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RESUMEN

ENSAYO DE UNA ESTRATEGIA PARA EL USO DE ANTIBIOTICOS EN CERDOS DE
ENGORDA CON PROBLEMAS PRRS AGRAVADOS POR MICOPLASMA. PMVZ
Carlos Israel Urbano Carranza, Asesores: MVZ Guillermo de la Isla, Mc. IAZ. Carlos
Dobler Menher, PhD. José Antonio Cuarén I. Como una situacion generalizada en el centro
del pais, en la granja en la que se Hevo a cabo el experimento sufre rebrotes de PRRS en
intervalos de 11 a 14 meses. Se usaron un total de 624 cerdos con una edad inicial de 50 dias,
divididos de 24 a 27 cerdos en 24 corrales en 4 bloques, donde en cada uno de estos se
tuvieron 2 corrales con machos castrados, 2 corrales de hembras y 2 corrales de cerdos
retrasados (sexos mezclados en igual proporcion), los que se impusieron factorialmente
sobre las estrategias de uso de antibidticos, que fueron dos, propuestas de acuerdo a los
seroperfiles serologicos de la granja, la adicion de las premezclas de antibiéticos se hizo
sobre una misma dieta para cada etapa de producciéon. La estrategia 1 (ES1), fue el uso
continno de antibiéticos alternando productos entre etapas de produccién: Lincomicina-
espectinomicina (110 ppm, primeros 30 d); Tylosina (44 ppm, siguientes 40 d); Doxaciclina
(100 ppm, 14 d) y Tylosina (44 ppm, 16 d). La estrategia 2 (ES2), fue: Lincomicina-
espectinomicina (176 ppm, 20 d); periodo de 10 dias sin antibiético; Lincomicina (110 ppm,
18 d); Lincomicina (44 ppm, 28 d). El disefio de las estrategias fue para probar la siguiente
hipétesis: el uso de farmacos efectivos vs el problema mas evidente (por los seroperfiles) en
la granja (en este caso Mycoplsma hyopneumoniae), a las dosis curativas y en periodos cortos
(cuando se supone la infeccién) puede ser mas efectivo que el uso continuo de productos
alternos, pero en dosis menores. Los cerdos se pesaron en intervalos de 21 dias y el consumo
de alimento se registré semanalmente; adicionalmente se midi6 la composicién corporal con,
un equipo de ultrasonido de tiempo real para calcular las curvas de crecimiento magro y de,
la deposicion de grasa. Ambas estrategias de medicacion fueron efectivas: con un peso
inicial similar: ES1=16.29; ES2=15.94 kg (P>0.58), los consumos promedio de alimento
fueron iguales (ES1=1.57 y ES2=1.54 kg/d; P>0.51) y la ganancia diaria de peso muy
parecida (ES1=0.643 y ES2=0,618 kg/d; P>0.14). No se encontraron interacciones con el
grupo de sexo (machos castrados, hembras o cerdos retrasados, P>0.22), lo que indica que el
grupo de susceptibilidad o de capacidad de consumo no alteré la respuesta a los
tratamientos. Todos los resultados por efecto de grupo de sexo fueron proporcionales a las
diferencias en el peso inicial (eg., potencial productivo en el medio): machos castrados:
17.38; hembras, 16.78 y retrasados (mixtos), 14.19 kg.



La unica manera
de llegar a ser inmortal es

compartir el conocimiento
(Anonimo?)

Nunca he
conocido a una
persona tan ignorante

que no haya aprendido algo de ella.
( Galieo Galiled)



I INTRODUCCION

Con los afios han ido desapareciendo las granjas porcinas pequeiias,
familiares, siendo la tendencia el concentrar un mayor nimero de animales en
una misma unidad de produccion. De esta forma se ha incrementado el
volumen de produccion por metro’ en las granjas, pero a la vez, ha aumentado
el riesgo de que los animales se infecten con gérmenes patogenos, enfermen y
mueran. (Morilla. A, 1997) .

En forma paralela al desarrollo de la tecnologia para la produccién porcina, ha
evolucionado también el diagnéstico, el control y la erradicaciéon de las
enfermedades infecciosas. Esto se ha logrado debido al mayor conocimiento que
se tiene de los gérmenes patogenos y de como y cuiando infectan a los animales,
¢Omo se rompen los ciclos y finalmente como se eliminan de la piara.

A este respecto, la metodologia mas radical ha sido la separacion de grupos de
animales de la misma edad o etapa productiva en la granja, que a su vez son
divididas en dos o tres unidades por etapa productiva, llamados sistemas de dos

o tres sitios. (Morilla. A, 1997)

Aunado a la problematica de los gérmenes patégenos en una granja, es
comiin que los cerdos disminuyan su tasa de ganancia diaria de peso. Y esto
puede afectar severamente la rentabilidad, porque se extiende el periodo de
engorda en una fase en la que, progresivamente se empeora la conversion
alimenticia. Esto mismo se exacerba cuando se tienen a los animales en

condiciones inapropiadas de manejo e instalaciones como pueden ser:

- El uso ¢ comederos inadecuados para la edad del cerdo.

~ El tipo de bebedero o chupdn y su velocidad de flujo de agua.

- El mal uso de espacio vital, o que se rebasen limites de densidad de
pobla\gi(’m (hacinamiento).

- Fallas en el consumo voluntario de alimento (i.e., por factores ambientales

0 exceso de proteina), u otro tipo de actividades asociadas a un estrés

1



crénico, lo cual contribuyen a que se agrave el cuadro siendo mas notorio

en presencia del sindrome respiratorio.

Asi mismo, el mal uso en la adicion de las premezclas tanto en el tipo de
antibiético como en la dosis y tiempo adecuado, hacen que se retiren o
disminuyan las dosis de antibiético terapéuticos, porque “la respuesta a su
adicion no es tan evidente” (por ejemplo la mortalidad deja de ser un
problema), o bien por que no se identifican y cnantifican con oportunidad las

consecuencias de una “detencion” del crecimiento.

Lo anterior sucede no obstante teniendo al alcance, la oportunidad de usar
perfiles serolégicos como herramienta de diagnéstico.

Ya que en la actualidad no se ha encontrado el verdadero potencial de los
seroperfiles como herramienta zootécnica, siendo relevada su importancia
unicamente al aspecto clinico, y dejando a un lado la importancia de toma de
decisiones tanto econémicas como productivas. Y es que la presion econémica
del costo de los antibidticos hace que, alin en presencia de infeccion, se opte por

disminuir y hasta evitar los antimicrobianos.

Por lo cual, la interaccion de la 6 las enfermedades en una misma piara no es
claramente conocida; ya que generalmente se pone mdas atenciéon a
enfermedades infecciosas donde los sintomas son mas evidentes. Esto es
frecuente, cuando se tiene conocimiento de la presencia del PRRS en la granja,
ya que provoca que la mayor atencién se¢ ponga en esta enfermedad y en otras
fases de la produccion. Como consecuencia de éste problema viral, puede ser
que se intensifiquen o se disparen otros problemas de salud, de diferente

etiologia, y que repercutan con una trascendencia econémica grave.



Es por ésta razén que se propone que a través del uso correcto de seroperfiles
como técnica de diagnodstico y herramienta zootécnica , se pueda determinar, la
farmacopea estratégica requerida por etapa de produccion, y de estd forma,
mantener niveles virales o bacterianos estables, asi como mantener los
consumos y las ganancias diarias de peso para disminuir la dispersién en los

pesos y tamaiios en grupos retrasados, lo largo del ciclo productivo.



II REVISION DE LITERATURA

La funcion que realiza el aparato respiratorio del cerdo es la oxigenacién de
la sangre y simultineamente el retiro de biéxido de carbono, produciéndose el
intercambio de gases en los tejidos. Al haber un funcionamiento inadecuado de
este sistema la distribuciéon de oxigeno hacia los tejidos se vuelve ineficiente
provocando problemas de productividad (Lugo.G,__l_gg?)jLas enfermedades
respiratorias representa uno de los mis grandes problemas infeccioses de los
cerdos, ademas de ser un factor que determina el grado de retraso en los cerdos
(Tielen. M, 1995).

Las causas de enfermedades respiratorias son muy variadas, destacando las
provocadas bacterias, teniendo como principales indicadores fen6menos como,
tos, incremento en el ritmo respiratorio, inspiraciéon y expiracion forzada,
bloqueo, cianosis y fiebre. (Lugo.G, 1999)

Tipicamente entre el 30% y el 60% de los cerdos para el abasto presentan
lesiones neumoénicas (Tielen. M, 1995).
Por esto la atencién de los problemas respiratorios se enfoca a factores

econémicos de dos maneras principales:

1.- Las neumonias crénicas repercuten en pobres ganancias de peso,
provocando con ello retrasos severos en el crecimiento, como es el caso de la

Mycoplasmosis causada por Mycoplasma Hyopneumoniae. (Tielen. M, 1995).

2.- Las neumonias subitas que generalmente se manifiestan en formas
sobreagudas o agudas, causando la muerte a los cerdos; este seria el caso de la
pleuroneumonia aguda causada por el Actinobacillus pleuroneumoniae. (Tielen.
M, 1995).

Uno de los motivos por los cuales es dificil erradicar gérmenes patégenos de las
granjas es debido a la alta densidad de poblacién de cerdos por area de

produccion, y por la asociacién de grupos de bacterias con agentes virales, ya
4



que muchos de los agentes actian como agentes primarios de infecciones,
mientras que otros interactitan como agentes secundarios.

Dentro de los agentes que se presentan con alta incidencia como factores
primarios en el complejo respiratorio del cerdo (CRC) se encuentran
Actinobacillus pleuroneumoniae, el virus de la enfermedad de Aujeszky,

Influenza porcina, Mycoplasma Hyopneumoniae y PRRS.

Entre los agentes secundarios mis comunes en el CRC, se encuentran
Pasteurella spp, Streptococus suis y Staphylococosis (Tielen. M, 1995).

Estudios europeos en Noruega revelan que en el periodo de (1975 a 1990) de
cada 1.5 millones de cerdos sacrificados anualmente el porcentaje mas alto de
lesiones neuménicas fue mayor al 25% y las lesiones severas con pleuritis en un
5.5%. Lo que enfatiza que la manifestacién de las enfermedades respiratorias

puede tener diferentes etiologias (Tielen.M, 1995)

Patégenos Respiratorios

Los patégenos respiratorios bacterianos pueden ser agrupados en tres
grandes categorias basadas en la relativa virulencia y/o ruta de infeccién.
Pudiendo clasificarlas en: Inhaladas, de inhalacién secundaria o transportadas
por sangre. Los patbégenos bacterianos de inhalaci6én primaria afectan los
pulmones por las vias respiratorias y causan neumonia al ser inoculados
intratraquealmente a cerdos susceptibles. Los patégenos bacterianos de
inhalacién primaria tienen factores de virulencia que les permiten vencer a las
defensas naturales del pulmén. Los patégenos pulmonares bacterianos
primarios mas comunes son: Mycoplasma Hyopneumoniae, Actinobacillus

pleuropneumoniae y Bordetella bronchiseptica. (Stevenson.G, 1998)



Los patégenos de inhalacién secundaria no producen neumonia cuando son
inoculados intratraquealmente en cerdos. Sin embargo, los patbgenos
secundarios requieren de un dafio significativo en las defensas del pulmén e
inhibicion de la eliminaciéon bacteriana para proliferar y producir neumonia.
Este dafio es frecuentemente causado por un patégeno bacteriano primarios
como el Mycoplasma Hyopneumoniae o un virus neurotrépico como SIV, PRV o
PRCYV. Los patégenos pulmonares bacterianos secundarios mas comunes son
Pasteurella multocida, Streptococcus suis, Haemophilus parasuis, Mycoplasma
hyorhinis y Actinomices pyogenes. Los patégenos pulmonares transportados por
sangre son aquellos que llegan al pulmén como consecuencia de una
bacteriemia o septicemia. Los patégenos pulmonares bacterianos transportados
por sangre mas comunes son: Salmonella choleraesuis, Actinobacillus suis y

Actinomyces pyogenes (Stevenson.G, 1988).

Efectos economicos de las enfermedades respiratorias

La enfermedad respiratoria es un complejo multifactorial que ocurre
virtualmente en todo cerdo producido en el mundo. En estados Unidos, las
pérdidas en produccion debidas a las enfermedades respiratorias en cerdos se

estiman en $ 210 millones de délares anuales(Veenhuizen. M, 1998).

Neumonia Enzootica

La neumonia enzodtica es una enfermedad caracterizada por tos, pérdida de
peso y baja mortalidad. Es debido a la asociaciéon de Mycoplasma
hyopneumoniae con otros microorganismos, ademas de estar involucrado en el
complejo respiratorio del cerdo y retraso en el crecimiento también se le ha

denominado Complejo Respiratorio Asociado a Mycoplasma (Morilla.G, 1997)



Agente Etiolégico
La enfermedad es causada por Mycoplasma hyopneumoniae (MH)

Sindnimos de la enfermedad.

Poliartritis infecciosa (Clarence., ef al, 1988)

Caracteristicas del Agente.

Es un microorganismo fermentador de la glucosa 6 arginina, y tiende a crecer

a pH neutro (Pijoan. C, 1986)

Distribucién y Epidemiologia

El Mycoplasma hyopneumoniae se encuentra diseminado a nivel mundial
afectando, entre el 20 al 80% de los cerdos que son enviados al abasto. Aunque,
al menos en Estados Unidos, cerca del 100% de las granjas se consideran
afectadas(Clark. L, 1997). Regularmente se encuentra asociado con algiin otro
agente entre los que destacamos principalmente Actinobacillus
pleuroneumoniae y Pasteurella multocida (Morilla.G, 1997).

En algunas zonas de Estados Unidos se ha informado que se presenta en la
mayoria de las granjas, y en el rastro se han encontrado del 30 al 80% de los
cerdos que presentan lesiones, en Suecia se ha reportado que la infeccién por
Mycoplasma hyopneumoniae estaba ampliamente difundida en cerdos
convencionales, y que el 20% de los cerdos de 3 meses de edad tenian
anticuerpos, llegando al 90% cuando eran mandados al rastro (Wallgren et al.,
1993, sitado por Morilla.G, 1997) En México, en la mayoria de las granjas de
ciclo completo, se han encontrado animales con anticuerpos indicando que

Mpycoplasma hyopneumoniae es ubicuo (Morilla.G, 1997).



Serovariedades
Existen otros mycoplasmas (spp) en la naturaleza, (Mycoplasma hyorhinis),
(Mycoplasma floculares) y (Mycoplasma hyosinoviae), la diferenciacién entre

estos se puede realizar a través de anticuerpos monoclonales (Morilla.G, 1997).

Supervivencia del Agente.

Principalmente la supervivencia esta determinada por condiciones
medioambientales, que son un factor predisponente para la presentacién de la
enfermedad, por lo general siendo m4s favorables climas con calor y humedad,
prolongandose en temperaturas de entre 5 a 10 °C (Clarence M,, et al, 1988).
Cuando la humedad es baja y las temperaturas oscilan por arriba de los 20°C la
supervivencia de agente se disminuye considerablemente. Del mismo modo la
luz ultravioleta (UV) y los desinfectantes afectan su supervivencia. No persiste
en el agua o suelo. Aunque el Mycoplasma hyopneumoniae puede ser detectado
a través de pruebas de PCR en el aire de edificios previamente lavados y

desinfectados (Diaz. E, 2000)

Transmision

No se reportan diferencias en la transmision en relacién con la situacién
geografica de las operaciones porcinas, pero si en relacién de las practicas del
manejo; en un ejemplo de estos es la baja circulacién que se presenta en los
sistemas de destete temprano medicado, en los cuales se utiliza una
combinacién de Tiamulina y Clortetraciclina y un tiempo de maximo de destete
de 18 dias (Kirk Clark., sitado por Diaz.E, 2000), ha demostrado que el
desarrollo de la infeccion es mas bajo en lechones destetados y separados de sus
madres a los 14 dias de edad, contrario a lo sucedido en lechones destetados

entre los 21 y 24 dias en donde la infeccion fue mis severa (Diaz.E, 2000).



Caracteristicas de transmisién.

La transmision del (Mycoplasma hyopneumoniae) se desarrolla de animales
infectados a susceptibles en cualquier edad incluida la transmisién de la
hembra al lechén de manera horizontal es decir de nariz a nariz y se asocia con
eventos en la crianza del animal que inducen estrés como es el destete, los
cambios bruscos de temperatura, la sobre poblacién y la ventilacién
inadecuada(Morilla.G, 1997). Estin reportados otros mecanismos de
transmisién como la via aerdogena y las transmisiones “pasivas” a través del
personal, roedores y equipo, es decir, vectores fisicos y mecanicos. Se menciona
que la hembra joven elimina una mayor cantidad de Mycoplasma
hyopneumoniae que una hembra adulta. La transmisién transplacentaria de la

infeccidn es posible. (Diaz.E, 2000)

Signos Clinicos.
En las piaras en las que la enfermedad es endémica la morbilidad es elevada,

pero los signos clinicos pueden ser minimos (Clarence M., et al, 1988). Asi
mismo la infeccién puede ocurrir en cualquier momento, pero especialmente
entre la semana 6 y 8, llegando a afectar los cerdos en crecimiento y
finalizacion, aunque no precisamente tenga que haber manifestaciones clinicas
a esta edad.

Se presenta con alta morbilidad y baja mortalidad y los signos clinicos
observables son: Tos cronica seca no productiva, que persiste por varias
semanas con disnea y anorexia(Morilla. G, 1997), pelo hirsuto, en cuadros
clinicos subagudos hay inflamacién de las meninges, postracién, y chillidos por
el dolor provocado por la inflamacion de la articulacién tibio-carpiana, he
incluso se llega a observar movimientos opistétonos oculares por la inflamacién
de la meninges cerebelares, debido a la hipertermia que llega a manifestar
temperaturas de 40.5° hasta 41°C (Carbajal. M 2000); hay reduccién de la tasa
del crecimiento y de la eficiencia alimenticia. La muerte se asocia a la infeccién
bacteriana secundaria.(Morilla. G, 1997). De tal modo que los animales no

destetados pueden padecer el curso de la enfermedad aguda caracterizada, por
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una respiracion abdominal aguda, la enfermedad parece relativamente
sintomatica y estos animales llegan al destete siendo los responsables de la

diseminacion del agente(Pijoan C. 1986).

Patogenia
El Mycoplasma Hyopneumoniae penetra por el aire inspirado y coloniza el

epitelio ciliade del drea traqueobronquial, donde puede permanecer por largos
periodos; destruyendo los cilios (Morilla.G, 1997). Como resultado de la
colonizacion de Mycoplasma Hyopneumoniae hay aglutinamiento y pérdida de
cilios y una excesiva producciéon de moco por parte de las células causando una
difusion del aparato mucociliar y una considerable reduccion de la eliminacién
pulmonar de particulas inhaladas(Stevenson.G, 1998), con lo que provoca una
interferencia con la remocion bacteriana e induce la exacerbacién de las
infecciones por Pasterurella multocida. En el pulmén se forman zonas de
consolidacién que se resuelven en aproximadamente 4 semanas. Durante ese
periodo, los animales tienen tos y una reducida capacidad pulmonar que
provoca pérdida de peso(Morilla.G, 1997), ya que se ha determinado una
relacion entre la superficie pulmonar neuménica con la disminucién en la
ganancia diaria de peso, esto es, por cada 10% de pulmén afectado, el cerdo

deja de ganar 37.4 g diarios (Straw. B, 1989).

Comuinmente, uno o mas patégenos bacterianos secundarios infectan a los
pulmones infectados por Mycoplasma hyopneumoniae causando una neumonia
purulenta. La enfermedad compuesta por una infeccién primaria por
Mycoplasma hyopneumoniae seguida por una secundaria con bronconeumonia
purulenta secundaria se conoce con el nombre de Neumonia Enzoética.

(Stevenson.G, 1998).
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Lesiones Patolégicas
Al presentarse el cuadro clinico con tos y fiebre en este momento también es

posible observar lesiones histopatolégicas como: La presencia de células
inflamatorias en los bronquiolos, y peribronquiales e hiperplasia linfoide
externa (Clarence M., ef al, 1988), aunque también se llegan a encontrar
muchas zonas de infiltracion de polimorfonucleares, que estan presentes en la
lamina propia de los bronquios, bronquiolos y la presencia de varios tabiques
interalveolares engrosados y edematosos, por congestion capilar y por el

aparente incremento en el contenido celular(Garcia R., ez al, 1989).

La lesion macroscopica caracteristicas de la infeccion (hepatizacion) sera
observada hasta 60 dias posteriores a la infeccion(Stevenson.G, 1998); En
contraste (Mycoplamas hyorhinis) establece la infeccion de una manera mucho
mas rapida pudiendo presentarse a partir del dia 10 de edad. En condiciones
experimentales se han desarrollado los cuadros clinicos 7 a 10 dias posteriores a
la infeccion (fiebre y Tos)(Morilla. G, 1997).

Consolidaciones grises o plrpuras son mas comunes en los lobulos apicales y
cardiacos del pulmén (Clarence M., ef al, 1988) y al incidir el pulmén
consistencia dura, en traquea y bronquios hay exudado catarral. Los nédulos
linfaticos mediastinicos y bronquiales se observan aumentados de tamaiio
también puede haber pleuritis y pericarditis.

Este tipo de lesiones aumenta en tamaifio y severidad a medida que se
prolonga el tiempo a partir de que se inicia la infeccién(Garcia R., ef al, 1989).

En ausencia de infecciones secundarias las lesion sera reparada en los 90 dias
posteriores a la aparicion de ésta, aunque podemos seguir aislando al
microscopio durante un periodo adicional de 60 a 90 dias. (Stevenson.G, 1998).
Aun que otras formas de lesjones encontradas pueden ser: destruccion de cilios
traquéales, bronquitis, produccion de toxinas, invasion celular consumo de
sustancias indispensables para la célula animal como (arginina) y produccion

de peroxido de hidrégeno (Garcia R., et al, 1989).
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Mecanismos inmunes contra (Mycoplasma Hyopneumoniae)

La neumonia bacteriana en cerdos es mucho menos comiin que la infeccion
subclinica del tracto respiratorio superior con bacterias potencialmente
patogenas. (Stevenson.G, 1998) La mayoria de las especies de bacterias que
causan neumonia son comensales de la mucosa nasofaringea o de la tonsila
palatina. Aunque estos organismos son inhalados constantemente, usualmente
son eliminados rdapidamente del pulmén por un gran nimero de mecanismos
pulmonares de defensa tanto nativos como adquiridos(Wilkie.B,1982).

Para que la neumonia bacteriana se desarrolle debe ser retenida en los
pulmones y proliferar. Para que esto ocurra, las defensas pulmonares en las
vias aéreas deben estar comprometidas, abatidas por altos niveles de reto
bacteriano o ingresar por una ruta alternativa (Stevenson.G, 1998).

Las defensas pulmonares nativas incluyen a todos los mecanismos innatos
que no requieren de una exposiciéon previa a un patégeno pulmonar o una
vacuna.(Roth 1997, citado por Stevenson.G, 1998) Las bacterias inhaladas son
primeramente conformadas por epitelio muco-ciliar en la superficie mucosa de
las vias aéreas , las cuales estin revestidas por epitelio ciliar que esta cubierto
por una capa de moco. La baja velocidad de el aire y los reflujos ¢n los puntos
ramificacion, de las vias aéreas provocan que la gran mayoria de las bacterias
se impacten en esta capa mucosa. Estas bacteria son enviadas hacia arriba de
las vias respiratorias aéreas por el movimiento ciliar impactandose en la capa
mucosa y finalmente son tragadas. Los macréfagos alveolares son
principalmente células fagociticas residentes de los pulmones y se encuentran
en el lumen alveolar. Después de ingerir las bacterias salen de los alvéolos ya
sea por via del aparato muco-ciliar, o migrando a través de las paredes
alveolares hacia los vasos linfaticos en donde presentan el antigeno a los

linfocitos y estimulan la respuesta inmune(Stevenson.G, 1998).

Pocos neutréfilos rescinden en las vias aéreas o en los alvéolos. Sin embargo,

minutos después de el daiio epiteliar de las vias aéreas o de que se presenta
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cualquier otro evento proinflamatorio, inicia la migracion de neutréfilos desde
las grandes reservas marginales ubicadas en la vasculatura pulmonar.
También, como parte de una respuesta inflamatoria, el grupo complementario
de proteinas del plasma arriban para aumentar la permeabilidad. Después de
la activacion enzimaiticos, la proteina del complemento puede recubrir a las
células  bacteriana y  propiciar la  fagocitosis mediante la

opsonizacién(Stevenson.G, 1998).

Las defensas adquiridas de los pulmones estan compuestas por la inmunidad
dependiente de anticuerpos y por la inmunidad celular. Las membranas
mucosas de los arboles braquiales estan cubiertas por IgA que son
predominantemente producidas y secretadas localmente. Estas IgA secretadas
neutralizan a los virus respiratorios aglutinan las bacterias y neutralizan
exotoxinas bacterianas, pero no activan el complemento y contribuyen muy
poco a la opsonizacion por parte de los fagocitosis. La produccion de IgA
secretoria especifica es estimulada principalmente por agentes microbianas
vivos en contacto con la mucosa respiratoria. Las IgG son los anticuerpos
predominantes en los alvéolos y son principalmente un trasudado del suero. En
los pulmones sanos existen pocas IgG en alvéolos; sin embargo, grandes
cantidades arriban en la fase temprana de inflamacién como consecuencia de

un incremento en la permeabilidad vascular(Charley.B, 1977)

Las IgG son especificamente dirigidas contra las bacterias en los atvéolos,
facilitan la fagocitosis por medio de la opsonizaciéon, neutralizan las toxinas
bacterianas, inhiben el crecimiento microbiano y la adherencia, activan el

complemento y reclutan a las células inflamatorias. (Kaltreider H.B, 1988)



Los antigenos bacterianos solubles y particulados son tomados rapidamente de
los pulmones y estimulan la produccion local y sistémica de 1gG.

La respuesta inmune celular respiratoria es mediada a través de linfocitos T
sensibilizados. Estos linfocitos T sensibilizados secretan linfocinas que reclutan
linfocitos y macréfagos adicionales y que promueven el aniquilamiento
microbiano por medio de los macrofagos. La inmunidad celular respiratoria es

mejor estimulada por bacterias vivas en el tracto respiratorio(Wilkie.B, 1982)

La resolucién de la neumonia esta relacionada con la presencia de IgG en el
tracto pulmonar; asi como una mayor presencia de células plasmaticas pre-

sensibilizadas a nivel de los linfonodos regionales. (Diaz.E, 2000)

La proteccion materna esta influenciada por el nivel de titulos que tenga la

hembra, esta respuesta esta influenciada a su vez por 2 condiciones:

La presion de infeccion de la operacion.

Las practicas de vacunacion de la hembra.

Ademas de la transmision de anticuerpos, a través del calostro se transfieren
células de proteccion local del tracto respiratorio. (inmunidad mediada por
células, MCI)

Por estimaciones de campo se ha demostrado que la inmunidad materna
transferida de la hembra al lechén no impide la infecciéon, pero reduce de

manera considerable el grado de lesién pulmonar. (Diaz.E, 2000)

Las defensas pulmonares tanto nativas normales como adquiridas pueden ser
abatidas por retos bacterianos inusualmente altos. Més comunmente, la
neumonia bacteriana se desarrolla cuando la funcién de las defensas
pulmonares estin comprometidas. Los factores que disminuyen la funcién del
aparato muco-ciliar incluye a la colonizacién de las células del epitelio ciliado,

por Mycoplasma Hyopneumoniae, replicacion viral en las células del epitelio
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ciliado, enfriamiento y niveles ambientales de amoniaco mayores a SOppm. Los
virus que mas cominmente se replican en el epitelio ciliado incluyen algunas
cepas del virus de Influenza Porcina, el virus de la pseudo-rabia (Aujensky) y el

coronavirus porcino(Stevenson. G. 1988).

Los factores que disminuyen la accion de los fagositos incluye la replicacion
viral dentro de los macrdéfagos y elevaciones inducidas por estrés de
glucocorticoides enddégenos. El virus mas comin que provoca daiio significativo
a los macrofagos alveolares es el virus de PRRS. La neumonia bacteriana
también se puede desarrollar como consecuencia de una septicemia en la que la
bacteria caus6 dafio y gan6é acceso al pulmén via vascular, pasando por alto las
defensas pulmonares que estan condensadas en los pasajes de conduccion de
aire(Stevenson. G. 1988).

Aunque casi todos los cerdos en las granjas porcinas tienen el tracto
respiratorio alto en bacterias que son patégenas potencialmente para el
pulmon, hay grandes diferencias en la incidencia de neumonia entre las )
diferentes piaras. Ademds de las diferencias en la virulencia de los organismos
bacterianos entre granjas, las practicas de manejo y los factores ambientales
pueden impactar enormemente en la incidencia de la neumonia porcina.
Generalmente las practicas que aumentan el contacto entre los cerdos aumenta
el reto bacteriano. Esto se debe a que las bacterias del tracto respiratorio son
transmitidas principalmente exudados respiratorios y secreciones que se
difunden mediante tos/estornudos. Una ruta menos importante para la
transmision es mediante la aereosolizaciéon de secreciones respiratorias o
exudados que se esparcen mediante el movimiento del aire. (Stevenson. G.
1988)
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Especificamente el incremento de la incidencia de la neumonia esti asociade
con el incremento del tamaiio de la granja, mas de 150 — 200 cerdos por edificio
(o espacio aéreo), la frecuente mezcla de cerdos de fuentes externas (piara
abierta), divisiones no sélidas entre corrales, espacio aéreo de menos de tres
metros cubicos por cerdo en finalizacién y mala ventilacién. Ademas las
practicas de manejo que incrementan el enfriamiento, elevan los niveles de
amoniaco y esto conlleva al incremento de infecciones virales aumentando

entonces la neumonia bacteriana. (Stevenson. G. 1988)

Deteccion y pruebas serologicas

Por lo que toca a las pruebas serologicas a nivel de granja tienen el potencial
de proporcionar informacién acerca de cuindo ocurrié la infeccion. De esta
manera el perfil serolégico se puede asociar con los signos clinicos, y el efecto
del Mycoplasma hyopneumoniae en la produccién y en la interacciones con
otros agentes, lo que permite determinar cuando se debe establecer los
programas de control(Bahanson et al., 1994, sitado por Morilla.G, 1997)

Para evaluar la prevalecia de lesiones de Mycoplasma hyopneumoniae en la
granja, se recomienda revisar los pulmones de los cerdos en el rastro, pero se
debe tomar en cuenta que, la prevalecia esta en relacién directa a la incidencia,

el tiempo en que aparecié la enfermedad y la tasa de resolucion de las lesiones.

Dentro de las pruebas de laboratorio para la deteccion de Mycoplasma
hyopneumoniae encontramos: Inmunofluorescencia, la reaccién de la cadena de
la polimeraza (PCR) o un ensayo inmunoensimético para detectar el antigeno.

(Morilla.G, 1997)
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Comportamiento serolégico (transversal)

El desarrollo de pruebas diagnosticas como lo son las técnicas
inmunoenzimiticas, se ha podido reportar la relacién entre la seroconversion al
(Mycoplasma Hyopneumoniae) con el grado de neumonia presente y la
presentacion de los signos clinicos. (Perlezar et al citado por Carreén.N, 2000)
menciona que hay seroconversion desde 25% a los 35 dias de edad y del 99% a
los 175 dias, asi mismo (Ross citado por Carreén.N, 2000) reporta que aparece

seroconversion 15 dias después del destete.

Pruebas comerciales para detectar Mycoplasma

* ELISA Tween 20 6 Dako quien se cruza con (Mycoplasma Floculare)
* IFA Prueba bastante sencilla pero no muy sensitiva.
* Las pruebas de PCR a partir de lavados pulmonares son altamente sensibles

pero en este momento son econdmicamente incosteables.

*Sin embargo, una prueba positiva indica exposicion previa al antigeno

Mycoplasma Hyopneumoniae y no confirma la infeccién(Stevenson. G. 1988).

Diagnoéstico Presuntivo

Se realiza con base en las condiciones epizootiologicas de las enfermedades de la
region, la sinologia clinica y las lesiones a la necropsia(Garcia R., ef al, 1989).

Diagnéstico Diferencial.

Los principales agentes son: Pasteurella spp, Haemophilus para suis, 6
parasitosis como : Metastrongilosis, asi como rinitis atréfica infecciosa(Garcia
R., et al, 1989).
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PRRS como agente causal de la Neumonia Mycoplasmica.
SINDROME DISGENESICO Y RESPIRATORIO DEL CERDO
(PRRS)

El PRRS es una enfermedad viral que se caracteriza por un sindrome gripal en
animales de todas las edades; aumento en las repeticiones del celo en las
hembras, aborto tardio (ultimo tercio de gestacién), y disminucién de la
fertilidad; incremento de cerdos momificados, nacidos muertos y débiles, y
aumento de la mortalidad de los lechones durante la lactancia y al

destete(Morilla. G. 1997).

El virus del PRRS, se ha convertido en uno de los patégenos econémicamente
mas importantes para la industria porcina mundial desde que aparecié por
primera vez en 1987, siendo endémico en practicamente todas las 4reas de
produccion porcina del mundo. La prevalecia de animales positivos varia del

40% al 96% en los diferentes paises que la han reportado.

Se sabe que el virus se replica preferentemente en macréfagos alveolares de
cerdo, tanto in vivo como in vitro. En granjas infectadas con el virus del PRRS
una o mas etapas productivas pueden mostrar signos clinicos, que pueden ir
desde abortos en el pié de cria hasta enfermedad respiratoria en la linea de

produccion.

La severidad de la enfermedad puede ser extrema en algunos casos. Una vez
que ha infectado, el virus continiia circulando en los animales de la granja y
puede ser recuperado incluso varios afios después de su introduccién

(Zimmerman, J 1998).
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Antecedentes Historicos

El PRRS se descubrié en 1987 en el Estado de Carolina del norte, en 1988 en el
Medio Oeste de los Estado Unidos y se reporté su aparicién en Alemania en
1990. Actualmente se considera que debido al comercio internacional de cerdos
y la elevada contagiosidad del virus, la enfermedad se encuentra difundida en

casi todos los paises del mundo(Morilla. G. 1997).

Clasificacion del Virus

El virus de PRRS ha sido clasificado como un miembro del género

Arterivirus.

Clasificacion que ocupa junto con el virus de la arteritis equina
[X53459](EAY), el virus elevador de la lacto deshidrogenasa de los
ratones[L13298](LDV) y el virus de la fiebre hemorragica de los simios
(SHFV)(Martinez. M., 2000).

Estructura viral

Contiene una envoltura que contiene glicoproteinas que encierran un
nucleocipside que contiene un genoma de una sola banda de acidoribonucleico
(ARN), con una organizaciéon genémica similar a la de los coronavirus
(Martinez. M., 2000).

Replicacién viral.

El virus de PRRS se fija a la célula receptora (con tropismo para los
macroéfagos alveolares) e inserta su genoma viral (ssARN,+) en la célula,

La replicacion citoplasmatica ocurre por dos mecanismos: La banda ARN
positiva es usada directamente como mARN o la banda positiva (+ssRNA) que
es transferida a negativa (-ssARN) que entonces funciona como plantilla para
obtener mas ss RNA positivo. La banda ARN+ es transferida entonces como

mARN para formar proteina cuya sintesis es dirigida por el cédigo del virus.
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Las proteinas y la banda ARN+ (llamada también ARN plus) san entonces
ensambladas para formar virus.

Finalmente cuando hay una cantidad grande de viriones, se destruye la célula
y es liberada la progenie de virus para infectar mas células (Martinez. M.,

2000).

Transmision

El método primario de transmision del virus es a través del contacto animal
con animal, de secreciones orales-nasales. La diseminacién del virus puede
ocurrir también a través de equipo, instalaciones e insectos. El virus es
eliminado en las heces y orina, aunque no de manera muy constante. Las aguas
de desecho tienen muy pocas probabilidades de ser agentes transmisores de la

infeccion, ya que el virus de PRRS no es muy resistente al ambiente.

El virus penetra por via oronasal, se multiplica en el tracto respiratorio e
induce una neumonia intersticial en el pulmén. El virus se difunde por el
organismo a través de la sangre, encontrandose libre en el plasma o asociado a
los leucocitos circulantes; se puede detectar en los macréfagos alveolares del
pulmoén o en los de la zona marginal periarteriolar del bazo. Se multiplica en ¢l
utero de las hembras, provoca la reabsorcion embrionaria o afecta a los fetos;
esto induce repeticiones de celo, momias mortinatos y lechones que nacen
débiles. No hay lesiones en los fetos abortados, placenta y tracto genital. El

virus se puede aislar de animales de cualquier edad(Morilla. G. 1997).

Signos clinicos.

La infeccion de los cerdos susceptibles puede ser inaparente, o manifestarse
como un brote agudo severo o crénico, dependiendo de las condiciones de la
granja. El periodo de incubacion es de 5 a 7 dias en el que los cerdo manifiestan
anorexia y fiebre, entre 2 a 5 semanas mas tarde, aparecen abortos, mortinatos,
fetos momificados, disminucién del numero de cerdos vivos, agalactia y edema

de la glandula mamaria, hasta en el 15% de las cerdas.
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En las hembras puede haber repeticiones, reduccion del tiempo de gestacion
entre 3 a 7 dias, aumento de los dias improductivos. El sindrome reproductivo
en forma aguda dura entre 2 a 4 meses y en forma crénica puede durar aiios.

La mortalidad en la maternidad puede ser mayor al 30% debido a que
muchos de los cerdos nacen débiles. Los lechones pueden presentar signos

clinicos respiratorios. (Morilla. G. 1997)

Al destete hay mayor nimero de cerdos de bajo peso, muestran un incremento
en las infecciones secundarias y los animales pueden presentar diarreas,
meningitis estreptocdcocica, salmonelosis respiratoria o signos clinicos
respiratorios; en los cerdos de engorda hay anorexia, fiebre disnea, depresion,
letargia, tos e incremento en las neumonias y mortalidad; hay pérdida de peso
lo que hace que los grupos sean disparejos. El PRRS en su fase respiratoria se
confunde con un brote de Influenza Porcina. En los paises europeos, en las
hembras se ha observado cianosis en las orejas, glandula mamaria y vulva por

varias horas y posteriormente desaparece(Morilla. G. 1997)

Manifestacion de rebrotes de PRRS

Se ha observado que en algunas granjas la enfermedad reaparece después de
algunos meses o afios del brote inicial. Los brotes pudieran ser debido a que el
virus en la granja haya mutado y aparecié una nueva cepa; a que hubo tasas
elevadas de reemplazo y aparecié6 una poblacion susceptible; o que la
inmunidad que indujo el virus haya sido de corta duracion y con el tiempo, las
hembras volvieron a ser susceptibles. Quiza los rebrotes sean el resultado de
varios factores. Debido a que el virus es inmunosupresor, los cerdos desarrollan

infecciones secundarias con los gérmenes propios de cada granja.
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Agentes comensales secundarios a la entrada de PRRS

Los agentes secundarios que se han encontrado con la presencia de PRRS en
los Estados Unidos son Streptococcus suis, Haemophilus parasuis, Bordetella
bronchiseptica, Pasteurella multosida tipo A, Escherichia coli hemolitica,

Myvcoplasma hyopneumoniae, Salmonella choleraesuis.

Se ha sugerido que la enfermedad provocada por el paramixovirus Porcino del
Ojo Azul (EQA) sea la consecuencia de la infeccion del virus de PRRS(Burm et
al.,1994, citado por Morilla. G, 1997)

Prevalencia del PRRS

Las formas croénicas de la enfermedad puede causar que las piaras se
reinfecten a consecuencia de viremias secundarias e incluso terciarias, que
pueden persistir durante varios meses después de un brote inicial(Carvajal.

M.,2000)

Perfiles serdlogicos:

Los anticuerpos pueden ser detectados en animales de cualquier edad.

Analisis del Seroperfil.

Se puede determinar si los cerdos de desarrollo y/o engorda tienen anticuerpos.
En granjas donde hay evidencia clinica, se puede encontrar algunos animales
con anticuerpos, los que indica que en la granja esta presente el virus, pero que
en ese momento no se estd manifestando; sin embargo en un futuro se podria

manifestar la enfermedad.
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Pruebas seroldgicas.

Cuando se efectiia la bisqueda de anticuerpos contra el virus, se debe tener
en cuenta de que existen varias cepas que no cruzan seroléogicamente entre si,

como es el caso de las cepas americana y europea (Morilla. G. 1997).

La prueba estdandar en los Estados Unidos es la inmunofluorecencia

indirecta(IFI). Esta detecta anticuerpos desde los seis dias después de la

infeccion, se alcanza un titulo miximo de entre 2 a 3 semanas y los anticuerpos
pueden encontrarse hasta 4 a 6 meses después de la infeccion(Morilla. G.

1997).

ELISA indirecto. Existe una prueba comercial (Hercheck-anti-PRRS IDEX

Laboratories, E.U.) que utiliza tres cepas del virus dos norteamericanas y 1

europea, (es decir, Lelystand y Weybridge)por lo que es mayor la oportunidad

de detectar anticuerpos en los animales infectados (Morilla. G. 1997).

Ventajas de ELISA de IDEXX.
- Alta confiabilidad.
- Rapidez
- Facilidad de uso.
- Alta sensibilidad.
- Bajo costo.
- Los datos experimentales han demostrado que el ELISA, el IFA y el IPMA

tienen sensibilidades similares.

Prueba de la inmunoperoxidasa o ensayo de virus neutralizacion en

monoestrato celular teiiido con anticuerpos conjugados con peroxidasa
(Immunoperoxidase monolayer assay, IPMA) Los anticuerpos contra PRRS

aparecen entre los 10 a 14 dias después de la infeccion.

23



Seroneutralizacion (SN). Es menos sensible y tarda mas en aparecer. Da la
impresion que durante la infeccion casi no se produce anticuerpos
neutralizantes pero es probable que sea del tipo de los facilitadores, que pueden
Hegar a interferir con la prueba, dependiendo del tipo de cultivo celular en el
que se efectiie (Morilla. G. 1997).

Situacion del PRRS en México.

En nuestro pais se ha efectuado encuestas serologicas para determinar si se
encontraban animales infectados. En la primera, se muestrearon 200 cerdos
importados y 291 animales que estuvieron conviviendo con ellos. Se encontré
que el 8.5% de los importados tenian anticuerpos y 7.6% de los que estuvieron
en contacto(Correa et al.,1994, citado por Morilla. G.,1997). En un segundo
muestreo se obtuvieron sueros de animales sacrificados en rastro de los
diferentes estados de la Republica Mexicana, se encontré que la mayoria de los
Estados habia animales con anticuerpos y la seroprevalencia fue desde el 12%
hasta el 85%. Se concluy6 que el virus de PRRS se encuentre presente y se haya
diseminado ampliamente en México, como ha ocurrido en otros paises.

(Wiermersheimer et al., 1995, citado por Morilla. G. 1997).
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Antibiéticos.

LINCO-SPECTIN
Es una premezcla antibiotica a base de clorhidrato de Lincomicina
monohidratada y sulfato de Espectinomicina tetrahidratado, para incluirse en

el alimento de cerdos de cualquier edad. (Mayorga. J, 2000)

Concentraciéon

Cada kilogramo de producto comercial contiene 22g de Lincomicina y 22g de

Espectinomicina.

Principio Activo

La Lincomicina, es un antibiético descubierta en 1962 derivado del
Streptomyces lincolnensis var lincolnensis, pertenece a la familia de las
lincosinamidas (lincosamidas) con una estructura quimica {nica, no
relacionada con ningin otro grupo de antibidticos empleados en medicina
veterinaria, por lo tanto no es un macrolido(Calderon. J, 1995, citado por

Mayorga. J, 2000)

Espectro.

Es efectiva contra una gran variedad de microorganismos aerdbicos y
anaerdbicos Gram positives, Espiroquetas y Mycoplasmas. Es considerado
primariamente como un antibi6tico bacteriostatico, pero se ha demostrado su
actividad bactericida contra algunos organismos en alta

concentracion(Goodman., et al citado por Mayorca. J, 2000)
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Cuadro 1.0 Actividad Antimicrobiana de la Lincomicina in vitro
GRAM POSITIVOS ESPIROQUETAS MYCOPLASMAS
Staphylococcus aureus Leptospira pomona M hyorinhis
Staphylococcus epidermidis Leptospira canicola M. hyosinoveae
Streptococcus pyogenes Leptospira grippotyphosa M hyopneumoniae
Streptococcus viridans Leptospira autumnalis M-gallisepticum
Streptococcus B hemolyticus Serpulina Hyodysenteriae | M.meleagridis

Streptococcus suis

Clostridium tetani

Clostridium Perfringes o welchii | GRAM NEGATIVOS
Eubacterium pyogenes Haemophilus spp

(antes Corynebacterium)

Actinomyces spp. Bordetella Brochiseptica
Erysipelotrhix spp

(Herrell. W, 1969 sitado por Mayorga. J, 2000)

Propiedades fisicas y quimicas

Nombre: Clorhidrato de Lincomicina monohidratada

Formula: CisH3sN20sS-H:0
Peso Molecular: 460

Son cristales de color amarillento, altamente solubles en agua, acetona, etanol y

mentanol, en su estado quimico puro permanece estable por lo menos 6 meses a

temperatura ambiental(Herrell. W, 1969, citado por Mayorca. J, 2000)

Farmacodinamica y Farmacocinetica.

Mecanismo de Accion

Actiia por union reversible a la subunidad 50s ribosomal de las bacterias
susceptibles, impidiendo la sintesis proteica al inhibir la unién de los tRNA
solubles, al complejo mRNA-ribosomal interrumpiendo la reacciéon de
transpeptidacion de la elongacion de 1a cadena proteica(Borrow. G, 1980 citado

por Mayorga. J, 2000)
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Absorcion, Distribuciéon v Excrecion.

Absorcion: Por via oral la Lincomicina, no se inactiva al entrar en contacto

con el jugo gastrico y materia organica, se absorbe rapidamente en el intestino
delgado (duodeno), el pico maximo de absorcién se alcanza entre 2 — 4 hrs
después de la ingesta llegando a un 50% de absorcion en cerdos y a los 60
minutos ya se encuentran niveles en sangre. (Borrow. G, 1980 citado por

Mayorga. J, 2000)

Distribucién: La lincomicina se distribuye adecuada mente por todas sus vias
de administracion en tejidos como en fluidos. Alcanza altas concentraciones en
pulmén, rifién, corazén, tonsilas, bilis, estomago, hueso, piel, liquido pleural,
peritoneal, sinovial, saliva, humor acuoso y vitreo. Atraviesa la placenta,
encontrandose buenas concentraciones en cordéon umbilical, y liquido
amniético, se une a proteinas plasmaticas de un S a 20%(DeGeeter,M, 1978,,
citado por Mayorca. J, 2000), aunque hay otros investigadores que reportan
una unién de mas del 80% y no cruza la barrera hematoencefilica a menos que
este dafiada. Es notable la cantidad que alcanza en leucocitos y eritrocitos

estimulando de este modo las defensas del huésped (Gotuzzo.E, 1990).

Su vida media es de 4-6hrs existiendo igual o0 mayor concentracion en leche que
en plasma, ademas de tener una alta penetracion en moco(Herrell. W, 1969.,

citado por Mayoreca. J, 2000)

Excrecién: La lincomicina se metaboliza en higado en un 75 — 78%, el
restante por el rifién y se excreta por orina, bilis, heces y leche teniendo una
recirculacion enterohepatica. (Goodman., et al citado por Mayorca.J, 2000)

De la lincomicina que se administra por via oral, un 80% se excreta por heces y
de este porcentaje un 25% sale sin cambios dentro de las primeras 24 horasy a
la 48hrs cae entre un 2 y un 20% que rapidamente es inactivado por el medio

ambiente(Barbies. A., citado por Mayorca. J, 2000)
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La ESPECTIOMICINA

La espectinomicina, esta catalogada como un aminoglucésido pero no lo es
propiamente, es un amino ciclitol obtenido de Streptomyces spectabilis y
principalmente de Streptomyces flavopersicus(Goodman et al sitado por
Mayorca. J,2000)

Es un antibiético de amplio espectro que actlia principalmente contra una
gran variedad de bacterias Gram negativas, otras Gram positivas y
Mycoplasmas. No tiene efecto contra bacterias gram positivas

anaerdbicas(Hamdy. A., ef al 1972, citado por Mayorca. J, 2000)

Propiedades Fisicas v Quimicas.

Nombre quimico: Sulfato de espectinomicina pentahidratada
Férmula empirica: Ci1sHzN:0-H:SO.H:0
Peso Molecular: 502
Solubilidad:
Soluble en agua: 250mg/ml
‘Soluble en etanol y acetona: <10mg/ml
Soluble en metanol hasta: 20mg/ml
Estado fisico: polvo cristalino seco, el sulfato de Espectinomicina

tetrahidratado, es estable como minimo durante 21 semanas a 70°C.

Mecanismos de accion

La espectinomicina, inhibe de forma selectiva la sintesis proteica de las
bacterias uniéndose a la subunidad ribosomal 30s, inhibiendo el paso de
traslocacién mecanismo muy parecido a los aminoglucésidos que son
bactericidas; sin embargo la Espectinomicina tiene una aeccién

bacteriostatica.(Goodman..et al, citado por Mayorea. J, 2000)
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Absorcién, Distribucién v Excrecién

Absorcion: La Espectinomicina por via oral, se absorbe escasamente .en
intestino delgado llegando a un maximo de un 10% quedando una gran
proporcion en el tracto intestinal donde muestra una gran actividad contra los

patégenos comunes en cerdo.

Distribucién: La parte que se absorbe tiene poca afinidad a proteinas
plasmaticas y su concentracion en los diferentes tejidos extracelulares teniendo

una vida media de 4 hrs(McDermid. D.,et al, citado por Mayorca. J, 2000)

Excrecion: La espectinomicina dada en los cerdos por via oral, es excretada
en un 90% en heces y de este porcentaje un 60-70% se excreta sin cambio y la
parte que se absorbe es eliminado por filtracion glomerular en su forma
activa(Burrows. G, 1980., sitado por Mayorca. J,2000)

Burrows. G 1980, reporta que la Espectiomicina administrada por via
intramuscular no se metaboliza completamente; existen 7 metabolitos donde
hay uno que predomina y lo denominan “metabolito padre” que se obtiene en

orina de un 62-64% siendo este todavia activo.

Existen reportes en donde alguno de estos metabolitos de la espectinomicina
podrian interferir en el proceso de adherencia bacteriana sobre la mucosa
respiratoria e intestinal observandose el efecto terapéutico del
antibiético(Goren.,et al 1988, citado por Mayorca. J, 2000)

La espectinomicina, no tiene la ototoxicidad ni la nefrotoxicidad que tiene otros

antibioticos como los aminoglicésidos.
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Cuadro 2.0 Actividad Antimicrobiana de la Espectinomicina
BACTERIA GRAM (+) | BACTERIAS GRAM (-) | MYCOPLASMA
Staphilococcus aureus Escherichia coli Mycoplasma hyorhinis
Streptococcus pyogenes | Salmonella spp Mycoplasma hyosynoviae
Actinomyces bovis Pasteurella multocida Mycoplasma gallisepticum
fﬁ::%gﬁgﬁ:ﬁemsn) Pasteurella haemolitica Mycoplasma synoviae
Mycoplasma meleagridis

Shegella spp

Haemophilus sommnus

Actinobacillus

pleuropneumoniae

Haemophilus parasuis

(Carderon. J, 1995, Hamday. A., et al, 1972., citado por Mayorca. J,2000)

Presentaciones

Cuiietes de 25 kg. En dos diferentes concentraciones

1.- LINCO-SPECTIN PREMEZCLA

Clorhidrato de Lincomicina 22¢g

Sulfato de Espectiomicina 22g

Excipiente c.b.p. 1Kg
Estabilidad

Manteniendo el cufiete en buenas condiciones y bajo almacenamiento en
lugares secos, no existe segregacion ni apelmazamiento del producto, después
de 36 meses ha demostrado ser muy estable a diferentes temperaturas de

almacenamiento (25 a 40°C)(Mayorca. J,2000)
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ITT HIPOTESIS

El uso de farmacos efectivos vs el Mycoplasma hyopneumoniae,
problema mas evidente en la granja (por los seroperfiles y su
efecto en la ganancia de peso y conformacion corporal), a las
dosis curativas y en periodos cortos (cuando se supone infeccion)
puede ser mas eficaz que el uso continuo de productos alternos,

pero en dosis menores.
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IV. OBJETIVOS
Objetivo general: -

Evaluacion de una farmacopea por etapa de produccién en granjas que sufren
de MYCOPLASMA Mycoplasma hyopneumoniae), agravados por rebrotes PRRS
utilizando (Clorhidrato de Lincomicina y Sulfato de Espectinomicina),

como antimicoplasmicos, en cerdos para el abasto.

Objetivos especificos:

e Eficientizar el mejor uso de las premezclas (Clorhidrato de Lincomicina y
Sulfato de Espectinomicina), tanto en tiempo y concentracion contra la

neumonia mycopldsmica, basado en estudios de seroperfiles.

e Determinar si existe diferencia en la efectividad de las premezclas de
antibioticos contra el Mycoplasma ((ycoplasma hyopneumoniag, POT SU S€Cuencia

o alternancia.

¢ Determinar si existe alguna tendencia de respuesta sobre el consumo
diario de alimento (CDA) y la ganancia diaria de peso (GDP) por la

adicion en el tiempo y tipo de antibidtico.

Determinar los costos de produccion por concepto de medicacion:

- por tratamientos parenterales

- por tratamientos en el alimento.

e Determinar la “conformaciéon” o mérito de canal, utilizando diversas

formas de manejo y medicacion.
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V MATERIALES Y METODOS

Instalaciones

23 corrales en la etapa de desarrollo. Los corrales costaban con: piso 100%
de concreto, con paredes de concreto de 1.63mts de altura, 12mts ancho X
11 mts de largo, con dos chupones de metal a 45 y 50cm del piso con un
flujo de agua de 2.10 litros en 1 minuto.

23 corrales en la etapa de engorda. Los corrales costaban con: piso 100%
de concreto, con paredes de concreto de 1.59mts de altura, 6mts ancho X
10 mts de largo, con dos chupones de metal, ambos a 75cm del piso con un
flujo de agua de 2.10 litros en 1 minuto, y contando ademais con una charca
de agua.

1 comedero tipo tolva por cada corral, este constaba de 9 bocas de 15cm de
ancho por 25 cm largo, con tapaderas sobre las bocas para evitar el
desperdicio y la introduccién de fauna nociva (roedores y aves).

1 Bascula de cajon con capacidad de 2.5 toneladas.

1 Bascula de precision electrénica con capacidad de 300 kg.

Instrumental

-

198 Jeringas estériles de 10cm2.

96 aretes de diferentes colores.

1 Aretadora.

40 de agujas de 16 X 16.

45 marcadores para ganado. (crayones de colores)
500 tubos de vacutainer sin EDTA.

4 Refrigerantes tipo gel.

1 Hielera.

1 Congelador.

Un sﬁjetador de cerdos (laza-trompas).

2 Plumones indelebles
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Antibidticos v soluciones. ,
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Metodologia

Antecedentes de la Granja.

Como situaciéon generalizada en el centro del pais, la granja en que se llevo a
cabo la experimentacion sufre “ rebrotes “ de PRRS en intervalos de 11 a 14
meses, en los que s¢ manifiesta con abortos y elevada mortalidad de lechones,
entre los dias 56 y 70 de vida (sin rebasar un 4%) desde el primer brote de
PRRS, los dias a mercado se han incrementado en aproximadamente 7 dias y se

ha observado una pérdida de “conformacion” o mérito de las canales.

Los seroperfiles previos a la experimentacién sugieren la infeccion con
mycoplasma después del dia 42 de vida(como se observa en el Grafica N°2),lo
que esta asociado a las practicas de manejo (salida de la sala de destete a los
corrales de desarrollo, cuando bajan a “piso”), posteriormente los titulos de
anticuerpos contra mycoplasma disminuyen (o desaparecen), esto
posiblemente por tratarse de una reaccion con anticuerpos calostrales,
posteriormente se muestra un repunte de los seroperfiles a partir de dia 98 de
vida, lo que nos hace suponer una etapa de reinfeccion del Mycoplasma entre
los dias 65 a 75 de vida, notandose un incremento de 58% de animales positivos
al 5 mes y 80% al 6 mes respectivamente(ver Grafica N° 2). Asi mismo el
comportamiento serologico de PRRS presenta una seropositividad de el 80% en
las primeras 4 semanas de edad, disminuyendo a un 50% a la sexta semana y
teniendo un repunte del 100% de animales positivos a la prueba hasta las 22

semanas de edad como se aprecia en la grafica N° 3.
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Los programas de medicacion seguidos en la granja, responden a la signologia
méas evidente, cuando los productos y sus dosis (bajas, por razones de indole

econémica) pueden no corresponder al diagnodstico serolégico.

1.- Los animales que se utilizaron fueron, cruzas genéticas con razas (York,
Landrace, Segher)sin ser animales puros ya que la finalidad de la granja es

produccion de cerdo para el abasto.

2.- El ensayo se condujo conforme a un diseiio de bloques al azar, en donde
cada uno de los bloques fue la oportunidad de iniciar 2 corrales de machos
castrados, dos corrales de hembras y 2 corrales de cerdos “retrasados”” (sexos
mezclados en igual proporcién). La variacion asociada al tipo de cerdos
(machos castrados, hembras o corrales mixtos de cerdos retrasados) sera
factorialmente, por lo que el modelo fue un arreglo factorial 2 (programas de
medicamentos) por 3 (tipos de susceptibilidad de los cerdos a problemas
infecciosos). Se espera una respuesta de (programa de medicion x tipo o sexo
de los cerdos) dado que los animales con mayor capacidad de consumo (i.e.,
machos castrados > hembras > retrasados) pueden ser menos sensibles a los

efectos de la neumonia micoplasmica.

Esto sera particularmente relevante cuando se trate de interpretar la respuesta

en el mérito de la canal.

3.- Cada bloque (o grupo de produccién) incluyo aproximadamente 156 cerdos,
los que fueron unidades experimentales (corrales) de 26 a 27 cerdos (cuando la

capacidad de los corrales se estimo en 27).

w Cerdos “retrasados”, se refiere a los animales (de cada sexo) cuyo peso corporal esta dentro del estrato

del 30% inferior del grupo de produccion
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4.- Cada uno de los dos tratamientos, programas de medicacién contaron por
bloque, con una observacion (en su interaccion con tipo o sexo de los cerdos) y
se obtuvieron al final del experimento 4 bloques (4 repeticiones en la
interaccién tratamiento x tipo o sexo de los cerdos), lo que fue un total de 24
corrales (o unidades experimentales); para el efecto mayor de tratamiento

seran 12 repeticiones y para el de sexo o tipo cerdo, un total de 8 repeticiones.

5.- Por la disponibilidad de animales, se iniciaron un bloque cada dos semanas,
teniendo asi una dispersion maxima de 8 semanas. Por la duraciéon de la
engorda, lo anterior permiti6 tener cerdos de diferentes edades durante el curso
de los meses mas representativos del aiio, por la severidad de los rangos diarios

de temperatura enero — mayo.

6.- Durante el curso del ensayo, el alimento se ofrecié diariamente (lo que servio
para evitar desperdicios), registrandose cada dia la cantidad ofrecida. Cada
siete dias se aseguraron (por la cantidad de alimento ofrecido en la “comida”
inmediato anterior) el vaciado de los comederos, permitié6 aproximar el
consumo en la semana, ademas de asegurar el funcionamiento de los
comederos, y de prevenir el acumulo de alimento rechazado (todo lo que

contribuyo al mejor seguimiento del consumo voluntario de alimento).

Sin embargo, se procedi6 a pesar sobrantes cada 21 dias para distinguir los
consumos voluntarios de alimento entre periodos de pesaje de los animales, que
fueron al inicio y posteriormente, cada 21 dias, independientemente de las fases
de alimentacion o de produccion 9. El grado de detalle en la medicacion de
consumo es importante porque asumimos que la primera alteracion observable,
en un estado agudo de infeccién, es una hipofagia consecuencia de la liberacion
de citocinas proinflamatorias. Asi, la infeccion podria o no carsar con la
manifestacion de cuadros clinicos de enfermedad, pero seguramente, y en

consecuencia de la inapetencia y el crecimiento se frenara,
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7.~ El peso de los cerdos que se registro fue el de la unidad experimental, aiin
cuando se calculo el peso corporal promedio, fue la observaciéon que se sometio
al analisis de varianza y al cdlculo de las ganancias diarias de peso. Para
estimar la dispersién, los cerdos fueron pesados individualmente al inicio y al
final del ensayo. El final del ensayo se dictamino, por cada uno de los bloques,

en el momento en que se extrajeron los primeros cerdos para su venta.

8.- Para fines de los anailisis economicos, los dias a mercado se fijaron en un
tiempo de 14 semanas a partir de la llegada de los cerdos a desarrollo (dia 50 de
vida). Las variables gananeia diaria de peso, consumo voluntario de alimento y
conversion alimenticia se extrapolaron, de cada una de las unidades
experimentales, mediante técnicas de regresion, una vez que se haya analizado

la tendencia de respuesta de las curvas (e.g., lineales o cuadraticas)

9.- Adicionalmente, cuatro cerdos de cada corral fueron aretados para darles
seguimiento individual, tanto en la ganancia de peso, como en la composicion
corporal, por la lectura de la profundidad de la capa dorsal de grasa y del
musculo largo dorsal (longisimus dorsus) en dos puntos, sobre P2 paralelos a la
linea media dorsal, aproximadamente a la altura de la décima y ultima costilla.
Se utilizo un equipo de ultrasonido de tiempo real Aloka 500, con un
transductor longitudinal de 7.5 cm y 3.5 MHZ. Las mediciones con el equipo de
ultrasonido fue un minimo de 4 ( en intervalos de 21 dias), iniciando en la
tercera fecha de pesaje de los cerdos (e.g., aproximadamente a los 92 dias de
vida)

Con las mediciones y el peso corporal se estimaron los cambios de grasa
dorsal, el crecimiento de la masa muscular y se calcularon los cambios de grasa

dorsal, el crecimiento de los cortes primarios de la canal.

u Es pertinente hacer notar que se evatuard la respuesta a un programa medicacion y no a las secuencias de

productos a sus dosis
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11.- Durante el curso del experimento se llevo una bitacora en donde se registre
diariamente la fecha, el N° de corral, el N° de cerdos el corral, las temperaturas
minima y maxima, asi como las observaciones, que incluyeron: afecciones

clinicas y/o mortalidad, siempre anotando el diagnéstico presuntivo.

12.- Cuando haya la necesidad de tratamientos parenterales, se anotaron por

cada dia el farmaco, su dosis y el nimero de animales tratados.

13.- Los cerdos que tuvieron que ser retirados del experimento por razones de
enfermedad fueron contabilizados como mortalidad, a no ser que lleguen a una
de las fechas de pesaje (practica preferente para el retiro) o se asiente una
causa o justificacion del retiro del experimento (por ejemplo, daiio fisico,
como fractura o bien, simple retraso del crecimiento por causas no atribuibles a
infeccion).

Al encontrar mortalidad, o bien animales retirados antes de las fechas de
pesaje, fueron necesario ademas del registro del peso del cerdo, obtener el peso
del resto de los animales en la unidad experimental y se estimo el consumo
(pesando alimento sobrante en el comedero) hasta el momento de la remocidon a
fin de ponderar las ganancias de peso y los consumos dentro del periodo de

observacion.

14.- La mortalidad o los cerdos retirados por otras causas fueron distinguidos
en el andlisis de los resultados. Para los fines del anailisis econémico la
mortalidad se considero como pérdida toti:l, mientras que los cerdos retirados
por taras en el crecimiento (o causas similares), se les asignaron un valor de
desecho: Kg. al momento del retiro del ensayo x 70% del precio de venta del

Kg. en pie del “cerdo de primera” al abasto.
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15.- Los tratamientos se establecieron como el programa medicamentoso
vigente en la granja (Estrategia I ), orientado a economizar el costo de los
farmacos, y el propuesto para atacar la neumonia micoplasmatica (Estrategia

I ), como se estimo de los seroperfiles de les animales de en la granja.

16.- Con fines de seguimiento diagndstico y también en intervalos de 21 dias, 4
cerdos por corral fueron sangrados para la obtencion del suero. Las muestras
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Cuadro 3.0 FARMACQPEAS
(ESTRATEGIA) ( ESTRATEGIA IT)
Dias Peso Farmaco Dias Peso
Farmaco y dosificacién De Kg. dosificacién y De Kg.
Vida  |* SHicacto Vida *

. .. Clorh-Espectinomicina
Clorh-Espectinomicina H 80 28 |Sulf-Lincomicina, H70 | 24
Sulf-Lincomicina, 110ppm

176ppm
Tylosina — P, 44ppm H120 53 | Sin Antibiético H 80 28
Clorh-Lincomicina 44, 134 64 Clorh-Lincomicina 44, H 98 37
100ppm 110ppm
Doxiciclina 5% H150 | 76 |Sloth-Lincomicina-dd, | g o0 | 5g
44ppm
Sin antibidtico Mercado 88 |[Sin Antibi6tico Mercado | 94

Ver grafica N° 1 :
Ambos programas se pretendieron iniciar a los 50 dias de vida en promedio,
enseguida de los alimentos comerciales (medicacion sin control directo de la
granja) El prefijo H denota hasta, los dias de edad indicados. Por lo tanto los
programas se establecieron por la edad, o dias en secuencia y no por eventos de
manejo o por rangos de peso corporal.
El peso Hipotético (kg.), se refiere a la esperanza de peso corporal al final del
periodo indicado, conforme a los datos historicos de la granja (de Octubre a
Diciembre de 1999) y la proyeccion de la recuperacion ( con el programa con base
en Lincomicina) de la ganancia diaria de peso en el periodo de finalizacion. La
edad al mercado se fijo a los 148 dias

18.- La adicion de las premezclas de antibi6ticos se hizo sobre una misma
formulacion, a expensas del sorgo. Los antibioticos y otros elementos menores
(a 20kg/ton) se pesaron en bascula de precision (granataria * 5g) y se
premezclaron con una parte igual de sorgo (g/g). La desviacion inducida por las
diferencias en la cantidad de las premezclas de los antimicrobianos se
minimizaron al usar al grano como vehiculo.
19.- Durante la engorda se seguieron las siguientes fases nutricionales:
De la llegada hasta 20 kg; 20 a 40kg; 40 a 70kg; 70 a 85 y de 85 a
mercado.(ver Grafico N° 1) En todos los casos la formulacién de los alimentos
es a partir de la composicion analizada de los ingredientes; (N x 625)y a un
perfil de Proteina ideal (digestibilidad ileal verdadera de los aminoacidos, por

la aplicacion de las ecuaciones de prediccién apropiadas)
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VI RESULTADOS Y DISCUSION.

1.- Perfiles serologicos

El motivo por el cual se seleccion6 la prueba (ELISA) para el ensayo, es por
su alta especificidad y sensibilidad, como lo demostro Sorensen et al (1997), al
comparar la sensibilidad de las pruebas: Aislamiento, IF=
Inmunofluorecencia, PCR= Reaccion en la cadena de la polimerasa, ELISA=
Ensayo inmunoenzimatico para detectar antigenos. Pudiendo demostrar la
especificidad a los 14, 28, 57 y 85 dias postinfeccion de 196 cerdos, utilizando
los lobulos cardiacos y apicales, con o sin lesiones neumoénicas, como se

muestra en el cuadro N° 4.

Cuadro N° 4 Porcentaje de muestras positivas de pulmén para
aislamiento, IF, PCR, y ELISA a diferentes tiempos después de la
inoculacion de cerdos con Mycoplasma Hyopneumoniae.

ENSAYO DIAS POSINFECCION

14 28 57 85
Aislamiento 100a 100a 100a 82a
IF 96a 963 73a 18b
PCR 100a 100a 80b 29b
ELISA 100a 98a 78b 20b

Literales diferentes indican diferencia estadistica (p<0.01).

De este ensayo se deduce que la prueba seleccionada (ELISA) para los perfiles
serologicos es confiable por su alta sensibilidad, su alta especificidad, rapidez

y costo en comparacion de las otras tres opciones posibles.

Las variaciones que se puedan presentar en el comportamiento serolégico va
a depender de diferentes factores, tales como el grado de microbismo presente
en la granja, asi como la susceptibilidad animal, el tipo de granja y de su
calendario de vacunacion; entre otras cosas. Requiriéndose idealmente un

estudio de comportamiento serologico para cada graja(Carreén. N, 2000).

42



El degggrp}sl_ioi ;de RIQ&Q@ diagngsticas,.como las tecmcas mmunoqnz’}matlca:qi’ .

s # ¥ %9““\‘{‘}) PR B T
han podido reportar;:la-relacion entre da serpgonversnon al (Mycoplasma

Ty,

hyopneumoniae) con el grado de neumonia presente y la presentaclon de os

i

signos clinicos. Perlezar et al, (2000) mencionan que hay seroconversién
desde 25‘2» a los 35 dlas de edad y del 99% a los 175 dias, agl mismo (Ross
citado por Carreon.N, 2000) reporta que aparece ‘seroconvérsion 15 dias
después &el destete.

En otr(; estutlio realizado por (Sorensen et al, 1994, citado por Morilla.G,
1997) ,inoct;laron cerdos con Mycoplasma hyopneumoniae y asociaron el
grado de . ,SIgnos clinicos, con las les“mnes pulmonayes y a respuesta de
anticuerpos . en el suero pm?% medio de, ‘qna prueba de:ﬁLISA De,igrmmaron
que el 90% de los cerdos a los 28 dias después de la inoculacién, désarrollaron

antiéuépos -~ ehcontrandose titulos elevados todavia-::8i2neses: mas
tarde(Morilla.G, 1997).

.Carreén N, 2000, gfn&g‘a,gqe, gsﬁf;aigti‘b\lpe encontrara\resgﬁgsg_t‘as serqlhqggcﬁmsl_ R
dentro«+'de las~‘primefasl 27°a; 4! semanas: posteriores a la infeccion,
permaneclendo un mvel consnderable por un perlodo cercano.a los 3, meses.
En hembras reproductoras se han encontrado respuestas altas, a las cuales
puede ser relaciomadas comr re-circulacion constante del antigeno en el drea
provocandose un efecto constante de infeccion y re-mfecclon, s1tuaclon que se
ha podido observar en la operacion, constatado tanto por sintomas clmlcos

como poi resultados seroldgicos. -

g oo

Los perfiles serolégicos mostrados en la grafica N° 2 muestran que a partir
del quinto mes se presenta la étapa mas critica en el porcentaje’ de animales
positﬁ@s encontrados_en g}s:gilsayq;_’coiqcidienda con los resultadf)s que
observo C€arreon. N. (2000), al realizar un estudio de: comportamle,nto
serolégico, de Myh%)p’lésma Hydpneunonidé; a travgs ‘de *fn'” i

técnica
IR

inmunoenzimatica ELISA indirecta, al sangrar puercos de dlferentes edades
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(7, 35, 65, 90, 125 y 175 dias) en una granja de ciclo completo con 720
vientres, encontrando, a la 1° semana de edad el 3.3% de animales positivos,
y al 5° mes Yeportd-el haximo porcentdjé:deanimales positivos.-}(60%), que ..
para?‘nﬁeg d“e‘si: és"tu&‘lz rgé{P'resen{q el sp‘l()irt():el{\tz‘qe mas ;ﬂl’tdfég’i%tl‘ild‘(}"} A

ity
R [SEE S P94

Morilla. G. (1997) firma que existen gran_;as en las cuales los seroperfiles no
presentan animales con antlcuerpos, pero no se puede asegurar que el Virus
no se encuentre en la granja. Los anticuerpos tienen una vida relatlvaépente
corta:por lo que se considera que su presencia es indicativa de una infeccién
activa; se ha calculado que err aproximadamente el 20% -de los cerdos, los

anticuerpos coexisten con el virus, indicando que estan virémicos.

i

!

El comportamiento serolégico encontrado a_lo largo del enkayo, ]garai el caso
de ambas estrategias se encuentran esquématizados en las graﬁcas N"’5 yN°

4 con los sigufentes resuttados: - ) 4
! o # Bae b,

1.1.1 Estrategia I (En-gkcaso de Micoplasria Hydpneumoniae)t ©= ~ 2" “

.

En el 1 mes no se registro ningiin animal positivo.

En el 2° mes se registro el 1% de animales positivos.

En el 3* y 4° mes se registro el 19% de animales positivos.

En el 5° mes se registro un 21% de animales positivos (ver grafica N°5).
1.1.2 Estrategia II (En el caso de Micoplasma Hyopneumoniae)

En el 1% mes no se registro ningin animal positivo.

En el 2° mes se registro un 8% de animales positivos.

En el 3* y 4° mes se registro un 18% de animales positivos.

En el 5° mes se registro un 5% de animales positivos(ver grafica N°5).
1.2.1 Estrategia I (En el caso de PRRS)

En el 1 mes se registro un 100% de animales positivos.

En el 2° mes se registro un 79% de animales positivos(ver grafica N°4).

En el 3*,4° y 5° mes se registro un 100% de animales positivos.



1.2.2 Estrategia II (En el caso de PRRS)
En el 17 mes se registro un 100% de animales positivos.

En el 2° mes se registro un 79% de animales positivos(ver grafica N°4)

En el 3*,4° y 5° mes se registro un 100% de animales positivos.

1,22 La respuesta de los seroperfiles obtenidos de PRRS, a lo largo del
ensayo, para ambas estrategias (grafica N° 4), no presentaron
diferencias significativas para el nimero de animales positivos
(P>0.05), a ninguna edad y etapa de produccién. Este resultado puede
explicarse por la baja efectividad de ambas farmacopeas para
contrarrestar los efectos de PRRS, dado que ambas estaban dirigidas
basicamente contra el agente Dbacteriano (Mycoplasma

Hyopneumoniae) y no el agente viral causante del PRRS.

1.13 Con fines de comparacion esquematica se sobrepusieron los perfiles
serologicos de Mycoplasma Hyopneumonie previos al ensayo, sobre los
perfiles serologicos obtenidos de la estrategia I y H(ver grafica N° 6).
En esta grafica se presentan las respuestas obtenidas de los
seroperfiles de ambas estrategias; mostrando un efecto positivo en
ambas estrategias, al disminuir de 58% de animales positivos
registrados al inicio del ensayo a 39% y 56% de animales positivos(5°

mes) para el caso de las estrategias I y Il respectivamente.

Los perfiles serologicos mostrados en la grafica N° 6 también muestran que a
partir del quinto mes es la etapa mas critica en cuanto a el porcentaje de
animales positivos encontrados en el ensayo, cosa que también observo

Carredn (2000)en el estudio referido anteriormente
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2.- Comportamiento productivo.

Anahsns de datos.

¥

e 1

G TR AL s PR g ety

' ¢ f o 3t ‘tl’\'z

%

El calculo de ganancla diaria de peso, consumo diario de alimento y
conversi6n alimentidia €& Hiciéfoh thédiante ‘s biguientes formulas.

Peso Final - Peso Final

Dias que-comprendio el periodo experimental.

Alimento ofrecldo - Alhmento rechazado

GDP= ..

CDA=

CA= __'cpa _
GDP

Donde.

CA= Conversién alimenticia.

*

Dias que comprendlo el periodo experlmental

N
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Los resultados globales del comportamiento productivo con respecto a
(CDA), peso inicial vivo y (GDP), son presentados en el cuadro N’ 5.

Cuadro 5.0 Comportamiento productivo.

CRITERIOS DE RESPUESTA | EST 1 /EST 1| P S CcvV

Peso inicial, Kgs 16.29 1595 | 058 1.282 7.943

Peso final, Kgs. 7573 | 71.64 | 0.11 4.866 6.573

Consumo diario de alimento, kg/dia. 1.54 1.57 042 0.09 6.182

Ganancia diaria de peso kgs/dia. 0.643 | 0.618 | 0.11 0.034 5364

(Ganancia por consumo. 0409 | 0404 | 050 0.018 4430

Ganancia diaria de magro kgs/dia | 0.292 | 0290 | 0.87 0.047 16.15

EST I=Estrategia I
EST II= Estrategia II

P = Probabilidad; S = Desviacién estandar; CV= Coeficiente de vanacién.

2.12

2.13

Aun cuando los resultados para peso final y GDP no presentan
diferencias estadisticas significativas (P>0.11), se puede observar una
tendencia ligeramente superior en la estrategia I ver graficas N° 9 y
10. En la polinomica para GDP la interseccion al eje Y es ligeramente
supertor en la estrategia I { 0.6591 ) comparado con la estrategia 11
(0.2178); ademas el incremento de peso a través del tiempo
representado por la funcion lineal también es mayor para la estrategia
I (0.0218 wvs 0.013). La baja respuesta hacia cualquiera de las
estrategias podria estar enmascarada, dada la baja ganancia de peso
observada en este estudio comparado con resultados observados por
Ibayashi T. et al. (1990) encontrando ganancias promedio de 0.648 y
Carreén N. (2000) de 0.551kg /dia.

Dado el impacto que tienen las lesiones pulmonares en €l crecimiento
de los cerdos, seria recomendable evaluar en futuros estudios el nivel
de las lesiones respiratorias para ambas estrategias.

El bajo consumo observado para ambas estrategias, mismas que no
fueron diferentes entre si (P>0.42) es probablemente la causa principal
para limitar el crecimiento de los cerdos; siendo el nivel sanitario el

factor limitante principal como lo observa Cuarén. J. (1999), quien
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2.14

2.1.5

2.1.6

afirma que la presencia de enfermedades es un factor importante, que
deprime el consumo voluntario de alimento.
R Ll T oo gthe v S AL

La baja diferéncih “OBservada 'Para “el consumo entre ambas
farmacopeas es explicable al hecho de que existen otros factores no
nutricionales que limitan el consumo de alimento enfg,l cerdo, comorson
el estado ﬁsnologlco, el medio ambiente, genotipos, y.,en especlal el
microbismo amblental (Clsneros, F 1999). El NRC (1998), presume
que el consumo es gobernada preponderantemente por la energia y el
peso corporal de los cerdos, que en términos reales es cierto, pero
factores como las condiciones climaticas, en estado de salud, el balance
de los nutrientes en la dieta, la densidad de poblacion, la genética, el
sexo, el disefio y funcionamiento de los comederos, influyen para

R ot
modificar la respuesta.

Cuarén. J. (1999), menciona que aproximadamente los cerdos en

condiciones comerclales llegan alcanzar un 65 a 85% de su potenclal de

CfFY 3. Y, T £ \in

o

consumno, hmltandose por ello su GDP, ya que estd es frenada por

iV ogigoys 012 4,0l
factores externos aslas dietas, comé fo SO}I el clima y el alojamiento

enfre muchos otros. i
&
o E . -

R;spefto? e§t0§ tipos de factores medloamblentalesy Y bacterianos
Ross, R. (1‘1999) aﬁrma»,que lameymoma micoplasmica generalmente se
asocia con, reduc*clon deé’ l§ ‘tasa ‘dehcreclmlento y aumento en la
conversion alimenticia en los am@al%&‘ mfectados, reportando una

disminucion entre el 12.7 y el 15.9% en la tasa wgie &?eclmlentq de
cerdos entre 8 y 85 Kg de peso. A este fenomeno Carreodn. N. (2000),

concluye, que la presencia de (Mycoplasma hyopneumonize) es un
factor entre otros que esta:infhiyerrdo en la ganancia diaria del cerdo, y
que es conveniente dar tratamiento a los animales antes de los 90 dias

de edad para reducir la incidencia de neumonias.
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2.1.7 De los resultados citados en el cuadro N° 5 referidos a la ganancia
diaria de magro (Kg/dia), tampoco se obtuvieron diferencias
estadisticas significativas (P> 0.87), lo que indica que ambas estrategias
tuvieron un comportamiento similar para la deposicion de masa
muscular diaria, ver graficas N° 7 y 8. Cuarén. J. (1999), menciona
que la presencia de enfermedad aumenta la sintesis de proteinas del
sistema inmune y disminuye en proporcion el crecimiento, en
particular el de la masa muscular, efecto que no se observo con
diferencias estadisticas en este ensayo, debido a que los resultados de
seroperfiles, para ambas estrategias muestran un efecto
estadisticamente similar, al presentar animales positivos en ambas
estrategias, lo que indica presencia del agente bacteriano, afectando a

dichas estrategias.
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3.-

Costos de produccion.

3.1.1 Los resultados de los costos por efecto de mortalidad, por tipo de causa
son presentados en el siguiente cuadro. (ver cuadro N° 6).

Cuadro N° 6 Estimacion de la Mortalidad, kg/cerdo perdidos

CERNJ;OS KG CAUSA
N° | Digest.¥ | N° | Respir

Estrategia I 9 194 | 8 130 kg 1 64 kg

Estrategia II 12 289 | 9 192 kg 3 97 kg

Total 21 483 | 17 | 322kg 4 | 161kg

Mortalidad global= 3.37% Asociado a signos

de Salmonelosis*

3.1.1 Los resultados de la mortalidad descritos en el cuadro N° 6 describen

3.12

3.2.1

el niimero de cerdos extraidos® o muertos durante la prueba.

Teniendo en primera instancia, como problemas mas frecuentes de
retiro y mortalidad los causados por problemas de tipo digestivo,
seguido de problemas respiratorio, representando para ambas
estrategias el 2.72% por efectos de problemas digestivos y el 0.63%

por causas respiratorias, respectivamente.

La mortalidad global del ensayo no fue mayor al 3.37% para el caso
de ambas estrategias; registrandose para el caso de la Estrategia 1
(9) cerdos muertos y para el caso de la Estrategia N° II (12) cerdos
muertos, haciendo una diferencia de 3 cerdos muertos, la Estrategia

II sobre la estrategia L.

Para el caso de la mortalidad por problemas de tipo entérico se
reportan un total de (17)cerdos muertos para ambas estrategias,
perteneciendo (8) cerdos para la Estrategia I y (9) cerdos muertos

para la estrategia Il.

C= Se refiere a cerdos retirados en su totalidad del ensayo por presentar signos clinicos, persistentes y

sin respuesta a tratamientos parentérales.
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La mayor mortalidad recae sobre problemas de tipo entérico, lo cual podria
atribuirse a signos clinicos, de un brote de Salmonella spp no diagnosticado.
Dicho problema no se encontraba contemplado en el ensayo, ya que ambas
farmacopeas estaban dirigidas sobre el agente bacteriano respiratorio (M.
hyopneumoniae), y no algin otro agente infeccioso secundario. Por
consiguiente esté brote clinico podria estar sesgando los resultados en cuanto

a factores de mortalidad por causas entéricas.
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4.~ Tratamientos parenterales
Cuadro N° 7.-Costo por tratamientos parenterales para el total de la
muestra.
RESPIRATORIOS | DIGESTIVOS | OTROS®
Estrategia I $ 5472 $ 42992 $15.76
Estrategia II $ 51.36 $ 369.72
Asociado a signes de salmonella.

4.1.1 De los resultados obtenidos de tratamientos parenterales, arroja una
diferencia en tratamientos respiratorios de $ 3.36, mas econémica, la
estrategia Il comparada con la estrategia 1.

4.1.2 En tratamientos parenterales digestivos se observé una diferencia de
$ 602 mas econ6mica, para la estrategia Il sobre la estrategia I.

4.13 Se debe tener mucho cuidado en la interpretacion del analisis de los
costos de los tratamientos parenterales; dado que ambas estrategias
tuvieron costos muy superiores a los previstos originalmente, dado el
brote clinico de Salmonella spp, que fue controlado con tratamientos
inyectados, y ésto podria estar sesgando el costo, para les resultados de
tratamientos parentérales para problemas digestivos.

4.1.4 Estas manifestaciones de tipo entérico, afirman Ramirez, et al. (1998),

pueden estar asociadas a un aumento en la tasa viral de PRRS, lo que
hace una clara manifestacién de signos clinicos digestivos. Esto mismo
coincide con las afirmaciones de Batista. L (1998), al encontrar como
agente secundario a las infecciones o re-infecciones de PRRS, a

salmonella spp, como el principal agente de cuadros clinicos digestivos.

&= Se refiere a cerdos tratados por problemas de tipo fisico, o motriz.
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5.- Costos de alimento, premezclas* y tratamientos parenterales se
resumen en cuadro N° 8

Cuadro N° 8 ( Costos calculados por cada 100 cerdos)

ALIMENTO

ALIMENTO +

ALIMENTO + PREMEZCLA
% +
PREMEZCLA TRATAMIENTOS PARENTERALES
Estrategia I $ 34,428.53 $ 35,800.73 $ 35,879.50
Estrategia II $ 32,189.07 $ 34,393.07 $ 34,460.12
Diferencias $2,239.46 $1,407.66 $ 1,419.38
d-1n

5.1.1 La diferencia observada en el costo del alimento ($2,239.46), que
representa en un costo de 6,7% mayor para la estrategia I se debe a que
los cambios en los tipos de alimento se dieron en tiempos distintos a los
de la estrategia II para poder cumplir con la farmacopea propuesta.

5.1.2 Sin embargo la diferencia se reduce cuando se considera la inclusion de
las premezclas. Pero aun asi la estrategia Il es $ 1,407.66 menor al costo
de la estrategia I; lo cual indica que el costo de la estrategia II es
4.01% menor a la estrategia 1.

5.1.3 El impacto del uso de tratamientos parentérales altero notoriamente el
costo total, manteniéndose una diferencia similar para ambos
tratamientos ( $ 1, 419.38 ) de 1a Estrategia I sobre la Estrategia II. Sin
embargo los tratamientos parentérales por si mismos incrementaron
notablemente los costos en ambos tratamientos.

5.1.4 Por lo tanto, de cada 100 cerdos alimentados con la farmacopea

Estrategia Il resulta ser mas economica en $1,419.38 comparado con la
Estrategia I, esto por el concepto de tiempo y tipo de antibiotico

ofrecido.

*Premezcla= Se refiere a las farmacopeas por tiempo y tipo de antimicrobiano.

El costo del alimento involucra desde el primer dia del ensayo hasta finalizar el trabajo
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VII CONCLUSIONES.
Con base en los resultados de las dos estrategias de medicacion

desarrolladas en esta tesis se puede concluir que:

> La utilizacion de Seroperfiles como herramienta de diagnostico
zootécnica es altamente confiable, para poder identificar momentos
criticos de produccion causados por agentes bacterianos o virales.

> Es de gran valor, la utilizacién de esta herramienta para minimizar
costos por concepto de premezclas, tratamientos parenterales y evitar
problemas de salud publica al integrar a la dieta del cerdo diferentes
lineas® de antibiéticos.

> La presencia de enfermedad deprime el consumo voluntario de
alimento, enmascarando con ello la respuesta en las tasas de
crecimiento.

> La presencia de enfermedad aumenta la sintesis de proteinas del
sistema inmune y disminuye en proporcion el crecimiento, en
particular el de masa muscular.

% A las dosis utilizadas en este ensayo, no hay diferencias significativas
para efectividad similar para el control del agente bacteriano M.
Hypneumoniae), bajo cualquiera de las dos estrategias de medicacion.

» Con fines zootécnicos es recomendable monitorear permanentemente
los consumos y las ganancias de peso para determinar los momentos de
afectacion de la presencia de una enfermedad y determinar el impacto
de la misma y los momentos criticos para cada granja.

Basado en un estudio de coinfeccién, se concluyé que M. hyopneumoniae

puede actuar como un cofactor en la potencializacion de la neumonia

inducida por el virus del PRRS.

C Lineas de antibiticos se refiere a diferente familia, espectro y generacion del principio activo.
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*Anexo

Fluctuaciones de temperatura ’

Aunque no fue uno de los objetivos de la investigacion el relacionar las
fluctuaciones de temperatura con el niimero o porcentaje de incidencias de
neumonia mycoplasmatica se obtuvieron de manera conjunta las

fluctuaciones de temperatura a lo largo del ensayo. (ver cuadro N° 10)

Cuadro N° 10
Parametro Fluetuacion °C
Media 19.17°C
Maxima media 27.90°C
Minima media 11.18°C
Mixima 29.82°C
Minima 09.51 °C

3 Temperaturas medidas en el interior de la caseta, a nivel de los cerdos.
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