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Resumen

El incremento y severidad de las enfermedades respiratorias porcinas, es una queja que
han hecho en los iiltimos anos, los productores Colombianos. Se discute sobre cuatro virus
porcinos que causan enfermedad respiratoria. Son ellos el virus de sindrome reproductivo y
respiratorio porcino-PRRSV, el virus de la enfermedad de Aujeszky-ADYV, el virus de in-
fluenza porcina-SIV (HIN1, H3N2), el Coronavirus respiratorio porcino-PRCV y el
Circovirus porcino-PCV. El Citomegalovirus Porcino no se incluye. Los cuadros respirato-
rios se complican segiin la presencia en forma concurrente de patigenos especificos de origen
bacteriano y agentes respiratorios virales. Con excepcion de los virus PRCV y PCV, la cir-
culacion de estos virus en la poblacion, ha sido detectada en Colombia por el Instituto Colom-
biano Agropecuario-ICA por serologia y aislamiento viral, en su Laboratorio Central de Diag-
nostico (ICA-CEISA). A nivel mundial, hay acuerdo en cuanto a las formas de control, la
efectividad del uso de las vacunas disponibles y en los programas de vacunacion, sdlo contra
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la enfermedad de Aujeszky.

Palabras claves:

Aujeszky, control, coronavirus, enfermedad respiratoria, influenza, patogénesis, porcino,

PCV, PRRS.

Introduccidn

No se dispone de informacién suficiente so-
bre la presencia, comportamiento y efectos cli-
nicos de patégenos virales porcinos en Colom-
bia. Por la expansién y modernizacién de la in-
dustria nacional y el consecuente incremento en
las importaciones de animales reproductores de
Norte América y Europa en la década de los anos
noventa, y por la presiéon de los importadores y
la incapacidad del gobierno para responder
logisticamente a tiempo, se han introducido al
pais, nuevos patégenos especificos.

Son ellos, el PRRSV y el ADV. Aunque toda-
via no se ha reportado la presencia en Colombia
de PRCV y de PCV, es muy probable que estén
circulando en la poblacién porcina nacional. El
SIV se reporté en Colombia desde 1977 y se co-
noce poco de su epidemiologia en el pais y de
sus efectos clinicos y econémicos. De los ante-
riores virus, los mds importantes en cuanto a la
salud porcina son: el virus de Aujeszky y el vi-
rus de PRRS.

La Organizacion Internacional de Epizootias-
OIE clasific6 al PRRSV en su lista B, y lo nombra
como virus del sindrome disgenésico porcino.
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Este virus es en la actualidad, el patégeno mas
importante en la produccién porcina
industrializada. Afecta la eficiencia productiva
por sus efectos, respiratorios, sistémicos y
reproductivos. Ademads, infecta en concurrencia
con otros patégenos especificos que pueden ser
bacterianos y virales, lo cual conduce a cuadros
respiratorios que se complican segin la edad de
los animales, como ocurre en las infecciones si-
multdneas con el PRRSV+PRCV+SIV o también
PRRSV+SIV. Bacterias como el Streptococcus suis,
Actinobacillus pleuropneumoniae, Haemofilus
parasuis, Micoplasma sp., se han reportado fre-
cuentemente asociadas a problemas respiratorios
en presencia del PRRSV.

El ADV esté clasificado por la OIE en la lista
A y por tanto causa bloqueo comercial al pais
infectado. En Colombia se ha detectado
seroreactividad desde 1997.

De importancia en salud publica, el SIV (HIN1)
esta presente Colombia. La organizacién mundial
de la salud-WHO (World Health Organisation) y
sus centros colaboradores como el centro para el
control de enfermedades infecciosas en Estados
Unidos-CDC (Center for Disease Control), en
Atlanta Georgia, mantiene un monitoreo genético
del virus, alrededor del mundo.

Con excepcién del PRCV y el PCV, los demas
virus han sido detectados en Colombia por el ICA,
en su Laboratorio Central de referencia Diagndstica
(ICA-CEISA). En Estados Unidos, el PRRSV, SIV y
el ADV son los virus que con mayor frecuencia es-
tan involucrados en complejos respiratorios de cam-
po, causando una entidad denominada como, Com-
plejo de Enfermedad Respiratoria Porcina-PRDC
(Porcine Respiratory Disease Complex) (6). Es po-
sible que en nuestro medio se estén presentando
infecciones virales concurrentes, como ocurre en
otras latitudes. Por lo anterior, es necesario reali-
zar estudios epidemiolégicos y clinicos, con el fin
de caracterizar el impacto de la presencia de estos
agentes en la poblacién de suinos en Colombia,
como paso inicial para facilitar la formulacién de
medidas de control efectivas.

Sindrome reproductivo y respiratorio
porcino-PRRS

En Colombia la infeccién por el virus del sin-
drome reproductivo y respiratorio porcino-
PRRSV, se empez6 a considerar endémica en for-

Rev Col Cienc Pec Vol. 12: 1; 1999

ma oficial ante la OIE, con el primer aislamiento
de dos cepas virales de campo y un 19.2% de
seropositividad (1), luego en 1998, Pena y Cola-
boradores, reportaron en cerdos de sacrificio,
una seroreactividad del 29.05% en explotaciones
tecnificadas en los siguientes seis Departamen-
tos: Antioquia, Caldas, Cundinamarca, Quindio,
Risaralda y Valle.

El sindrome causado por el PRRSVY, fue des-
crito desde 1987 en Estados Unidos por T. Loula.
Lo describi6 clinicamente como un aborto a tér-
mino y como enfermedad respiratoria neonatal.
En 1992, investigadores del Instituto Central Ve-
terinario de Holanda, en Lelystad, aislaron el
virus en macréfagos alveolares porcinos, y lo
denominaron virus de Lelystad. Seguidamente
en Estados Unidos, investigadores de la Univer-
sidad de Dakota del Norte lograron reproducir
la enfermedad por la infeccién de cerdos
gnotobioticos, y de esta manera, pudieron obser-
var el cumplimiento de los postulados de Koch,
con lo cual fue posible la asignacién de plena
causalidad al virus aislado (16). Kerkaert, Pijoan
y Dial en 1994, encontraron que en la recria, se
le pueden atribuir hasta un 70% de todas las per-
didas econémicas al PRRSV cuando esta presen-
te; v en el hato porcino un 25 % de todos los cos-
tos de tratamiento y prevencion (32).

El virus del PRRS esta clasificado como un
virus del orden nidovirus, con los virus de la
Deshidrogenasa ldctica, la Arteritis equina, y la
Fiebre hemorragica del simio, y que componen
un grupo de virus con envoltura lipidica de 13-
15 kb, y RNA positivo de cadena simple con una
estructura similar. EI PRRSV, pertenece a la fa-
milia Arteriviridae y al Género Arterivirus. Estos
se caracterizan por tener seis o siete mRNAs
subgendmicos con una secuencia lider comun 5°.
Cada secuencia subgenémica mRNA es identifi-
cada por su producto o proteina o por su respec-
tivo marco abierto de lectura-ORF (Open Reading
Frame). Las proteinas del PRRSV correspondien-
tes a los ORFs 5, 6 y 7 estdn asociadas a la envol-
tura, a las proteinas de membrana y a la capside
respectivamente. Estas estructuras superficiales
son importantes porque se requieren para la
interaccion con el huésped. Se dispone de un
anticuerpo monoclonal para el diagnoéstico del
virus, denominado SDOW-17. Por analisis esta-
disticos se sugiere que hay mutaciones de las
bases y recombinaciones intragenémicas, las cua-
les son responsables de la evolucién viral (51).
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En varias cepas aisladas de cinco granjas con
abortos epidémicos, se encontré que tenian en
comun, el patrén enzimatico de restriccion 142
de ORF5 (enzimas de restriccién Mlu [, Hinc [Ty
Sac II), lo que podria indicar que el patrén 142,
es un marcador de virulencia y es una forma es-
table del PRRSV, que se ha venido desarrollando
por evolucién (45).

Los signos clinicos de un brote de PRRS, se
caracterizan por una falla reproductiva en las
cerdas, que cursa con anorexia, abortos, partos
prematuros entre los 107 y 112 dias de gestacion,
incremento de los nacidos muertos, momias, na-
cidos débiles, y retardo en el retorno al estro. En
los neonatos se observa un desorden respirato-
rio con pirexia, neumonia intersticial, e incre-
mento en la mortalidad. En la ceba, la enferme-
dad se parece a la Influenza porcina, puede ser
subclinica y solo es patente cuando hay infeccio-
nes concurrentes bacterianas o virales, casos en
los que se presenta, una severa enfermedad res-
piratoria crénica (68, 70).

Los procedimientos para un diagnéstico
etiolégico del PRRSV incluyen tejidos. Se consi-
dera que el éxito en la deteccién del agente, de-
pende de la edad, estado agudo o persistente de
la infeccién, disponibilidad de reactivos de la-
boratorio, y la urgencia en la obtencién de los
resultados. En casos agudos las muestras mas
apropiadas son suero y macréfagos alveolares.
En caso de infeccién persistente, los macréfagos
alveolares fueron una muestra mas apropiada
que el suero, el pulmén o cualquier otro tejido
(44); sin embargo, Benfield y cols (1998), afirma-
ron que el PRRSV reside en tejidos
inmunologicamente privilegiados como los tes-
ticulos y esta ausente en tejidos como pulmén y
macréfagos alveolares.

La persistencia viral es un factor muy impor-
tante para la permanencia del virus en los ani-
males sanos en las granjas. La replicacion del
PRRSV, ocurre en tejido linfoide, especialmente
en nodulos y tonsilas durante la infecciones
persistentes. En resumen, se puede aseverar se-
gun la informacion cientifica disponible hasta el
momento, que los resultados mas confiables in-
dican que el virus normalmente persiste en
ganglios linfdticos y en tonsilas, en verracos
adultos en testiculos y que el mecanismo de per-
sistencia se desconoce. Sin embargo, hay eviden-
cia de que el virus no persiste por toda la vida
de los animales a pesar de que no hay ninguna
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prueba diagndstica que con certeza identifique
a los persistentes. Se recomienda para el diag-
néstico, el aislamiento viral, la prueba de reac-
cién en cadena de la polimerasa-PCR y el raspa-
do de tonsilas (4).

Cuando se compararon dos cepas del PRRSV,
una de baja y otra de alta virulencia por infec-
cién in vitro de macrofagos intravasculares
pulmonares y macrofagos alveolares, no hubo
diferencia en la patogenicidad de las dos cepas
virales en los dos tipos de macréfagos, como se
reporté in vivo. Ademas, se observé una permi-
sividad por parte de ambas células a la infeccién
y se presenté una disminucién en la capacidad
bactericida de las células y su producciéon de
anion superdxido de 24 a 48 horas posinfeccién
(50). Hay concurrencia de varios agentes infec-
ciosos con la infeccion por PRRY, lo cual ha sido
muy observado con bacterias como: Streptococcus
suis, Haemophitlus parasuis, Salmonella cholera suis,
y Pasteurella multocida. Los factores involucrados
en el curso y severidad clinica respiratoria in-
cluyen: edad al tiempo de la infeccién, raza, di-
ferencias en la virulencia de la cepa, infecciones
concurrentes, y presencia de anticuerpos especi-
ficos contra el PRRSV, los cuales inducen una
exacerbacion de la infeccion mediada por
anticuerpos, como ocurre en felinos, con el virus
de peritonitis infecciosa felina. Cuando se tienen
anticuerpos neutralizantes <1:4, se desarrollan
altos niveles de viremia (14, 68, 70).

Hay diferencias en cuanto a la patogenicidad
entre los aislamientos norteamericanos y el vi-
rus holandés. Las lesiones caracteristicas en pul-
mon son 1) infiltracién de los septos pulmonares
con células mononucleares, 2) hiperplasia de los
neumocitos tipo I y II, 3) acumulacién de
macrofagos alveolares necréticos y restos de te-
jido en los espacios alveolares. En forma general
se puede afirmar que el PRRSV produce una neu-
monia intersticial proliferativa necrética, y es
caracteristica, la hiperplasia e hipertréfia de los
neumocitos tipo IT y la presencia de macréfagos
alveolares necréticos en los alvéolos pulmonares.
Ademds la enfermedad cursa con
linfoadenopatia caracterizada por hipertrofia
folicular, hiperplasia y necrosis (31).
Adicionalmente, el PRRSV puede producir
vasculitis necrética cutanea y sistémica (60) y
ocurre con gran probabilidad, infeccién
transplacentaria fetal, cuando las hembras se in-
fectan en la gestacion tardia (35).
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El virus del PRRS es relativamente ldbil una
vez estd a temperatura ambiente y en el primer
dia, éste se pudo aislar de acero inoxidable, al-
falfa, plastico, botas de caucho, viruta, paja, sa-
liva porcina, orina y heces. El virus persistié por
11 dias en aguas negras y nueve dias en agua
potable, lo cual sugiere que el agua es una fuen-
te de infeccién del PRRSV (66). E1 PRRSV ha sido
aislado de la orofaringe de un cerdo a los 157 a
134 dias Posinoculacién, después del dltimo ais-
lamiento sérico, indicando estado de persisten-
cia viral, por ello es importante conocer el pe-
riodo de excrecién viral para efectos del control
de la enfermedad (67).

El virus del PRRS, se excreta por semen y se
requieren 10-15 ml o 50 ml de semen extendido
para lograr la deteccién viral por la prueba de
reaccion en cadena de la polimerasa-PCR (51, 11).
Se sabe que el virus de PRRS entra al semen in-
dependientemente del tejido testicular y
epididimo mediante monocitos macréfagos in-
fectados (virus no asociado a células epiteliales)
(11).

Para el diagnéstico del PRRSV se pueden uti-
lizar pruebas directas e indirectas asi : Elisa de
bloqueo para a gran escala discrimina
serologicamente los animales infectados con ce-
pas de PRRSV europeas o americanas (57), prue-
ba indirecta de anticuerpos fluorescentes-IFA,
Seroneutralizacién, inmunoperoxidasa en
monocapa (IPMA). Un ELISA comercial
(HerdChek PRRSV ELISA, IDEXX Laboratories
Inc), el cual determina que la relaciéon muestra
(=Muestra)/ positivo-P (M/P), y cuando es > 0.4,
indica positivo; éste se ha impuesto en el merca-
do por su a) capacidad para detectar cepas
virales europeas y americanas b) rapidez c) li-
cencia del Departamento de Agricultura de Es-
tados Unidos-USDA y del gobierno de Canada
(69). También se utilizan el aislamiento en célu-
las M-145, la prueba de PCR, y la de
inmunchistoquimica (68, 30).

Los métodos de diagndstico directo como la
PCR, hibridacién in situ, inmunohistoquimica y
el aislamiento viral, se usan intensivamente para
la deteccién del virus del PRRS. La detecciéon de
material genémico a través de la técnica de RT-
PCR, determina RNA de muestras clinicas. Esta
prueba representa un diagnoéstico mas sensible
y especifico que ELISA y el aislamiento viral (58).
Se esta utilizando cebadores o primers comple-
mentarios especificos para ORF7, ORF6 y ORF7
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(RT-PCR Orisure™, Origen Inc). En la Universi-
dad de Minnesota, Molitor y Colaboradores, de-
sarrollaron una prueba comercial llamada
Tagman™. Este método de PCR que detecta la
secuencia ORF6, estd capacitado inclusive para
detectar virus en muestras de semen; y a dife-
rencia de las demds pruebas de PCR anidadas,
el uso del Tagman logra la realizacién de la prue-
ba en un solo paso de amplificacién en un tubo,
que luego es leido por un fotémetro. Se eliminan
de esta manera, problemas de intensa labor, con-
taminacién cruzada con falsos positivos y se aho-
rra tiempo (69).

En cuanto al diagndstico directo, la prueba de
inmunohistoquimica-IHQ es ampliamente usada
y utiliza un anticuerpo monoclonal denominado
SDOW17 desarrollado en la Universidad de
Dakota del sur, el cual es considerado un reactivo
universal, a pesar de no reaccionar con el virus
vacunal de PrimePac® de Schering Plough; pero
que puede reaccionar con otro anticuerpo
monoclonal denominado SR30. La IHQ, fue su-
perada por la prueba de hibridacion in situ, en
la deteccion del agente, al hallar su RNA de teji-
dos en formalina (51). Zhang y cols (1998), re-
portaron que hay diferencia antigénica entre las
cepas europeas y americanas de campo, en cuan-
to a sus glicoproteinas GP4 y GP5, las cuales fue-
ron identificadas mediante el desarrollo de
anticuerpos monoclonales. El antigeno de tipo
proteico GP5 de la envoltura del PRRSV, es codi-
ficado por el ORF5 y se especula que induce res-
puesta neutralizante.

La prueba de fragmentos de restriccién de lon-
gitud polimorfica-RFLP, utiliza enzimas de res-
triccion, la cual genotipifica por el patréon de
fragmentos de nucleétidos resultantes. El anali-
sis de RFLP es una simple alternativa a pruebas
menos prdcticas como el Southern blot y el PCR
anidado. Se pueden manejar amplicones de 637-
818 pares de bases sin dificultad y ademads hay
disponibilidad de una enzima de restriccion ba-
rata como la Haell, para discriminar entre cepas
americanas y europeas y de la cuales se obtie-
nen entre 215 y 445 nucleétidos y 299 y 338
nucleotidos, respectivamente. La secuencia ORF7
es altamente conservada en los virus del PRRS,
y por ello es apropiado el ORF7 RT-PCR en el
diagnodstico (46).

El diagnéstico clinico es muy importante para
el establecimiento de las medidas de control. Dee
en 1998, propuso una clasificacion clinica asi: a)
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granja negativa: aquella no infectada por hallaz-
gos clinicos y resultados de diagnéstico; b) granja
estable/inactiva, en la cual la estabilidad se refie-
re a la transmision viral y productividad en el
hato de cria y la inactividad a la ausencia de sig-
nos clinicos en la poblacién de lechones destetos;
aqui los adultos estan infectados pero no estan
eliminando el virus a los lechones y los
parametros productivos son equiparables a gran-
jas no infectadas normales; c) granja estable/acti-
va, adultos normales pero infectados y lechones
destetos con signos clinicos. Frecuentemente se
incluyen infecciones secundarias concurrentes
por Streptococcus sp, Micoplasma sp, Haemofilus
parasuis sp, lo que incrementa la mortalidad y la
presentacién de pobre conversiéon alimenticia y
reduccién de la ganancia diaria de peso; d) granja
inestable: signos clinicos en adultos y lechones.
Se han documentado los titulos por ELISA en las
anteriores categorias de granja y el criterio de
clasificacién clinica es compatible con los hallaz-
gos serolégicos, lo que le da validez a lo propues-
to por Scott Dee (69).

En la terapia clinica se incluye el uso de
antipiréticos y antibiéticos. Los métodos
estandar zoosanitarios son utilizados para impe-
dir la introduccion del virus de PRRS en la po-
blacién-Planes de bioseguridad. La produccion
porcina del modo “todo dentro, todo fuera”, y
del sistema de “produccién de tres sitios” con
“destete temprano segregado medicado”, dismi-
nuye, la formas severas de la infeccion (17, 43,
27). Monte McCaw (1995), propuso el método
McREBEL™ (Management Changes to Reduce
Exposure to Bacteria to Eliminate Losses):

1. Atetar lechones en las primeras 24 horas
de vida.

2. Parar atetes de lechones entre camadas,
dirigidos a ajustar tamafio, salvar lechones en-
fermos y lechones de bajo peso al nacimiento-
BPN o runts.

3. Atetar para ajustar tamano, s6lo en las pri-
meras 24 horas de vida después del nacimiento.

4. Unicamente mover lechones dentro una
sala de parto en que nacieron. Nunca mover le-
chones o cerdas entre salas de parto.

5. Nunca mas usar cerdas nodrizas para me-
drar lechones BPN, lechones nacidos débiles y
lechones infectados con PRRS.

6. Minimizar la manipulacion de lechones,
especialmente para aplicar antibioticos de ruti-
na e inyecciones de hierro.
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7. Evaluar el efecto en caso de enfermedad
clinica de los tratamiento para lechones lactantes
y de recria, y de todo procesamiento no esencial.

8. Inmediatamente hacer eutanasia a todo
cerdo muy enfermo y con pocas probabilidades
de recuperacion.

9. Nunca mantener lechones por fuera del flu-
jo. No mover cerdos BPN a los espacios donde
estan ubicados los animales mds jévenes.

10.Parar inmediatamente, todo programa de
reciclaje para el consumo por parte de animales
adultos, de nacidos muertos o fetos abortados.

11.Establecer un estricto flujo de todo dentro
todo fuera-TDTF en la recria.

12.Mantener un periodo de 2 a 3 dias para lim-
pieza y desinfeccion entre salas o habitaciones.

Este método busca reducir mediante cambios
de manejo, la exposicion a bacterias y la elimi-
nacién de pérdidas. Las medidas que se prescri-
ben, y para el caso del PRRSV, reducen la dise-
minacién del virus entre los lechones (69).

La vacunacién es considerada por algunos
una alternativa de control. Osorio y Cols (1998),
hallaron diferencias estadisticas al destete entre
grupos de lechones de cerdas vacunadas y no
vacunadas, en cuyos ensayos se compararon dos
vacunas vivas modificadas con licencia en Esta-
dos Unidos, con una vacuna muerta preparada
de una cepa virulenta bajo los estandares reque-
ridos por USDA. Se han desarrollado vacunas
comerciales muertas basadas de un aislamiento
espafol que dio origen a una vacuna comercial
inactivada en adyuvante oleoso, denominada
Cyblue® de laboratorios Sobrino del grupo
Cyanamid (18). Hay disponibilidad de una va-
cuna viva con licencia en Estados Unidos y en
Colombia de los laboratorios Boehringer
Ingelheim (Ingelvac®). En la actualidad, hay in-
vestigaciones en curso con el objeto de desarro-
llar vacunas de subunidades. El Reino Unido, no
acepta vacunas vivas atenuadas ni muertas, s6lo
espera probar vacunas efectivas y diferentes a
las vivas atenuadas y muertas, como un criterio
para asegurar la efectividad del control de la
enfermedad, para tener la seguridad de que no
habra problemas de reversién patogénica de las
cepas vacunales, impedir la introduccion de mas
cepas vivas al pais y no incrementar los costos
diagnéstico por la diferenciacion entre cepas
vacunales y salvajes.

A pesar de todo lo anterior, las vacunas hasta
ahora, no son la panacea. Desde 1995 hasta 1998,
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una operacién de 85.000 cerdas en Estados Uni-
dos y totalmente integrada y en condiciones
netamente industriales, implementé un
monitoreo exhaustivo mediante la utilizacion de
toda la logistica de diagnéstico existente, y apli-
c6 varias medidas de control. Las vacunas actua-
les, no han probado ser efectivas hasta ahora, y
tampoco han superado a la forma de inmuniza-
cién por exposicién con tejidos infectados con
virus vivo salvaje de la granja (suministro moli-
do de reciclaje=nacidos muertos, momias y fetos)
(22). Los valores de viremia en primerizas desa-
fiadas y previamente vacunadas pueden ser
indicadores o parametros predictivos del nivel
de proteccién. Contrario a lo que se podria pen-
sar, el total de anticuerpos inducidos por inmu-
nizacién antes del desafio con virus virulento,
no parece correlacionarse con proteccion (47).

Es necesario recalcar que se han hallado como
medidas prdcticas, la obtencién de primerizas
libres de la infeccién por el virus de PRRS por
parte de las granjas de cerdas, cuando se van a
introducir animales, a un hato infectado; para
ello, la aclimatacién de las cerdas de reemplazo
por aislamiento de ellas y por exposicién al vi-
rus vacunal vivo modificado, y mediante dos
inmunizaciones antes de ser expuestas en la
granja infectada, es lo adecuado. Ademads, se ha
observado ftil, otra dosis de vacuna viva modi-
ficada a los 50 dias de gestacion en las cerdas de
reemplazo; no se recomienda el uso de vacunas
muertas porque no inducen inmunidad media-
da por células (15).

Las cerdas de reemplazo de granjas provee-
doras libres del PRRSV, pueden lograr una me-
jor aclimatacién, entre 45-60 dias, periodo en el
cual ellas se infectan con el virus de campo en
las unidades de aislamiento o cuarentena antes
de entrar al hato infectado, y para ello se requie-
re de la introduccién de animales con edades
entre 90 y 120 dias de edad a las granjas. Cuan-
do los animales provienen de una granja infec-
tada y por tanto estdn infectados y posiblemente
eliminando virus, se debe esperar en la unidad
de aislamiento, hasta que el resultado de la prue-
ba serolégica de ELISA sea como minimo 0.5, lo
cual puede ocurrir alrededor de los 125 dias de edad
del grupo, tiempo para el cual, el grupo ya estaria
listo para ser introducido al hato porcino, con esta-
bilidad inmunitaria subsiguiente (41).

La erradicaciéon del PRRSV es dificil por la
ocurrencia de persistencia viral. Se ha intentado
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y se recomienda la aplicacion de varias
estratégias: depoblacién-repoblacién, prueba o
test diagndstico y remocién del animal, destete
temprano segregado y depoblacién de unidades
de recria (69).

Enfermedad por la infeccion con el vi-
rus de Aujeszky-ADV

Se sabe que en Colombia durante afio 1997, la
Divisién de sanidad animal del ICA-CEISA: Pro-
grama Nacional de Sanidad Porcina, determiné
una seroreactividad del 1.85% para 2.166 mues-
tras de suero de 56 granjas porcinas, de ocho
departamentos de la zona andina y valles
interandinos (1). Generalmente, la infeccién es
altamente fatal en muchas especies de mamife-
ros, con excepcidén en el suino que llega a alcan-
zar la edad de recria (42). Normalmente la en-
fermedad de Aujeszky o seudorrabia, causa en-
fermedad fatal en lechones lactantes, enferme-
dad respiratoria y retardo en el crecimiento en
lechones de recria y problemas reproductivos en
animales adultos (63).

El virus de la enfermedad de Aujeszky-ADV
(Aujeszky disease virus-ADV) pertenece a la fa-
milia: Herpetovirinae, género: Alfaherpesvirinae. El
virus consta de una nucleocapside envuelta, que
rodea un genoma lineal de 145 kb de DNA y que
codifica alrededor de 100 proteinas. Su tamano
es entre 105-110 nm. La envoltura viral posee 9
proteinas, ocho de ellas tienen azucares, por lo
que se les denomina glicoproteinas: gl, gII (Ila,
Ib, Ilc), gllI, gIV, gp50, g63. Son no glicosiladas
las de 115kd. Otras importantes son la gX y la
timidina kinasa TK. Algunos genes que codifi-
can las anteriores proteinas como gI, gIIl, gX y
TK, no son necesarios para la replicacién viral,
como se ha probado con la eliminacién de los
anteriores genes en algunas vacunas sintéticas.
Las proteinas involucradas en la virulencia del
virus de Aujeszky son la gl, gIII, g63 y TK. Sélo
son inductoras de inmunidad las proteinas glI,
glll y la g50 (42).

El virus se mantiene en los animales adultos
infectados persistentemente y por la introduc-
cion de animales infectados. Se disemina por
contacto directo nariz-nariz. También por con-
tacto venéreo y por semen. La transmisién verti-
cal también ocurre con el virus de Aujeszky. El
virus se transmite por agua y en aerosoles. Hay
evidencia de que el ADV permanece viable en el
ambiente hasta por 7 horas con una humedad
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relativa del 55%. Los lechones lactantes, de
precebo y del levante, usualmente se escapan a
la infeccién (42, 63).

En cerdos susceptibles, la infeccién por ADV
empieza en la orofaringe, y se replica en la célu-
las de esta mucosa. Después el virus entra en la
parte terminal del nervio trigémino, el nervio
glosofaringeo o el nervio olfatorio. Luego, los
viriones y las capsides son llevados por trans-
porte retroxonal hacia los bulbos olfatorios gan-
glio trigémino, para establecer la latencia viral.
Durante esta fase hay produccién de particulas
infecciosas y s6lo una parte del genoma es
transcripcionalmente activa. Las células infecta-
das pueden reactivar la replicacién viral por
estrés y por inmunosupresién con farmacos.
Luego las particulas infecciosas se transportan
por flujo axonal anterégrado a los sitios
periféricos de infeccién (42, 63). Las células
mononucleares de sangre periférica, no son una
fuente adecuada para el diagnoéstico del ADV, no
obstante, los bulbos olfatorios son tan apropia-
dos como el ganglio trigémino en la deteccién de
persistencia viral. Y la deteccién del virus en
médula osea, indica que este tejido esta implica-
do en la persistencia de la infeccién del virus de
Aujeszky (3).

Respecto del diagnéstico, no es posible aislar
el virus o detectarlo por la prueba de PCR en li-
quido cerebroespinal, cuando este esta latente,
pero si cuando hay enfermedad clinica (2).

El control se ha hecho por programas de erra-
dicacién que implican una politica de
regionalizacion de las dreas infectadas (38). La
eliminacién del agente por aplicacién del mane-
jo en baches en el flujo de los animales en granja
(manejo todo dentro todo fuera-TDTEF), produc-
cion en tres sitios, serologia y eliminacién de
animales positivos. Se tienen cuenta los siguien-
tes aspectos: a) reduccién clinica de la enferme-
dad, b) proteccién inmunolégica contra la infec-
cién, c) diseminacién viral después del desafio,
d) latencia, e) reactivacién, f) vacunas
diferencibles por marcadores y g) modelos ma-
temadticos para el control y erradicacién del vi-
rus, cuando se piensa en el desarrollo de vacu-
nas (63).

Para el control de la enfermedad de Aujeszly
ha sido de primordial importancia, el apoyo con
vacunas vivas modificadas genéticamente por la
supresion de algunos genes y a la vez, marcadas
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mediante la adicién en el genoma viral de genes
marcadores, para su diferenciacién de los virus
salvajes, lo que las hace mas seguras en lo que
respecto al manejo de planes de erradicacién
(38). Y como novedad, también se esta exploran-
do otra alternativa desde que Baltimore (1988),
propusiera la inmunizacién intracelular con pro-
teinas mutantes dominantes-negativas como una
forma de terapia antiviral en humanos y median-
te la transformacién de lineas de animales para
conferir resistencia a la infeccién viral. Estas
moléculas reguladoras tienen dominios que son
responsables de la interaccion con el DNA. La
actividad antiviral de proteinas mutantes domi-
nantes-negativas del transactivador IE180 del
virus de Aujeszky en lineas de células transfor-
madas, muestran que es posible usar el gen
IE180, como un transgen para la inmunizacion
intracelular contra seudorrabia (20).

La prueba de ELISA como tamiz y la prueba
de PCR para la identificacion de persistencia
viral en la poblacién, son las que se usan (38).
Los programas de erradicacién consideran mo-
delos matematicos que enfatizan en que un agen-
te serd erradicado de la poblacién de huéspedes,
cuando cada huésped infeccioso infecte un pro-
medio menor a un huésped. Este parametro es
llamado relacién de reproduccién (R) de una in-
feccién particular en un tipo particular de po-
blacién de huéspedes. Por tanto, cuando la R <
1, la infeccién en la poblacién se ira disminuyen-
do, y resultaran pocos animales infectados (bro-
te menor). Pero cuando R>1, la infeccién se dise-
minard (brote mayor o epidémia) (62).

Coronavirus respiratorio porcino-
PRCV

Es un virus de la familia Coronaviridae y es
considerado una variante del virus de la
gastroenteritis transmisible-TGEV, por una
homologia genética del 96% entre estos dos vi-
rus. Tiene un genoma de RNA de 23 kb. El PRCV
emergi6 en 1984 en Europa como un virus respi-
ratorio principalmente, y como una variante del
TGEV y de una antigenicidad similar. En Esta-
dos Unidos, se aislé por primera vez en 1989,
donde hay una prevalencia serolégica del 64-
74%. El virus se replica eficientemente en célu-
las epiteliales del tracto respiratorio y en
macrofagos alveolares. Los signos clinicos son
minimos, pero por analisis histopatolégico, se
observa una neumonia intersticial moderada. La
diseminacion se presenta por contacto directo y
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por el aire, por corrientes. En los hatos endémi-
camente infectados, los animales adquieren la
infeccién como minimo a las 4 semanas de vida.
La importancia del PRCV radica en que por su
infeccién se produce una reaccién de neutraliza-
cién cruzada con el virus de TGE, lo que confie-
re inmunidad a los animales contra el TGEV (52).

La inoculacién de vacunas intranasales con-
tra PRCV, estimulan efectivamente la inmunidad
de los lechones hasta de un dia contra la infec-
cién del virus de TGE. La inmunidad se estable-
ce 6 dias postinoculacién (64).

El diagnostico se hace por aislamiento viral y
seroneutralizacion, pruebas se usan, para el diag-
néstico de rutina contra PRCV. Sélo por ELISA
de bloqueo se pueden diferenciar los anticuerpos
de ambos virus, mediante el uso de un anticuer-
po monoclonal dirigido contra el antigeno
deferenciador E2 o proteina E2, el cual es un
epitope ausente en el PRCV y presente en el vi-
rus del TGE. Europa era antes endémica de TGE,
y la posterior endémia de PRCV, hizo desapare-
cer la enfermedad de la gastroenteritis transmi-
sible (52). Se ha reportado presencia de infeccio-
nes virales concurrentes del virus de PRRS y
PRCV (49).

El virus de influenza porcina-SIV

En Colombia, se determino seroreactividad
viral al SIV en 1977 (29). La Influenza porcina es
una enfermedad causada por la infeccién del vi-
rus A de influenza en el tracto respiratorio, in-
duciendo tos, disnea y postracién, la cual se di-
semina rdpidamente a través de los hatos, con
resolucién dentro de una semana (59). En forma
enzootica estd distribuida mundialmente (19).
Alrededor del 60% de los casos que fueron remi-
tidos por influenza durante el ano de 1994 al la-
boratorio de diagnédstico veterinario de la Uni-
versidad de Minnesota, fueron seropositivos (5).

El virus de Influenza, pertenece a la familia
Orthomyxoviridae de los virus RNA. Posee ban-
da de RNA negativa segmentada, encerrada en
una cubierta lipidica derivada del huésped, la
cual presenta unas proyecciones o antigenos que
son hemaglutininas (HA), es decir, que aglutinan
glébulos rojos y otros de neuraminidasas (NA).
Debajo de la cubierta estd la proteina M rodean-
do el complejo en hélice que contiene a la
nucleoproteina (NP) y a las proteinas de
polimerasa. Con base en las diferencias
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antigénicas entre las proteinas M y NP, el virus
ha sido clasificado en los tipos (A, By C). El
virus tipo A de influenza se clasifica inclusive
en subtipos segun el huésped animal de origen,
un lugar geografico y el afio de aislamiento (7).
Predominantemente dos cepas del virus de in-
fluenza A se han aislado del suino; éstas son la
cepa HIN1 y H3N2. Mundialmente, estas inclu-
ven las cepas: clasica HIN1, la aviar HIN1 y la
H3N2 de origen humano y animal, y que perma-
necen en la poblacién suina y son una causa
significante de enfermedad respiratoria (26).

A pesar de que no hay nada que confirme la
presencia del verdadero estado de portador, los
cerdos jévenes una vez son susceptibles por la
desapariciéon de la inmunidad materna, se infec-
tan con virus circulante en la granja. Asi, por in-
halacién, el virus es depositado en la superficie
del tracto respiratorio inferior. Por infeccién ex-
perimental después de 2 horas el virus de In-
fluenza A es facilmente detectable en el tracto
respiratorio por Inmunofluorescencia, luego se
multiplica por 72 horas para desaparecer com-
pletamente a los 9 dias posinfesccién. El incre-
mento de los titulos por la prueba de HI se
correlaciona con el signo clinico de tos (40).

En humanos el virus causa efectos adversos
sobre la capacidad de limpieza mucociliar, la
blastogénesis de linfocitos, una quimiotaxis de
los monocitos y sobre miltiples funciones de los
polimorfonucleares (13). El diagnéstico diferen-
cial también incluye Streptococcus suis,
Actinobacillus pleuroneumoniae, Hemophilus
parasuis e inclusive Micoplasma hyneumoniae (17).

Adicionalmente, la infeccién por coronavirus
respiratorio porcino-PRCV, Virus del sindrome
respiratorio y reproductivo porcino-PRRSV, se
pueden presentar concurrentemente con el vi-
rus A de Influenza en cerdos (49). Ademas, son
los virus mas cominmente aislados en suinos
(34). El virus de Influenza suina es facilmente
cultivable a partir de hisopados pulmonares y
nasales, en huevos embrionados de pollo de 9-
12 dias o por cultivo en células MDCK u otros.
Todas las condiciones relacionadas con estrés,
estan asociadas a la presentacién epidémica de
la enfermedad, “influenza aguda”, que luego
pasa a ser crénica (19).

La transmision interespecies es un discutido
aspecto en la epidemiologia de la influenza.
Como en todos los virus RNA, la rata de muta-
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cién es muy alta y estd en un rango de 10 a 5
substituciones de nucleétidos por sitio y ciclo de
replicacién. Debido a esta caracteristica y a la
presién de seleccién, estos virus con nuevas pro-
piedades evolucionan rapidamente. En adicién
a esta rdapida variacién(drift), el virus es
segmentado y puede tener la posibilidad de ha-
cer rearreglo subito (reassortment), y generar
una nueva cepa. Con base en estos aspectos, los
virus de influenza son sujeto de intensa investi-
gacién en el campo de su genética evolutiva (56).

La WHO y el CDC, recomiendan la Prueba de
HI para el diagnéstico, la cual estd estandarizada
a nivel mundial (72). Sin embargo la prueba de
ELISA es una muy buena alternativa y permite
diferenciar mejor entre los tipos si se usa con
antigenos independientes de neuraminidasa y
hemaglutinina (39, 40).

Tanto en humanos como en animales domés-
ticos se han intentado varias vacunas (8, 24, 28).
Las vacunas oleosas son una forma viable de con-
trol de la influenza suina (Easterday, 1992). La
vacuna (Maxi-Flu®), con licencia en los estados
unidos, elimina las lesiones 20:5 en los suinos
vacunados, respecto de los no vacunados; ade-
mas solo el 20 % de los vacunados excretan el
virus después de un desafio (8, 61).

El tratamiento individual con antibiéticos, es
el procedimiento mas eficaz, para evitar la in-
feccion secundaria. Con el uso de espectorantes
en los cerdos, igual que las medidas que dismi-
nuyan el estrés, también se indican en las gran-
jas. EISIV también infecta al humano, como prue-
ba de ello, dos muertes humanas se han confir-
mado. Porque este virus circula entre cerdos,
humanos, y aves, el cambio genético frecuente-
mente ocurre generando nuevas cepas. Se debe
tener mucha precaucién con personas
inmunosuprimidas (mujeres gestantes, trasplan-
tados, pacientes con cancer, etc.) cuando se tra-
baja en granjas de cerdos, y durante un brote de
Influenza porcina (9).

Circovirus Porcino-PCV

Descrito como el agente causal de la anemia
infecciosa de los pollos y la enfermedad de las
plumas, el circovirus, también se ha sido pro-
puesto como un agente patégeno del suino. Se
han encontrado anticuerpos contra circovirus en
humanos, ratones y bovinos (12). Se ha descrito
ademads en palomas (37), y en un estudio, el vi-
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rus de PRRS fue demostrado en 50% de los teji-
dos infectados con PCV; adicionalmente, la
seroprevalencia a PCV en cerdos de sacrificio en
Alemania, es del 77 al 95%. EI PCV es un virus
DNA pequeno, identificado por primera vez en
Alemania en 1974 como un virus contaminante
de una linea celular de rinén porcino obtenida
de la American Type Culture Collection-ATCC
(12).

El virus es de simetria icosahedrica. Su tama-
fo varia en las especies de palomas y en aves
psittacidas de 16.5 17 nanometros y en pollos de
24 nm. Los corpusculos intracitoplamaticos en
cerdos son redondos, con tamanio variable entre
5-25 micras, homogéneos, de color magenta a
baséfilos y se presentan solos o en agredados.
Son positivos a DNA por la tincién de Feulgen
por la cual se ven mejor, que por la tincién de
hematoxilina-eosina (37).

Investigadores canadienses han descrito el
sindrome de emaciacién multisistémico
posdestete-PMWS (postweaning multisystemic
wasting syndrome), como una nueva enfermedad
que afecta a cerdos destetos de 5-6 semanas de
edad, de granjas grandes y pequeias, de alto ni-
vel de salud. En los hatos de alta salud, la mor-
talidad por PMWS, alcanza el 10%, en contraste
con hatos endémicamente infectados, los cuales
presentan morbilidades y mortalidades bajas. La
condicion de hato no expuesto, mezcla de ani-
males, alta densidad y calidad del aire son fac-
tores de riesgo asociados a la severidad de la
enfermedad. El sindrome se caracteriza
clinicamente por signos de emaciacion, disnea,
palidez, ictericia y adenitis linfoide. La lesiones
macroscopicas se han descrito en animales de
pobre condicién corporal, los cuales presentan
ganglios linfaticos agrandados, pulmén con mo-
teado rojo y gris, atrofia hepdtica y rifiones
serosos y agrandados con focos blanquecinos
debajo de la cdpsula, esplenomegalia e intestino
lleno de liquido. Para corroborar las lesiones
macro, se hace necesario disponer de 3 a 10 le-
chones para necropsia. En los macréfagos, se
observan corpusculos de inclusion
intracitoplamaticos (12).

La lesion microscépica mas caracteristica es
una inflamacién granulomatosa multifocal, que
ademas incluye al timo. Las lesiones compren-
den macrofagos epitelioides y células gigantes
multinucleadas. Los nédulos linfoides
prensentan cariorrexis de células necréticas y en
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sus centros muestran deplesién y necrosis de
coagulacién (37). El diagnéstico requiere del su-
ministro adecuado de tejidos como: ganglios
linfoides inguinales, mesentericos y esternales
agrandados; higado, pulmoén, rifién, bazo, ileo y
tonsilas. El diagnéstico se establece por la evi-
dencia del PMWS en los animales afectados y la
presencia del PCV, con corptsculos de inclusion
en los 6rganos mencionados (12). Un diagn6sti-
co més especifico y de tipo directo se puede ha-
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inmunohistoquimica en los 6rganos anteriormen-
te descritos, utilizando un suero policlonal con-
tra el virus preparado en conejo y el aislamiento
del virus de campo (37).

Se ha observado en hatos que presentan in-
feccién endémica, ausencia de diferencias
estadisticamente significantes entre las cerdas
seronegativas y seropositivas y en el desempeno
productivo de sus hijos, hasta el sacrificio (33).

Swine respiratory diseases, Part I: respiratory viruses. A review

The increasing incidence and severity of respiratory diseases in last years, have
been a complaining of Colombian producers. Four viruses and their diseases are
discussed. Those are the Porcine Reproductive and Respiratory Syndrome virus-
PRRSV, the Aujeszky’s disease virus-ADV, Swine Influenza virus-SIV (HINI,
H3N2), the Porcine Respiratory Coronavirus-PRCV and Porcine Circovirus-PCV.
The Porcine Cytomegalovirus is not included. Respiratory cases get complicated
because of the concurrent respiratory viral and bacterial infections in the swine
population. To date, except PRCV and PCV, the circulation of these viruses have been
detected by serology and virus isolation by the government at the central dignostic
veterinary laboratory at Bogota (ICA-CEISA). Word wide, only in Aujeszky disease,
there is agreement on the control measures, vaccines and vaccination programs.

Key words: Aujeszky, control, coronavirus, influenza, pathogenesis, PCV, PRRS,
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