primera vez en 1862.

* Entre las multiples medidas de bioseguridad se incluyen mantener al dia un libro de visitas,
no permitir la entrada a la explotacion de vehiculos salvo si estan limpios y desinfectados, la
utilizacion de botas de goma o calzas de plastico, el control de los animales domésticos
(insectos, pajaros y ratas), no compartir materiales o utensilios entre granjas, la limpieza y
desinfeccion de suelos y paredes, disponer de fosas de cadaveres en la misma explotacion,
etc.

* El virus de la peste porcina clasica conserva su caracter infeccioso durante meses en los
productos derivados del cerdo (carne cruda, tocino, embutidos, etc.). Por ejemplo, puede

mantenerse durante 1.500 dias en la carne congelada.

Que hacer.

* Servicio de diagnostico: andlisis virologicos (confirmacion de las muestras positivas y/o
dudosas con ELISA de deteccion de anticuerpos y aislamiento y deteccion de virus) por
encargo del servicio del Departamento de Agricultura, Alimentacion y Accion Rural (DAR)

de la Generalitat de Cataluna.
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* Estudios virolégicos: estudios de biologia molecular para esclarecer la interaccion
hospedador-virus, identificar nuevas dianas para su uso terapéutico o preventivo y descubrir
marcadores para el diagnostico.

* Desarrollo de nuevas vacunas: desarrollo de nuevas estrategias de control, que incluyen el
desarrollo de una nueva vacuna mas eficaz que las ya existentes en el mercado.

* Asesoria y divulgacion cientifica: asesoria cientifica al sector publico y privado, participacién
como autores y/o revisores en publicaciones especializadas y elaboracion de material técnico
sobre la enfermedad.

* Desarrollo de nuevas estrategias vacunales e inmunomoduladoras: estudio de factores
moleculares y mecanismos de transmision y patogenicidad y mecanismos inmunolégicos para
el desarrollo de nuevas estrategias vacunales e inmunomoduladoras.

* Estudios epidemioldgicos: estudios descriptivos y analiticos, modelizacion y analisis de
riesgo y asesoramiento en el disefio, implementacion y evaluacion de los programas de
vigilancia y control de la enfermedad.

* Dar aviso a la SAGARPA para su puntual atencion y sean ellos quienes inviertan en el
control y erradicacion de la enfermedad ya que representa un problema econdmico a nivel

nacional.

3.5 Enfermedad de Aujezsky.

La enfermedad de Aujeszky (seudorrabia) es una enfermedad altamente contagiosa que
afecta a los cerdos, de gran importancia econdmica. Esta infeccién viral afecta el sistema
nervioso central (SNC), presenta indices de mortalidad elevados en los animales jovenes; en
cerdos adultos produce afecciones respiratorias. Otras especies pueden infectarse al entrar
en contacto con cerdos infectados, dando como resultado una enfermedad del SNC de alta
mortalidad. Esta enfermedad puede ocasionar restricciones comerciales para las regiones
endémicas. Actualmente existen programas de erradicacion que han resultado exitosos en
muchos paises. Hoy en dia, se considera que en Estados Unidos los cerdos domésticos estan
libres del virus, en la totalidad de los estados, ademas se esta llevando a cabo un programa de
vigilancia; aunque la presencia del virus en cerdos salvajes continia siendo motivo de
preocupacion. La enfermedad de Aujezsky no esta presente en Canada.
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Etiologia.

La enfermedad es consecuencia de la infeccion por el virus de la enfermedad de Aujeszky
(VEA), también conocido como virus de la seudorrabia. Este virus es miembro del género
Varicellovirus, subfamilia Alphaherpesvirinae y familia Herpesviridae. Sélo se conoce un serotipo;
no obstante, se han identificado diferencias en las cepas por medio de ensayos genéticos,
utilizacion de anticuerpos monoclonales y otros métodos. Las cepas del VEA encontradas en
cerdos salvajes en los Estados Unidos aparentan ser atenuadas y por lo general, provocan
infecciones asintomaticas en el caso que se transmitan a los cerdos domésticos.

Especies afectadas.

Los cerdos son los huéspedes naturales del virus de la enfermedad de Aujeszky y los Unicos
animales que pueden convertirse en portadores latentes del mismo. Sin embargo, el virus
puede afectar a casi todos los mamiferos domeésticos y salvajes, incluyendo al ganado bovino,
ovejas, cabras, gatos y perros; no afecta a los humanos ni a los monos sin cola; las infecciones
en caballos son inusuales.

Distribucion geografica.

La enfermedad de Aujeszky se puede encontrar en algunas partes de Europa, el Sudeste
Asiatico, América Central y América del Sur, y también México. También se ha informado la
presencia del virus en Cuba, Samoa y Ruanda. Hasta hace poco tiempo, la enfermedad de
Aujeszky era considerada endémica en los EEUU; sin embargo, el virus ha sido eliminado de
los cerdos domésticos gracias a una exitosa campana de erradicacion. Actualmente se esta
llevando a cabo un programa de vigilancia, y desde junio de 2007 todos los estados estan
clasificados como categoria V (libre). EIl VEA permanece presente en los cerdos salvajes en
los EE.UU, hecho que resulta un motivo de preocupacién por su posible transmision a las
piaras domésticas. La enfermedad de Aujeszky también ha sido erradicada de los cerdos
domésticos en algunos paises de Europa, al igual que en Canada y Nueva Zelanda; otros
paises estan llevando a cabo programas de erradicacion.

Trasmision.

El virus de la enfermedad de Aujeszky, por lo general, se transmite entre los cerdos por via
respiratoria u oral. En las infecciones agudas, esta presente durante mas de dos semanas en el
epitelio de las amigdalas, leche, orina y en las secreciones vaginales y prepuciales. Por lo
general, se propaga directamente entre los animales por contacto estrecho; no obstante, el
virus puede permanecer infeccioso en el aire por un periodo de 7 horas si la humedad
relativa es al menos de 55%, desplazarse hasta 2 kilbmetros en forma de aerosol y
transmitirse mediante fomites y cadaveres. En condiciones favorables, el VEA puede
sobrevivir durante varios dias en las camas y en el agua contaminada. La transmision venérea
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es posible y puede ser la forma principal de propagacion entre los cerdos salvajes. Los
lechones pueden infectarse por via transplacentaria.

Los cerdos infectados pueden convertirse en portadores latentes del VEA. El virus inactivo es
transportado en el ganglio trigémino en los cerdos domésticos y puede reactivarse por
factores que contribuyan al estrés entre ellos el transporte, hacinamiento, corticoides, parto,
etc. Se ha informado la presencia en forma latente del virus en las amigdalas; sin embargo,
existen dudas acerca de que el virus sea realmente latente en esta zona o si las amigdalas
estan persistentemente infectadas en niveles bajos. En los cerdos salvajes, el virus latente se
encuentra generalmente en el ganglio sacro. Una vez que el VEA ingresa a una piara o
poblacién, continta circulando indefinidamente, hasta que se lleve a cabo una campana de
erradicacion.

Por lo general, otros animales se contagian al estar en estrecho contacto con los cerdos
infectados. Los carnivoros y omnivoros se infectan después de ingerir carne cruda
contaminada; la mayoria de las especies son huéspedes trampa, aunque las ovejas y el ganado
bovino pueden excretar el virus en forma ocasional; se han informado casos excepcionales de
transmision horizontal en estas especies.

Periodo de incubacion.

En general, el periodo de incubacion es de 2 a 4 dias en los cerdos lactantes y de 3 a 6 dias
en los cerdos destetados o en los adultos.

Signos clinicos.

En los cerdos, varian seglin la edad del animal; en los lechones de menos de una semana de
edad, los sintomas de fiebre, desgano anorexia son seguidos rapidamente por temblores,
pedaleos, convulsiones u otros sintomas relacionados con el SNC. Algunos sufren paralisis en
las patas traseras y adoptan la postura de “perro sentado”, otros se echan, pedalean o
caminan en circulos. Los lechones pueden morir en sélo unas horas sin presentar sintomas; la
mortalidad en esta franja etaria es muy elevada; una vez que se presentan signos
neurolégicos, el animal muere generalmente entre las 24 y las 36 horas. Signos similares se
presentan en lechones algo mayores, pero el indice de mortalidad es mas bajo. También se
han informado vomitos y signos respiratorios en el grupo de mayor edad.

En los lechones destetados, la enfermedad de Aujeszky se presenta principalmente como una
enfermedad respiratoria cuyos sintomas son fiebre, anorexia, pérdida de peso, tos,
estornudos, conjuntivitis y disnea. La enfermedad respiratoria puede complicarse con
infecciones bacterianas secundarias. Ocasionalmente se pueden observar signos de afeccién
del SNC. Los lechones destetados tienden a recuperarse después de un lapso entre 5y 10
dias.

En los adultos, la infeccion por lo general es moderada o puede pasar desapercibida, con
predominio de signos respiratorios; no obstante, algunos cerdos adultos pueden desarrollar
signos respiratorios graves que pueden derivar en neumonia. En casos esporadicos, pueden
manifestarse signos neurologicos que varian en su gravedad desde temblores musculares

68



leves hasta convulsiones. Las cerdas prenadas pueden reabsorber fetos infectados, abortar o
parir neonatos débiles y temblorosos; las camadas afectadas pueden contener lechones
normales, mortinatos y débiles.

Las infecciones en los cerdos salvajes suelen ser asintomaticas, ya que parece que estos
animales se infectan por virus atenuados y, por lo general, cuando son adultos.

Para el ganado bovino y las ovejas, la enfermedad de Aujeszky resulta casi siempre mortal en
el transcurso de dias. El primer sintoma es prurito intenso en un area cutanea puntual; por lo
general, esto se manifiesta porque el animal no deja de lamerse, refregarse o mordisquearse
la piel; la automutilacion es comun. Los animales afectados se debilitan progresivamente hasta
llegar a la postracion. Son frecuentes, las convulsiones, bramidos, rechinar de dientes,
irregularidad cardiaca y la respiracion rapida y superficial. Los signos clinicos son similares en
perros y gatos, y la combinacion de signos neurolédgicos como la paralisis faringea y la
hipersalivacion asemejan ésta enfermedad a la rabia. Los animales afectados por lo general
mueren en el término de | a 2 dias.

Lesiones post mortem.

En los cerdos, las lesiones post mortem a menudo son imperceptibles, estan ausentes o son
dificiles de encontrar. Algunos cerdos tienen rinitis serosa o fibrino-necrotica, pero esto sélo
es visible durante la necropsia si se abre la cabeza y se expone la cavidad nasal. A veces se
puede encontrar en el pulmén edema, congestion o consolidacion, y una neumonia
bacteriana secundaria puede causar lesiones importantes mas evidentes. Los ganglios
linfaticos pueden estar congestionados y contener pequenas hemorragias. Los cerdos
afectados también pueden presentar necrosis en las amigdalas y faringe, meninges
congestionadas o placentitis necrotica. Pueden aparecer focos de necrosis en el higado,
hecho particularmente comun en los lechones muy jovenes.

El examen microscépico de la materia blanca y gris, por lo general, revela una
meningoencefalitis no supurativa. Se puede observar infiltracion perivascular mononuclear y
necrosis neuronal y las meninges suelen engrosarse como consecuencia de la infiltracion de
células mononucleares. Otras lesiones microscopicas podrian incluir amigdalitis, bronquitis,
bronconeumonia y alveolitis. En los fetos afectados es comun observar necrosis focalizada en
el higado, bazo, glandulas suprarrenales y los ganglios linfaticos.

En otras especies las Unicas lesiones pueden ser areas edematosas, congestion y hemorragia
en la médula espinal. Estas lesiones generalmente se encuentran en la porcion de la médula
espinal que inerva el area que sufre el prurito. Al microscopio se observa infiltracion celular y
degeneracién neuronal; a menudo se pueden observar lesiones en el SNC similares a las que
se encuentran en los cerdos, pero mas leves.

Morbilidad y mortalidad.

La enfermedad de Aujeszky es mas frecuente en los cerdos; hasta un 100% de la piara se
puede contagiar. El indice de mortalidad decrece a medida que se incrementa la edad y puede
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ser tan bajo como del 1-2% en los cerdos adultos o que estan llegando a la terminacion, del
5-10% en los lechones destetados, hasta el 50% (o mayor) en los jovenes y tan alto como el
100% en los lechones con menos de una semana de vida. Aproximadamente menos del 20%
de las cerdas abortan. Los cerdos salvajes tienden a infectarse con cepas atenuadas siendo
adultos por lo cual generalmente, no se observa enfermedad ni muerte en estos animales.
Ocurren casos esporadicos en especies que estan en contacto estrecho con los cerdos; en
éstas la enfermedad de Aujeszky siempre es mortal.

Diagnéstico.

Clinico.

Se deberia sospechar de la presencia de la enfermedad en las piaras con alta mortalidad y
signos del SNC en los cerdos jovenes y en los adultos baja mortalidad y signos respiratorios.
En otras especies deberia sospecharse de la enfermedad cuando existe prurito intenso y
signos del SNC.

diagnéstico de laboratorio.

En los cerdos, el diagnostico diferencial incluye polioencefalomielitis, peste porcina clasica o
africana, encefalomielitis hemoaglutinante, meningoencefalitis estreptococica, gripe porcina,
erisipela, infeccion por el virus de Nipah, intoxicacion por sal, hipoglucemia, intoxicacion por
arsénico organico o mercurio y temblor congénito. Las enfermedades abortivas también
deben ser consideradas. En otras especies, se debe considerar la rabia y el prurito.

Andlisis de laboratorio.

La enfermedad de Aujeszky puede ser diagnosticada por aislamiento del virus, por deteccion
del ADN viral o antigenos y por serologia. El virus puede ser aislado de ciertas lineas
celulares; las mas utilizadas son las células de rinon porcino (PK-15). El VEA se puede
identificar en los cultivos por ensayos de inmunofluorescencia, inmunoperoxidasa o
neutralizacion. El virus latente puede resultar dificil de aislar. También por PCR se puede
identificar el ADN viral en muestras de secreciones u organos. La prueba de
inmunofluorescencia se ha utilizado para la deteccion de antigenos virales en muestras de
tejido e hisopados nasales.

Las pruebas serologicas para la enfermedad incluyen la neutralizacion del virus, aglutinacion
con latex y ELISA. Esta Gltima y la neutralizacion del virus son las pruebas recomendadas para
el comercio internacional. ELISA puede distinguir los cerdos vacunados de los infectados si se
utilizan vacunas de genes deleteados. La serologia no es Util para otras especies que no sean
los cerdos; estos animales a menudo mueren antes de producir una repuesta inmunoldgica.
Toma de muestra.

En los cerdos vivos, deben realizarse hisopados nasales para aislar el virus; también se puede
aislar del liquido orofaringeo o mediante una biopsia de las amigdalas. Durante la necropsia,
el cerebro y las amigdalas son los 6rganos preferidos para el aislamiento del virus en los
cerdos. A veces se lo puede encontrar en sitios como pulmones, bazo, higado, rinones
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ganglios linfaticos y la mucosa faringea. El virus de la enfermedad de Aujeszky es dificil de
encontrar en los cerdos infectados en forma latente; el aislamiento del virus parece ser mas
exitoso si se realiza en el ganglio trigémino de los cerdos domésticos y en el ganglio sacro de
los salvajes.

En otras especies, se deben tomar las muestras en la seccion de la médula espinal que inerva
el area que sufre prurito; también deberia someterse a prueba el area de la piel en la que se
manifiesta el prurito junto con los tejidos subcutaneos. Las muestras para el aislamiento del
virus deben enviarse conservadas en frio al laboratorio. Se debe recolectar suero para la
serologia. Las pruebas serologicas para el seguimiento de la enfermedad también pueden
realizarse con el jugo de la carne.

Control.

La enfermedad de Aujeszky generalmente ingresa a una piara cuando la misma ha estado en
contacto con cerdos infectados. Las medidas de proteccidn en una region endémica incluyen
el aislamiento y la realizacion de pruebas en los animales nuevos y medidas de bioseguridad
para prevenir el contacto con fomites contaminados, personas o animales ambulantes,
incluyendo roedores y pajaros. Ademas, se deben mantener las piaras domésticas separadas
de los cerdos salvajes; un estudio realizado sugiere que el virus transportado por los cerdos
salvajes se transmite principalmente de forma venérea. Medidas tales como la utilizacion de
un “doble cerco” pueden resultar suficientes para proteger a la piara de esta fuente de
infeccion. La vacunacion también puede ayudar con el control. Las vacunas disponibles
actualmente protegen a los cerdos de los signos clinicos y disminuyen la propagacién del
virus, pero no proveen inmunidad completa ni previenen infecciones latentes. Existen vacunas
atenuadas, inactivadas y con genes deleteados o también llamadas marcadoras; estas ultimas
permiten diferenciar los cerdos vacunados de los infectados con virus de campo. Las vacunas
de ADN estan en vias de desarrollo.

La desinfeccion es importante para controlar la propagacion de la enfermedad de Aujeszky. El
VEA es susceptible a los ortofenifenoles y a los compuestos de amonio cuaternario. También
se inactiva por la accién de la luz solar, el secado y las altas temperaturas.

Se puede controlar en una region aplicando cuarentena a las piaras infectadas, vacunando a
los animales y eliminando a los que presentan infeccion latente. Las estrategias para erradicar
la enfermedad de una piara incluyen testeo y refugo, separar a las crias y la despoblacion. En
la estrategia de testeo y refugo, las crias de la piara se deben controlar mensualmente y los
animales que sean positivos deben ser apartados. Esta técnica da mejores resultados cuando
existe un grado de prevalencia relativamente bajo en la piara. También se puede combinar
con la vacunacion; uno de los problemas de esta estrategia es que puede ser dificil detectar a
los animales con infeccion latente. Cuando se separan las crias, los reproductores deben ser
vacunados y los lechones destetados precozmente, separados y criados hasta la terminacion
en otro sitio. Estos cerdos son muestreados en forma periddica y se debe descartar a los que
presenten un resultado positivo. El rebano original finalmente es reemplazado por animales
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libres de la enfermedad. La despoblacion y repoblacion es la técnica mas drastica. Los
establecimientos se deben limpiar y desinfectar, y deben permanecer libres de animales
durante 30 dias.

Medidas recomendadas ante la sospecha de la enfermedad de Aujeszky.
Dar aviso oportuno a la SAGARPA para que pueda actuar de forma puntual y eficiente y de
esta manera se evite la propagacién de la enfermedad a nivel local, regional o nacional.

Salud publica.

Los sintomas de la enfermedad de Aujeszky no se han observado en los humanos; la
seroconversion si ocurre.

Unidad IV

Parasitosis y principales intervenciones quirurgicas en porcinos.

4.1 Trichostrongilosis o gusano estomacal del cerdo.

Trastorno causado por la presencia y accion de parasitos del género Trichostrongylus que se alojan en el
estomago de los cerdos y que causa gastritis hemorragica con la consecuente mala digestion y retardo

enelcrecimiento.
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Animal i de g , los cuales en
€l estomago, producen una inflamacion catarral de la
mucosa, con Ulcera. Las hembras ponen huevos.

Los cuales salen al exterior con los
excrementos. De los huevos naceran
larvas, que seran infestantes en un mes.

Los huevos saldran al exterior y tras, lo:

pormenores ya mencionados seran X \
ingeridos otra vez, con lo que el ciclo se //‘ =
repite de manera directa. f ra.e N - : ; s
7 . —+%--"-Seran de nuevo ingeridas y penetraran hasta el

hasta completar su desarrollo. Produciran anemia y
los animales enflagueceran aun cuando coman
mas. Las hembras del gusano rojo, (10 mm) ponen
de nuevo huevos. (luege este ciclo no precisa
intermediarios) y el proceso de reinfestacion| es
directo entre animales.

\& estomago, en donde se filtraran por sus paredes

Ciclo evolutivo.

Los parasitos machos de Hyostrongylus rubidus son de color rojizo y muy delgados miden de 4a 7 mm
delargo; las hembras pueden medir de 5a |10 mm de largo. Las hembras ponen huevos no larvados que
salen al exterior conlashecesyenbuenas condiciones de humedadytemperaturaformanunalarva

laqueentre7y8diasse hace infestante.

Los cerdos se infestan al ingerir agua o alimentos contaminados con las larvas. En el estomago
penetran en sus paredes y se mantienen en las glandulas que producen el jugo gastrico por 13 o 14

dias.

Algunas larvas pueden permanecer en la mucosa del estdmago sin producir dano durante varios
meses (estado de hipobiosis) para luego activarse y continuar su desarrollo, convertirse en adultas y
pasaralinterior del estomago. Cuando las larvas llegan a estado adulto salendelaparedypermanecenen
lamucosadel 6rgano alimentandose de sangre y de células de la mucosa lo que provoca una reaccion

inflamatoria (gastritis) y un mal funcionamiento del érgano.



Signos clinicos.

En cerdos con infestaciones masivas tanto de larvas como de parasitos adultos puede presentar desgano,
apetito variable, enflaquecimiento progresivo por la deficiente digestion de proteinas, mucosas

palidas, y grados variables dediarreasquealternan con estrehimiento.

Diagnostico.

Los sintomas clinicos no son especificos. Se pueden enviar heces fecales al laboratorio para verificar
presencia de huevos del parasito o efectuar cultivo de larvas para un diagnostico mas seguro. En
animales sacrificados o muertos se observan los parasitos adultos o puede rasparse la pared

interna del estdbmago (mucosa) y mirar las larvas al microscopio.

Tratamiento.

Tiabendasol, Levamisol, Diclorvos, los Bencimidazoles y la Ivermectina aplicando la dosis indicada en la

receta del producto segun el peso de animal.

4.2 Ascariasis - infeccion por ascaris.

Esunainfestacion causada por lapresenciayaccion de Ascaris suum principalmente en animales jovenes.
Las larvas durante su migracion causan dafo en el higado y en los pulmones. El parasito adulto se
localiza en el intestino delgado. Esta parasitosis se caracteriza por problemas digestivos,

respiratorios y nerviosos, asi como retardo en el crecimiento.

Ciclo biolégico.

El estado adulto selocaliza en el intestino delgado, son lombrices de color blanco rosado, el macho mide
entre |5y25cmdelargopor3a4mmdeancho;lahembra entre 20 y 40 cm de largo por 5a 6 mm
de ancho y puede depositar de | a |.6 millones de huevos diarios durante menos de 5 meses, aunque

puede prolongarse por un ano.
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Los huevos salen con las heces y estan rodeados por una cascara pegajosa que se adhiere a diversidad de
materiales, factor importante en la diseminacion del parasito. Estos huevos en condiciones
favorables permanecen infestantes por dos anos, otros investigadores afirman que hasta por |0anos.
En el exterior los huevos en condiciones adecuadas de calor y temperatura se forma una larva en su
interior la cual adquiere capacidad infestante entre 30 y 40 dias. Al ingerir los huevos con las larvas
infestantes en el agua, alimentos o pasto contaminados, adheridos a los pezones durante la lactancia o al
ingerir escarabajo o lombrices infectados, las larvas salen del huevo (eclosionan) en el intestino delgado y
atraviesan las paredes hasta llegar a la sangre para ser transportadas al higado.

En el higado, las larvas permanecen entre 4 o 5 dias, pasan a los pulmones por el torrente sanguineo
donde permanecen en el interior de los bronquios por 5 o 6 dias posteriormente se trasladanala
faringe y son tragadas (deglutidas) hastaalcanzar el intestino delgado donde finalizan su desarrollo.A este
nivel se aparean y lashembras ponen sus huevos pararepetirse el ciclo,de maneraquealos2o0?2.5meses
de haberse infectado en animal con los huevos larvados con las larvas infestantes, aparecen los primeros
huevos del parasito ya convertido en adulto.

Durante su migracion las larvas destruyen los tejidos de los 6rganos por donde pasan y ademas
causan reacciones inflamatorias considerables en estos sitios. También pueden transportar
microbios y causar neumonias graves.

Los parasitos adultos no se fijan a las paredes como otras lombrices, estos se alimentan de los
nutrientes productos de la digestion y de células de la mucosa ademas de provocar irritacion e
inflamacion de las paredes (enteritis), Ulceras o pelotas de pus (abscesos) que pueden romperse hacia
la cavidad abdominal y provocar peritonitis. La presencia de muchos parasitos en el interior de
intestino puede obstaculizar el paso de los alimentos (obstruccion intestinal) o provocar un aumento
en el movimiento de las paredes (aumento del peristaltismo) en un intento por expulsar los parasitos lo
que pude causar torsiones, intestinales.

Los parasitos adultos también pueden alojarse en el conductobiliar o pancreaticoy obstruirlasalidadela

bilis o eljugo pancreatico causando serias indigestiones.
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Esquema del ciclo evolutivo de ascaris suum. A. Nematodo adulto; B. Huevo de heces; C. Huevo en suelo hiumedo inicia su
desarrollo; D. Huevo con blastoneros; E. Huevo con la primera larva; F. Huevo con la segunda larva infestante; I. Larva en
migracion hepatica; J, Larva en corazén derecho; K. tercera larva en pulmén; L. Cuarto estado larvario; M. Larva en

migracion traqueofaringea; N. Larva en migracion gastroentérica; O. Larva en migracion sanguinea.

Lesiones.

En animales muertos por ascariasis o con infestaciones masivas ya sea de larvas y/o parasitos adultos
presentan lesiones de neumonia las que al ser muy extensas pueden causar la muerte del animal. En el
higado se aprecian manchas blanquecinas en forma de estrellas, éstas son cicatrices que dejan las larvas
durante su migracion por el 6rgano. En ocasiones se encuentran hemorragias en el cerebro debido a la
presenciade larvas que llegan a él (larvas erraticas).

Los parasitos adultos, aunque producen menos daho pueden ocasionar inflamacion de la mucosa
intestinal y gran cantidad de parasitos presentes pueden causar la muerte al obstruir el paso de los

alimentos.

Signos clinicos.

La ascariasis afecta principalmente a cerdos de 3 a 5 meses de edad y en dependencia de la cantidad
de parasitos adultos y/o larvas migratorias pueden verse distinta sintomatologia o bien observarse la
eliminacion de alguna lombriz adulta en las heces.

Cuando existe una considerable cantidad de parasitos adultos hay una reduccion significativa de la
tasade crecimiento o bien puede causar una obstruccion del paso de los alimentos u ocurrir una

ruptura de los intestinos con la consecuente peritonitis.



Cuando los parasitos migran hacia los conductos biliares los cerdos afectados ademas de los sintomas
diarreicos se puede apreciar el borde de los ojos o la parte interna del prepucio o la vulva de color
amarillo(ictericia.)

Si gran nimero de larvas afectan a los pulmones, los cerdos pueden presentar disnea, secreciones
nasales y tos,ademas de mal estado general. Si en su migracion las larvas se establecen en el cerebro los

animales pueden mostrar convulsiones,incoordinacién, etc.

Diagnostico.

Animales con parasitaciones de moderadas a intensas pueden presentar cualquiera de los sintomas
descritos los cuales junto al andlisis de las condiciones de manejo que favorezca la produccion de la
parasitosis nos hara sospechar de laparasitosis.

Para el diagndstico se envian muestras de heces fecales frescas al laboratorio lo que permite observar los
huevos tipicos del parasito;aunque a veces no es posible debido a que el animal esta seriamente parasitado
delarvas o formasjuvenileslas cuales originan la clinica descrita sin observarse los huevos en heces.

En animales muertos o sacrificados con sospechas de parasitismo pueden distinguirse parasitos adultos

enlos intestinos, larvas en el pulmon o los intestinos al ser miradas al microscopio.

Tratamiento.
Los antiparasitarios mas usados son las preparaciones de Piperazina, el Diclorvos, el Cambendazol,
Febendazol, el Pirantel, el Levamisol y la Ivermectina. La dosis y via de administracion segun la recomiende

el fabricante del producto.

4.3 Metastrongilosis - bronconeumonia verminosa porcina.

Parasitosis causada por varias especies de Metastrongylus siendo el mas comin M. apri el cual se aloja en la
traquea y en los bronquios pulmonares causandoles distintos grados de irritacion e inflamacion
(bronconeumonia verminosa) la que segun el estado inmunitario del animal puede complicarse

con otros agentes virales y bacterianos.
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Ciclo biolégico.

Las hembras depositan los huevos en los bronquios o la traquea y son trasladados por la tos o el
moco que se expectora normalmente hasta alcanzar la faringe del cerdo de donde son tragados
(deglutidos) y luego expulsados por las heces al exterior para ser devorados por lombrices de tierra;
dentro de ellas, eclosionan los huevosy la larva migra por varios de sus 6rganos, en el transcurso de
|0 dias crece y se hace infestante permaneciendo en la lombriz hasta que un cerdo sela coma y asi
seinfesta.

Cuando los cerdos se alimentan de lombrices de tierra infestadas, las larvas salen y atraviesan la pared
del intestino para alcanzar los vasos sanguineos o los vasos linfaticos llegan a los ganglios
linfaticos, donde permanecen un tiempo y salen de ellos hasta alcanzar el corazon, de alli, a los pulmones
hasta ubicarse dentro de los bronquios o en la traquea madurando para continuar con su ciclo el poner
huevos las hembras adultas, todo este tiempo (periodo prepotente) puede durar de 3 a 4 semanas.
Las larvas migratorias al llegar a los pulmones pueden trasladar agentes infecciosos que complican su

presencia enlosbronquiosy causanbronconeumoniasgraves.

Animal infesiado en bronguios
y bronquialos. Las hembas de
£stos gusanos, ponen husevos —— Estos husves son

los cuales, cuando & animal N expulsados al exterior junto
tose pasan a I3 boca y son con los excrementos.
degluidos.

Por los jugos
digestives, quedan
los huevos liberados

de |a lombriz de tierra,
y pasaran via linfabca, g
al tomrente circulatonioy /N x

asi a los pulmones, en donda N / s A
con 40-50 s=ran adultos y pondran | r\ﬁ l;;'::::f:: die;e;:;c;man
& - s

%)
huevos. e A excrementos. En menos de 30

dias, se transforman infestantes.

Los husvos en ésta fase, son ingeridos bor

los cardos, cuando £stos buscan y tragan a
Ias lombrices.

Lesiones.
Las lesiones se ubican por lo general en los l6bulos que estan mas cerca del diafragma (I6bulos

diafragmaticos) observandose dreas de color rojo palido y al cortar estas zonas se miran numerosos



parasitos delgados de color blanco que se mueven dentro de mucosidades amarillentas. Cuando la
bronconeumonia se ha complicado con otros agentes, sobre todo bacterias, el area afectada de los
pulmones se hace mas extensa; se aprecian manchas rojas y grises, asi como mucosidades mas

abundantesy espesasal cortar el érgano.

Signos clinicos.

Los cerdos con infestaciones ligeras por lo general no muestran sintomas clinicos. Los cerdos con
infestaciones de moderadas a abundantes presentan aumento de los movimientos respiratorios (disnea),
tos persistente que aumenta cuando se agitan. En casos complicados se detectafiebreypresenciade

secrecionesnasales.

Diagnéstico.

Cualquier trastorno respiratorio en cerdos criados en pisodetierraoencondicionesrusticasnoshace
pensar en la existencia de metastrongilosis. Para confirmar el diagnostico pueden enviarse
muestras de heces al laboratorio para identificar huevos del parasito. En animales con lesiones
pulmonares se evidencian los parasitos en losbronquios.

Tratamiento.

Los antiparasitarios mas empleados para combatir al parasito son el Levamisol, los Bencimidazoles,
Oxfendazol, Albendazol y la Ivermectina. Es necesario valorar la aplicacion o no de antibiéticos de
amplio espectro en caso de complicaciones neumonicas. El uso de expectorantes y vitamina A
contribuyen a restablecer el dafo pulmonar.

° s

4.4 Estrongilosis renal - gusano del riiion.

Después del parasitismo por Ascaris suum, el gusano del rindn es uno de los parasitos internos mas
comunes en cerdos especialmente en climas calidos. Parasitosis causada por la presencia y accion de
Stephanurus dentatus enlos rinones, de lagrasaalrededorde ellos, uréteres o en los tejidos cercanos.

Clinicamente se caracteriza por retardo en el crecimiento y mala conversion alimenticia.
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Esquema del ciclo evolutive de Stephanurus dentatus. A. Parasito
adulto en rindon; A" Parasito adulto en grasa perineal; B. Huevos en
vejiga, C. Huevo blastomerado; D. Huevo con la primera larva;

E. Eclosion de la primera larva; F. Segunda larva; G. Tercera larva;
H. Huevo larvado en intestino de lombriz; |. Eclosion de la primera
larva; J. Tercera larva; K. Infestacion por ingestion de lombriz; L.
Infestacion por ingestion de la tercera larva; M. Infestacion cutanea;
N. Migracion linfatica via conducto toracico; O. Migracion entérica; P.
Desarrollo tisular; Q. Migracion via porta; R. Migracion cardiopulmonar;
S. Migracién pulmonar via corazon izquierdo; T. Migracién circulacion
general; U. Migracion via artéria hepatica; V. Migracion y muda en
parénquima hepatico; W. Migracion hacia rifén y uréteres.

Ciclo biolégico.

Estos parasitos se encuentran con frecuencia en la grasa que envuelve los rifones en el interior de los
rinones, higado, pancreas y otros organos y rara vez en los pulmones, musculatura lumbar y
dentro de la médula espinal (canal raquideo). Elmacho adulto mide de20a 30 mmdelargo por2mmde
anchoylahembrade 30 a 45 mm por 2 mm de ancho.

En estadios adultos se encuentran formando nddulos o quistes en lagrasa perirenal,en la pelvis renal
oen las paredes de los uréteres. En estos dos Ultimos sitios los quistes presentan una abertura hacia
el interior del conducto lo que le permite evacuar los huevos hacia la orina por donde son
expulsados al exterior, en condiciones adecuadas de temperaturay humedad entre | y 2 dias se forma
unalarva que sale al exterior paraalcanzar lacapacidadinfecciosaduranteunos3a 5 dias.

Las larvas infecciosas son ingeridas en el agua o con los alimentos contaminados, aunque también
pueden penetrar directamente a través de la piel del cerdo o penetrar enlombrices de tierra einfectar

alos cerdos al comérselas.



Al llegar al intestino por el agua o los alimentos contaminados o por las lombrices como
hospederos intermediarios las larvas infectantes atraviesan la pared intestinal y por via sanguinea
alrededorde 3 diasllegan al higado o al pancreas donde permanecen durante 2 o 3 meses, algunas hasta
9 meses.

De estos 6rganos se trasladan a los rinones por via sanguineay penetran en la pared de la pelvis renal,
en los uréteres o en la grasa de los rifiones en donde se mantienen enrolladas y envueltas por una capa
resistente (nodulo), en ellos, alcanzan el estado adulto, copulan y ponen huevos las hembras
permaneciendo durante 2 o 3 anos.Algunas larvas atraviesan el higado y penetran la cavidad abdominal
para llegar a los rifones oa la grasa que esta alrededor de ellos por su propio desplazamiento.

Las larvas que penetran a través de la piel alcanzan los vasos sanguineos y llegan al higado o al pancreas
entre 8 y 40 dias. Otras pueden atravesar el Utero y la placenta por lo que los cerditos nacen ya
infectados.

Durante su migracion las larvas causan destruccion de los tejidos en el higado, pancreas, pulmon,
rinones y uréteres donde ademas trasladan microorganismos complicando el dafo con otros

procesos infecciosos mas graves.

Lesiones.

En el sitio de penetracion de las larvas en la piel se observa una inflamacion local con inflamacion de
los ganglios linfaticos cercanos a la lesion.

Al efectuar necropsias en los cadaveres pueden observarse areas de cicatrizacion en forma
estrellada en el higado, pancreas y rinones con aumento de la dureza de estos organos (cirrosis) asi
como la presencia de abscesos de diferentes tamafnos debido a las lesiones que causa la migracion.
Cuando las larvas penetran al canal raquideo se presentan distintos grados de paralisis sobre todo en las

extremidades posteriores.

Signos clinicos.

Los animales infestados con cantidades moderadas de parasitos renales por lo general no manifiestan
sintomas clinicos. En animales con una parasitosis considerada el principal sintoma es el retardo en el
crecimiento, algunos casos desarrollan inflamacion en la piel en el punto de entrada de la larva, otros
animales pueden presentar pardlisis de las patas traseras asociado con la migracion de las larvas

alrededor de la grasa de los rinones o en los tejidos aledafos presentandose dolor a la palpacion de la
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zona lumbar. Otras veces, debido a la invasion de las larvas, en los musculos se presenta incoordinacion
de las patas al caminar-.

En animales complicados con peritonitis se puede encontrar contenido turbio amarillento en
cavidad abdominal, y diferentes cicatrices con endurecimiento del higado o los rifones, asi como de

los tejidos circundantes.

Diagnéstico.
Resulta dificil en animales vivos buscar huevos en la orina. En animales muertos o sacrificados se

observan los quistes descritos con los parasitos adultos en su interior.

Tratamiento.
Los antiparasitarios mas usados para estos casos son el Febantel por via oral, el Febendazol, el Levamizol

y la Ivermectina.

4.5 Cistecercosis porcina.

Trastorno causado por la presencia y la accion de estados larvarios de la Taenia solium, localizados
enel cerdo principalmente en la lengua, musculos maceteros, corazén musculos diafragmaticos y en otros
tejidos.

En el ser humano es el huésped definitivo, en este caso, es el que desarrolla el parasito en su estado
adultoy elimina los huevos con el excremento al defecar (fuente de infestacion). Los cerdos al comerse
el excremento humano infestado se comportan como hospederos intermediarios, pues son los
que contagian al hombre al injerir las carnes o tejidos contaminados con estos estadios larvarios

conocidos popularmente como semillas.

Ciclo biolégico.

Taenia solium en estado adulto parasita el intestino delgado del humano y puede medir de 3 a 5
metros, algunas veces hasta 8 metros de largo; su cuerpo es plano y dividido en anillos o
segmentos (proglotidos) los cuales al madurar se hacen mas grandes amedida que se alejan de la
cabeza (escolex) con laque se fijaalamucosa,los segmentos mas alejados y grandes se llenan de huevos

(proglotidos gravidos) llegandoamedirde 10a I2mmdelargopor5a6mm de ancho.
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En cada anillo o proglotis existen 6rganos sexuales masculinos y femeninos los que se unen en un
momento determinado del desarrollo (reproduccion asexual o autofecundacion) para formar
huevos fértiles (entre 50 000 a 60 000) los cuales crecen y maduran dentro de los proglétidos hasta
formarse dentro de ellos un gusanito o embrion conocido como oncdsfera para convertirse en
huevos infestantes. Alcanzada esta etapa, los proglotidos gravidos se desprenden repletos de huevos en
cadenas de 4 a 5 saliendo en las heces al exterior y son ingeridos por cerdos o perros al comer
excrementos humanos.Si no son ingeridos, al destruirse elproglotisenelexteriorloshuevoscontaminanel
agua o el pasto. De esa manera puede llegar a los hospederos intermediarios o al hospedero definitivo
(hombre).

Los huevos son bastante resistentes al medio exterior, pueden mantenerse infestantes en pasto
hiamedo por 150 dias y en suelo himedo por 4 a 6 meses.

Al ser ingeridos por los cerdos las enzimas intestinales rompen la envoltura de los huevosy salen de
elloslos gusanitos formados (oncosferas) las que atraviesan la pared intestinal, penetran a la sangre y
alrededor de tres meses se fijan con particularidad en las masas musculares donde sea dosan
formando una envoltura transparente con un liquido en su interior quiste, semilla o vesicula; forma
larvaria conocida como Cisticerco celluloceae el cualaumentade tamano (de 52 20 mm de diametro) dentro
de ella se encuentra la larva del parasito esperando terminar su ciclo cuando el hombre se alimente con
esa carne sino es debidamente cocida.

El humano puede contagiarse también al ingerir verduras o frutas contaminadas con los huevos
sobre todo si son mal lavadas o al beber aguas que contengan huevos.Después de ingerir los huevos
o los cisticercos auln vivos, se puede desarrollar la fase adulta o fase intestinal es decir, el huevo o el
cisticerco (quiste) se convierte en unatenia o solitaria hasta concluir su desarrollo, sefija alamucosay se
mantiene en el intestino; pero también un huevo o cisticercos ingerido puede desarrollar la fase
larvaria (cisticercosis) alojandose en las masas musculares o lo que es mas grave en el ojo (cisticercosis
ocular) o en el cerebro (cisticercosis cerebral o neurocisticercosis).

La persona parasitada con Taenia solium corre el riesgo de contagiar a otras personas al no
lavarse las manos después de ir al baho a defecar o ingerir los huevos con sus manos sucias y
contagiarse élmismo (autoreinfestacion externa).

También puede darse el caso de que un individuo parasitado desde el segmento del intestino
donde se aloja la solitaria sean empujados los proglotidos gravidos hacia el estomago por movimientos

antiperistalticos para romperse los proglotis y los huevosinfestantes en el intestino durante la digestiony
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desarrollar cisticercos en los 6rganos internos descritos o convertirse en nuevas tenias adultas en

losintestinos (autoreinfestacion interna).
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Lesiones de necropsias.

En cerdos parasitados, cuando las larvas se dirigen hacia los mulsculos y 6rganos internos (fase de
invasion) al abrirlos puede notarse ligera inflamacion en las paredes del intestino delgado o verse
dispersos puntitos rojos en las paredes internas (mucosas).

Lafase larvaria de la Taenia solium conocida como semilla (Cysticercus celluloceae) en el cerdo tiene un orden
de preferencia migratoria empezando por la lengua, parte interna de corazon (miocardio), musculos
maceteros, musculos del diafragma, otros musculos como psoas, abductores, pared abdominal,
intercostales, musculos cervicales y finalmente en 6rganos como pulmén e higado por lo que
podemos encontrarlos al inspeccionar estaszonastanto en parasitacioneslevescomograves.

Los cisticercos también pueden alojarse en el cerebro del cerdo manifestando sintomas nerviosos o
en la médula espinal provocandoles distintos grados de incoordinacion y hasta paralisis de las
extremidades. Cuandosealojaenlaparteinternadelosojoslescausa pérdida parcial o completa de la

vision.



Las formas larvarias ya fijadas en los mlsculos forman una envoltura que asegura su crecimiento
(embrion hexacanto) alos nueve dias forma una vejiga o vesicula y sélo es visible al microscopio; a los 21
dias alcanza el tamano de la cabeza de un alfiler; a los 40 dias crece hasta tener 3 mm de didametroy
con una lupa puede distinguirse el gusanito, es decir la cabecilla de lo que va a ser la tenia (excolex); a
los tres meses alcanza el tamafho de una semilla de millon, por lo general después de un aho muere y se
convierte en una pelotita de cebo que al apretarla es quebradiza y tiene consistencia arenosa. Al morir
el quiste también puede acumular pus y crecer convirtiéndose en un absceso el que puede reventar o
aumentar de tamano.

En cerdos con infestaciones continuas se han encontrado hasta 8,000 cisticercos por Kg. de carne, es decir

8 por gramo.

Signos clinicos.

Durante la fase de invasion de las formas larvarias algunos cerdos pueden tener diarreas y

colicos que aumentan al palpar el abdomen.

En la fase de diseminacion e

invasion muscular u organica los
sintomas estan en dependencia
de la localizacion dentro del
organismo y de la edad del
estadio evolutivo, asicomosiel
cisticerco esta vivo o muerto
por lo que se pueden

encontrar sintomas tales como:

+¢ Problemas en la masticacion o cierta paralisis del maxilar inferior cuando las semillas afectan
los musculos maceteros.

+¢ Falta de movilidad o paralisis de la lengua cuando los cisticercos se alojan en la lengua.

o .r .

¢ Dificultades al tragar con tos seca y persistente

cuando afectan a los musculos de la garganta.



++ Caminar envarado (cisticercosis en musculos esqueléticos).

+¢ Dificultades al caminar con posturas anormales al moverse presenta la presencia de quistes en
eltorax o musculos de los miembros anteriores.

+¢ Incoordinacion, posturas anormales acompanados de temblores, rigidez convulsiva y ataques
epilépticos, (cisticercos presentes encerebro).

¢+ Cuando las semillas afectan los ojos los animales muestran pérdida parcial o total de la
vision.

% Los cisticercos pueden localizarse en la parte interna de los parpados o debajo de la mucosa
(subconjuntiva ocular),debajo delamucosadelanoolavulva.

¢ En infestaciones de leves a moderadas pueden palparse las semillas sobre todo debajo dela
lengua lo que se utiliza como fines diagnosticos.

¢ Es necesario aclarar que cerdos con infestaciones severas pueden pasar inadvertidos sin
mostrar sintomas de ningun tipo.

¢ Los sintomas descritos para los cerdos pueden encontrarse en perros y gatos ya que
como es sabido también ellos tienen tendencia a comerse los excrementos humanos
(coprofagia).

¢ Por lo general la cisticercosis porcina es una infestacion en la que los animales llevan
tiempo infestados (evolucion cronica) y raramente los mata, aunque los cerdos pueden

adelgazar cuandose presentandificultades enmasticar losalimentos.

Los sintomas clinicos en el hombre parasitado por la solitaria Taenia solium no son tan

manifiestos solo en algunos casos se presentan dolores ligeros e intermitentes en elabdomen.

Pero cuando el hombre se afecta con el estado larvario “semilla” (Cisticercus celluloseae) pueden
encontrarse diferentes sintomas en dependencia del lugar donde se encuentre, aunque constituyen

mayor preocupacion cuando se alojan en los ojos o el cerebro.

Cisticercosis ocular.

+¢ Dolor en los ojos.
%+ Elindividuo percibedestellos deluzde repenteysin motivo.

¢ Mirafiguras deformes que le aparecen en el campo visual.
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¢+ Asi como otras molestias en el ojo o los ojos afectados.

Cisticercosis cerebral.

+¢ Elpaciente comienzaasufrirataques epilépticos.
+¢ Dolores de cabeza.

s Hidrocefalia, etc.

Diagnéstico.

En animales vivos solo es posible sospechar de cisticercosis si se palpan las semillas en la
conjuntiva ocular, debajo de la mucosa del ano o de la vagina y/o debajo de lalengua (20al 25 % de
seguridad) pero como es la mas usada en el diagnostico de los cerdos que se comercializan; es
frecuente la extirpacion manual o con un alfiler unos dias antes de venderlos. Existen otras pruebas
de poco valor para los animales domésticos aplicadas mas bien en el diagndstico de humanos
como los rayos X, biopsias musculares y el diagndstico serologico.

El diagnostico se hace evidente al observar los cisticercos en las masas musculares de mayor
preferencia como son los maceteros, los musculos anconeos, musculatura del diafragma, psoas,
abductores, intercostales, etc. La inspeccion de estas zonas es de caracter obligatorio en mataderos
destinadosalacarne de exportacion.

Las carnes positivas deben ser eliminadas o de lo contrario tratadas debidamente con calor

antesdeser consumidas.



Se sabe que Cisticercus celluloseae muere durante la coccion sobre todo cuando se frien en trozos de
menos de 5 cm de espesor, la congelacion también las destruye, asi como la preparacion de
embutidos.

Tratamiento.

El Parazicuantel (Droncit) inyectado ha demostrado tener buen efecto cisticercocida en cerdos
contra Cisticercus celluloseae anivel de los musculosy el cerebro en dosis prolongada (50mg/ Kg de peso
diario durante |5 dias).

Otros veterinarios aseguran eliminar las semillas al inyectar Doxaline (oxfebendazol) a razén de 5

ml/Kg de peso con una sola aplicacion.

Prevencion y control.
Dentrodelas medidas preventivasmasimportantes de esta parasitosis encontramos:
+¢ Eliminar en los posibles la transmision del hombre al cerdo mediante el uso adecuado de
letrinas, no defecar en porquerizas donde pastoreen o se mantengan los cerdos.
%+ Establecer leyes que exijan la inspeccion sanitaria en rastros, mataderos improvisados o
cualquier lugar donde se destacen cerdos para el consumo de la poblacién.
¢ No usar heces humanas como abono organico en cultivos de verduras o forrajes.
¢ No usar aguas negras para regar huertos o parcelas de verduras o forrajes.
+¢ Inspeccionar las lagunas de oxidacion donde son tratadas las aguas negras para que no tengan
salideros que lleven los huevos a los potreros o a los cultivos.

% Evitarelconsumodecarnedecerdodeprocedencia dudosa y mal cocida.

*,

+¢ Establecer campanas de divulgacion educativa relacionadas con la cisticercosis porcina, la teniasis
humana y la cisticercosis humana en los centros de salud, organizaciones agrarias, escuelas

tecnoldgicas, etc.

4.6 Principales intervenciones quirurgicas en porcinos (castracion,

cripcorquidios, hernias).

Castracion en cerdos.
El mejor momento para la castracion del cerdo es entre la primera y quinta semana de vida.

Se evitaran inconvenientes posteriores e, incluso, hemorragias que suelen producirse en
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animales de mayor tiempo de vida.

Forma en que debe mantenerse el cerdo para la castracién.

Obsérvese como las rodillas del ayudante presionan el cuerpo del animal para inmovilizarlo.

A - Lavado de la zona genital con agua jabonosa, secando luego con un pano limpio.
B - Con los dedos de la mano se empujan los testiculos hacia delante.

C - Se practica una incision sobre cada testiculo.

D - Se tiran hacia fuera los testiculos con la tlnica vaginal se le da vueltas suaves hasta que

se suelten.

E - Se vierte algun antiséptico sobre la herida dejando luego en libertad al cerdo.

Castracion de porcinos de as de res meses.



En porcinos de mas de tres meses de edad debe emplearse anestesia general debido a lo
prolongado de la operacion.

El animal debe sujetarse en la forma que se ilustra. Luego se impregna una compresa doble
con cloroformo, colocandola alrededor de las fosas nasales. La posicion operatoria es
decubito lateral derecho o izquierdo. Obtenida la perdida de la sensibilidad se procede a la

operacion.

Luego de la asepsia general en el escroto y regiones vecinas se toma aquel con los dedos
pulgar e indice por el polo antero inferior, que en los porcinos no se desplazan facilmente,
empujando el testiculo para atras e incidiendo el escroto a lo largo de su diametro mayor.

En la mitad de la tunica vaginal se introduce el bisturi que envuelva el paquete, cortando hacia
atras y hacia arriba.

Quedan seccionados asi el cremaster y el conducto espermatico, dejando aislada la arteria que

este animal es muy voluminoso.

Ya con el conducto espermatico separado de la arteria se toma el testiculo con una mano
haciendo traccion hacia atras, colocando las pinzas en la porcion mas delgada y mas visible de

la arteria.
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Con tijera o bisturi por arriba de las pinzas se secciona la arteria, por debajo de las pinzas y a
un (1) cm de distancia se hace la ligadura con catgut cromico nimero 02, luego se retiran las

pinzas, y si la hemostasia es correcta se cortan los extremos de la ligadura.

Hernias en cerdos.

El tratamiento de la hernia inguinal prevé la reduccion de la misma por via quirurgica y el
sucesivo cierre de la abertura herniaria. La secuencia A representa el método intraperitoneal,
que se puede utilizar para reducir las hernias que sufren los ejemplares castrados y en todos
los casos de hernia irreducible o encarcelada, mientras que la secuencia B describe el método
extraperitoneal para las hernias testiculares que aparecen en los animales no castrados. El
animal, con anestesia general, debe sujetarse por los miembros inferiores sobre el plano de
operacién, que puede ser una escalera, de modo que tenga la cabeza hacia abajo y el

abdomen hacia el operador.



Diagnéstico.
El diagnostico comprende dos fases:

I) Visual: la presencia de una inflamacién de los pliegues de la rodilla o de la region
escrotal, que se extiende entre los miembros posteriores hacia la ingle, es un
elemento que puede sugerir una fuerte sospecha de hernia.

2) Exploratoria (por palpacion): ademas de asegurar el diagnostico, permite clasificar la
hernia. Para realizar mejor esta importante parte del diagnostico, se debe recordar
que hay que levantar al animal por los miembros posteriores y ha de estar despierto
o en neurolepsia.

La anestesia relaja toda la musculatura, lo que a menudo implica una reduccién espontanea de
la hernia si es reducible. El diagnéstico diferencial debe realizarse con: abscesos de

castracion, anomalias testiculares y fenomenos inflamatorios.

Anestesia.
Se recomienda usar azaperona intramuscular como preanestésico, seguido después de pocos
minutos por una asociacién de zolazepam y tiletamina intramuscular, usada como anestésico

(Mazzoni et al., 2004).

Técnica quirurgica.

Se procede a una reduccidn mecanica de la hernia (si es posible hacerlo) y a continuacion se
desinfecta la region inguinal afectada. Posteriormente se debe incidir la piel paralelamente al
rafe medio a dos centimetros del dltimo pezén en direccion postero-anterior, alcanzando la
proyeccion cutanea del anillo inguinal.

En este punto, se accede al canal inguinal con la ayuda de los dedos.
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Método intraperitoneal.

Con la ayuda de las pinzas de cuchara, se levanta un segmento del canal inguinal para
observarlo a contraluz, con el fin de identificar la presencia de adherencias con el contenido
herniario subyacente. Una vez verificada la ausencia de estas, se realiza una incision de todos
los estratos del canal inguinal, alcanzando el contenido de la hernia. Con las tijeras, se alarga
hacia el escroto la apertura operatoria. Una vez abierto longitudinalmente el canal inguinal, se
despegan a mano y con mucha delicadeza las diversas adherencias, prestando especial
atencion cerca de la cicatriz de la castracion, donde son mas fuertes.

La viscera herniada separada de esta manera debe volver a colocarse en la cavidad abdominal.
Es importante subrayar que los manejos realizados deben estar en consonancia con la
delicadeza del tejido que se manipula. Ademas, las adherencias que se forman a menudo
hacen que las paredes de las visceras herniadas sean mucho mas fragiles, sin contar con que
frecuentemente se observan dareas de necrosis. Como consecuencia pueden aparecer
desgarros o laceraciones de la pared intestinal con apertura de la luz. En ese caso, resulta
necesaria una sutura reinvertida para intentar recuperar al animal. Una vez que se ha
restituido la viscera en la cavidad abdominal, a menudo es util proceder a una limpieza del

area para poder observar mejor el anillo inguinal externo.



Método extraperitoneal.

Ayudandose desde exterior, se introduce el testiculo todo lo que sea posible en el canal
inguinal. Se inciden los primeros planos del testiculo (dartos y fascia espermatica externa),
teniendo cuidado de no afectar a la fascia espermatica interna que preserva la cavidad vaginal.
En este momento, se sujeta el testiculo y se realiza una traccién dorsoventral decidida pero
no violenta, de modo que se desgarre el ligamento escrotal. Después se libera el testiculo del
epididimo, se separa el funiculo espermatico de las estructuras que lo rodean y se identifica el
anillo inguinal interno. Hay que realizar todo el manejo teniendo cuidado de dejar intacta la
fascia espermatica interna.

Enroscar el funiculo sobre si mismo, sujetando el testiculo, y pinzar con un clamp en el tercio
distal del cordon formado. Mediante una accién mecanica, hay que hacer que se deslicen el
contenido de la hernia desde el interior de la cavidad vaginal hacia el abdomen. Después,
llevar a cabo un punto de anclaje con hilo reabsorbible, cerca del origen del funiculo y a
continuacion, dar dos vueltas a este con el cabo largo del hilo y fijar el punto definitivo con el
cabo corto. Solo queda extirpar el testiculo, seccionando a 1,5 cm del nudo. Hay que volver
a colocar el mundn con la ligadura en el abdomen, y para hacer esto con frecuencia es

necesario quitar las adherencias y ligamentos situados en torno al anillo inguinal externo.



Sutura de la incision.

La sutura del anillo inguinal externo debe realizarse con puntos sueltos y con hilo
reabsorbible, teniendo cuidado de unir los dos margenes del anillo. Después se desinfecta el
area de intervencién con solucién yodada y se sutura la piel con puntos sueltos en U.

Al término de la operacion, consideramos oportuno suministrar un tratamiento antibiotico
preventivo (por ejemplo, amoxicilina + acido clavulanico, IM, tres dias). Otros autores
(Swarbrick, 1965) sugieren el empleo de antibidtico solo si la asepsia esta verdaderamente
comprometida. De acuerdo con el mismo autor, consideramos inutil quitar los puntos de
sutura de la piel, ya que en mas de una ocasién el procedimiento solo confirma que han

desaparecido.

Recomendaciones.



m En el periodo inmediatamente posterior a la intervenciéon puede observarse en algunos
animales que la region inguinal se vuelve a inflamar. Se trata de un seroma causado por la
sutura de la piel. No obstante, al cabo de pocos dias hay una vuelta a la normalidad y
solamente queda un engrosamiento de pocos centimetros en el area de sutura del anillo
inguinal externo.

m Los porcentajes relativos a la completa recuperacion de los animales operados parecen
muy esperanzadores, aunque el pronodstico esta estrechamente ligado a la presencia de
adherencias y complicaciones sépticas, mas frecuentes en la cirugia de las hernias
irreducibles.

m La hernia inguinal afecta en la mayor parte de los casos al lado izquierdo (Becker, 1996) y
aparece solo ocasionalmente tras la castracion, de modo que, si es identificada antes de la
misma, es mas facil de tratar.

m La cirugia de las hernias erroneamente castradas en la sala de partos proporciona mejores
resultados si se lleva a cabo a las dos o tres semanas del destete, ya que la fibrina se esta
reabsorbiendo en parte y el intestino ha superado la deshidratacion consecuente a la pérdida
de la leche y, por tanto, mejora su resistencia.

m La utilizacion de una anestesia general manejable y segura permite trabajar sin la ayuda de
personal de la explotacion, e intervenir también sobre las hernias irreducibles (la duracién de
la intervencion es de unos 14 minutos).

m Hay que prestar atencion en la sala de partos para no castrar las hernias testiculares sino,

si es posible, extraer solo el testiculo contralateral.
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