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DIARREAS EN LOS CERDOS RECIEN NACIDOS
David Emilio Santos N. de Barcellos*

* Médico Veterinario, Dirigente del Equipo de Patologia Porcina (IPVDF), Profesor Asis-
tente, Disciplina Patologia y Clinica Porcicultura, (Facultad de Veterinaria UFRGS)
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INTRODUCCION

Con la intensificacion de los métodos sobre crecimiento en la por-
cicultura, muchos problemas sanitarios ganaron importancia. Entre
ellos se destaca el complejo de enfermedades que afectan el tracto di-
gestivo.

Conjuntamente con el aspecto sanitario, estos problemas acarrea-
ron enormes pérdidas econémicas a la porcicultura. Como ejemplo,
King (1981) calculé para los Estados Unidos de Norteamérica una
pérdida anual estimada en veinte millones de délares, debido a las
diarreas en los cerdos recién nacidos.

En Brasil existen pocos estudios sobre los diversos aspectos relati-
vos a las enfermedades intestinales de los cerdos. En este documento
se analizardn las conclusiones de algunos de estos trabajos, lo mismo
que serdn discutidos algunos aspectos relativos a la patologia, patoge-

nia y etiologia de las diarreas en los recién nacidos de esta especie
aninal.






ASPECTOS BASICOS DE LA PATOLOGIA Y LA PATOGENIA
GASTROINTESTINAL

El tubo digestivo de los cerdos es un blanco ficil para los diferen-
tes agresores ambientales, debido al alto grado de contaminacién de
las instalaciones en que los animales son criados y a la fragilidad es-
tructural de su tracto digestivo.

Para los fines de comprension del proceso de la diarrea, el intestino
delgado (ID) y el intestino grueso (IG) son los elementos que deben
ser analizados en mayor detalle. Bisicamente, la estructura que mas
directamente se ve afectada es la parte interna de la mucosa intesti-
nal. En el intestino delgado, estd constituida por una enorme canti-
dad de vellosidad (que dan a la superficie un aspecto de pincel) y por
cavidades (Figura 1) y en el intestino grueso, solo por cavidades.

Vellosndades

AN

rJ U Y

Pared i 1 \
ared intestina Cavidades

Figura 1:  Esquema de la superficie interna del intestino delgado de los cerdos.

Existen tres formas por medio de las cuales un proceso de diarrea
puede iniciarse:

1. Hipersecrecion:

Es la hiperfuncién de un proceso fisiologico que implica la activa-
cion de las enzimas responsables de la regulacion del flujo de liqui-
dos y electroélitos a través de la mucosa intestinal. Las lesiones ob-
servadas son minimas. Este tipo de patogenia ocurre, por ejemplo,
con la Colibacilosis en la primera semana y en determinados tipos
de infeccion por Salmonella sp.



2. Mal absorcion:

Comprende la destruccion de las estructuras de secrecién (vellosi-
dad), aumentando el volumen intestinal debido a la no absorcion
del material ingerido. Este, a su vez, aumenta la presion osmotica
en la claridad del 6rgano, provocando un aumento en la excrecion
de liquidos y electrélitos, complicando de esta manera la situa-
cion. Este tipo de patogenia ocurre con la gastroenteritis contagio-
sa (TGE) y con la infeccion por rotavirus.

3. Aumento de la permeabilidad intestinal:

Ataca las vellosidades, cavidades y estructuras de la submucosa
(como capilares y células secretares), causando pérdida de liquidos
y derramamiento de sangre, asociado a un fenémeno de mal absor-
cion. Ocurre por ejemplo, en la enterotoxemia y en la disenteria
porcina.

ETIOLOGIA DE LAS DIARREAS EN LOS CERDOS RECIEN NA-
CIDOS

En relacion a la etiologfa de las diarreas en los cerdos recién naci-
dos, deben ser considerados los factores predispuestos (en general no
infecciosos) y los factores determinantes (en general infecciosos).

A pesar de que se han descrito més de cincuenta causas de la dia-
rrea porcina, Barcellos (1983), en forma general se pueden clasificar
las principales en once grupos bien definidos. (Figura 2).




EDAD EN QUE

ENFERMEDAD MAS SE PRESENTA | AGENTE
Colibacilosis neonata 0-7 dias Bacteria
Gastroenteritis contagiosa 0-7 dias Virus
Enterotoxemia 0-7 dias Bacteria
Diarrea por desnutricion 0-10 dias Hipo/
Agalactia
Isosporosis 5-15 dias Protozoario
Infeccion por rotavirus 5-50 dias Virus
Esteatorreia 5-30 dias Desequilibrio
nutricional
Colibacilosis de 3a. semana | 10-30 dias Bacteria
Diarrea por destete/
D. Edema 30-50 dias Bacteria
Salmonelosis Recria-terminacion | Bacteria
Disenteria porcina Recrfa-terminacion | Bacteria

Figura 2:  Distribucion por edad de las principales formas de diarrea de los cer-

dos (Barcellos, 1984).

Las formas principales de diarrea en los cerdos recién nacidos (Co-
libacilosis neonata, enterotexemia, gastroenteritis contagiosa y dia-
rrea por desnutricion) y los diversos factores predispuestos a las mis-
mas (de manejo, ambiente, nutricional, etc.) seran suscintamente dis-

cutidos a continuacién.




DIARREAS QUE OCURREN ENTRE LOS 0-10 DIAS DESPUES
DE NACIDOS

Colibacilosis neonata:

La diarrea se manifiesta en forma inmediata después del nacimien-
to de los animales, siendo muy altas la morbilidad y la mortalidad
(sobre el 70 por ciento). Pocas celdas se ven afectadas a la misma
vez durante la maternidad y el seguimiento es rapido.

Se nota una violenta deshidratacion de los animales y en los casos
que no son tratados, la evolucién es mortal.

En la autopsia pueden observarse pocas lesiones macroscOpicas:
ademads de deshidratacién, se nota la mucosa intestinal normal
(raras veces con lesiones de enteritis bronquial moderada) y el in-
testino con un contenido liquido amarillento o blanquecino.

TGE:

La presentacion clinica es semejante a la de la colibacilosis, con al-
gunas particularidades:

— En el primer ataque a una cria de animales de todas las edades,
los mismos se ven afectados con diarrea grave en los animales
jovenes y mas débil en los cerdos en crecimiento y en los adul-

tos.
— Se observan casos de vomitos.

— Varias celdas se ven afectadas al mismo tiempo durante la etapa
de la maternidad.

Las lesiones en el intestino delgado se presentan con transparencia
aumentada y presencia del contenido liquido amarillento o blan-
quecino, con leche cortada en la claridad intestinal.

Enterotoxemia:

La diarrea comienza en un periodo variable entre €1 0, 1° y 7° dfa
de vida, caracterizandose por un aspecto hemorragico. La morbili-
dad y la mortalidad son variables, siendo el promedio respectiva-
mente de 10 a 100 por ciento y de 20 a 50 por ciento. Pocos gru-
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pos se ven afectados durante la etapa de maternidad y el segui-
miento es rapido.

Las lesiones observadas son de enteritis hemorrigica en la mucosa
del intestino delgado, pudiendo alcanzar toda la extension o ape-
nas una parte del mismo.

Diarrea por desnutricion:

Los lechones nacen normales, comenzando a presentar sefiales de
enflaquecimiento (con o sin evolucion para la diarrea) en un perio-
do variable de 1 a 5 dias después del nacimiento.

Las causas que determinan la deficiencia en el amamantamiento
son complejas, reconociéndose entre otros los siguientes factores:

-— Relacionados con la puerca: Sindrome MMA (mastitis, metritis,
agalactia —falta de leche en la hembra—), infecciones urinarias,
infecciones generalizadas que se cruzan con el hipo o la agalac-
tia, disturbios hormonales.

— Relacionados con el lechon: Enfermedades que enflaquecen el
recién nacido, impidiendo al mismo poder mamar eficientemen-
te, como la mioclonia congénita, lechones flacos, sindrome de
los lechones para amamantarse, es la falta de estimulo adecuado
de las glindulas mamarias de la puerca, lo que agrava el proble-
ma,

En casos no complicados, se observa la muerte de los lechones mis
flacos y la recuperacion gradual de los mds fuertes.

En los animales muertos se notan lesiones de deshidratacion, au-
sencia de contenido en los intestinos delgado y grueso y en el esto-
mago, con evidencias de congestion intestinal y de enteritis bron-
quial en algunos casos.

FACTORES PREDISPUESTOS A LAS DIARREAS QUE OCU-
RREN A LA EDAD DE 0-10 DIAS

Temperatura ambiental:

La temperatura ideal para los lechones recién nacidos se sitia entre
30 a 32°C, disminuyendo con el crecimiento. Con la disminucién
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de la temperatura ambiental, se presenta una reduccién en la
gestion del calostro y gasto de mayor energia para la conservaci
de la temperatura corporal, con la consecuente predisposicién a |
infecciones bacterianas y virales.

Contaminacién de las instalaciones:

Existe una relacioén directa entre la carga infecciosa ambiental y|
presencia de las diarreas, pues siempre que el nivel de agresion s
pera la capacidad de resistencia del organismo, habrd un desenc:
denamiento de la enfermedad a nivel clinico.

Humedad ambiental y corrientes de aire:

Cuanto mayor es la humedad ambiental y la presencia de corrien
tes de aire, mayor es la pérdida de calor del lechén.

El inicio de la diarrea se debe a los factores analizados en el puntc
“temperatura ambiental”’,

Falta de bebedero para el lechén:

Sin contar con acceso ficil a alguna fuente de agua, el lechén pue-
de verse tentado a suplir sus necesidades bebiendo orina, o agua
del bebedero de la puerca, que muchas veces contiene desperdi-
cios. Al ser ingerida esta agua contaminada, se produce un desequi-
librio digestivo y consecuentemente, diarrea en los lechones.

Factores nutricionales:

Se reconocen, entre otros, los siguientes factores nutricionales liga-
dos a l.a’ puerca y al lech6n, que los hace propensos a las diarreas en
los recién nacidos:

— Alimentacion de la puerca con dieta muy rica en energfa en la
semana anterior al parto.

— Deficiencia de vitamina A en el concentrado de la puerca.

- f!ambio en el concentrado de la puerca antes o después del par-
0.

— Aumento rpido en la cantidad de concentrado predispuesto pa-
ra la puerca.

10



«it: — Concentrado para la puerca, contaminado con bacterias 0 mico-
ooy toximas.
Pos:
— Administracion del concentrado antes de cumplir siete dias de
edad los lechones.

— Uso de alimentacion himeda para las puercas durante la mater-
biz nidad.

iy
ni “Stress” provocado por pricticas de manejo utilizadas en los prime-
ros dias de vida

Como corte de dientes, (mossagem caudotomia), realizados de ma-
nera incorrecta o debido a infecciones ocurridas después de las
,x  operaciones descritas.

Errores en el manejo de la limpara de calentamiento

I
f Falta o exceso de calor.

- Errores en la posicion de las barras laterales de los cubiculos pari-
deros que impiden que los lechones tengan acceso a las tetas de la
y Puerca cuando van a mamar.
¢ ANALISIS SOBRE LA APARICION DE LAS DIARREAS EN LOS
CERDOS RECIEN NACIDOS EN EL SUR DE BRASIL

La estructura de la crianza de los cerdos en los estados del sur de
Brasil estd fundamentada en criaderos pequefios (menos de cinco
hembras exclusivas para la reproduccion, que representan aproxima-
damente el 95 por ciento de los animales debilitados). De esta forma,
los problemas de la diarrea deben ser analizados dentro de dos situa-
ciones bien distintas:

a. Enfermedades que ocurren en pequeiias unidades, donde los pro-
blemas tienden a ser cronicos, con baja mortalidad y una repercu-
sion significativa apenas en el desarrollo de los animales.

b. Aparecimiento de la diarrea en criaderos a nivel industrial: En és-
tas los problemas tienden a presentarse en mayor forma, con indi-
ces elevados de mortalidad y de morbilidad.
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Entre los justificantes para estas diferencias, podemos citar:

1. En los criaderos a nivel industrial existe una mayor concentracion
de animales por metro cuadrado, lo que aumenta el grado de expo
sicion a los diferentes agentes patogénicos.

2. En los criaderos pequefios, los animales son mantenidos en un am-
biente Gnico, o sea, todos los animales se mantienen en espacios s¢
parados dentro de un mismo predio y es comin que tengan con-

tacto entre si. Estos factores favorecen la formacién de una pro- |

teccion inmune contra la totalidad de los agentes infecciosos de las
instalaciones. Ya existe, en los criaderos a nivel industrial, cada vez
que los animales son transferidos de un predio a otro, o en ocasio-
nes en que existe reagrupamiento de lotes, exposicion de los mis
mos a una flora microbiana, contra la cual los animales no habian
sido expuestos con anterioridad. En estas circunstancias quedan en
desventaja con respecto a la inmunidad.

Durante 1978 y 1979, se visitaron 133 granjas criadoras de cerdos,
localizadas en 50 municipios de Rio Grande do Sul, tratando de reco-
ger informacién y datos sobre la presencia y la etiologia de las dia-
rreas en este Estado, Barcellos et al (1980). Estas granjas estaban au-
torizadas para vender animales para reproduccion por la Asociacion
de Criadores de Cerdos de Rio Grande do Sul (ACSURS), y todas
eran de tamafio pequefio (con un promedio de 10 a 30 hembras re-
productoras). Para los fines de clasificacién dentro del criterio ante-
riormente analizado (criadores a pequefia escala o granjas industria-
les), las mismas podrian ser enmarcadas dentro del primer tipo, pues
en la mayor parte de los casos existia un contacto homogéneo entre
todos los animales en las instalaciones (inmunidad natural).

Los datos sobre la coincidencia por edad de las diversas formas de

diarreas bacterianas, conforme se ha detallado en este documento,
constan en la Figura 3.

12




No. de casos
2254

200+
175¢
150¢
125¢
100+
75
50
25
0

0-10 11-25 2640 41-80 81-150 edad (dias)
Negativo E. Coll Clostr. p. Salmonella spp. T. Hyodys
Figura 3:  Distribucion de las bacterias causantes de la diarrea en casos negati-
vos, por edad.

El dato mds sefialado que ha sido detectado en este documento, ha
sido el de que las diarreas en los recién nacidos fue mucho menos fre-
cuente en aquellos que presentaban edades mayores y que la edad en
que mds aparecfan las diarreas era durante las primeras semanas des-
pués del destete. Estos datos estdn en contradiccién con los de otros
autores (por ejemplo, Dunne & Bennet, 1970), que indican que es en
los primeros dias de vida del lechén, en que se presentan los casos
mayores de diarrea. La explicacion mds l6gica para esto se relaciona
con los aspectos sobre inmunidad ya discutidos. Ademds de esto, en
los criaderos analizados en Rio Grande do Sul, las condiciones de hi-
giene y desinfecciébn son precarias: el alto indice de contaminacion
de los sitios para maternidad y gestacion, podria provocar un alto
grado de infeccion oral de las puercas en el perfodo inmediato ante-
rior al parto, con la posible inmunizacion, en escala reducida, simu-
lando una vacuna oral elogiada por Kohler (1974).

Un alto porcentaje de las diarreas en los recién nacidos identifica-
dos no tuvieron un agente bacteriano aislado en el laboratorio. Este
aspecto podria ser atribuido a varios factores, entre los cuales tene-
mos:

— Tratamiento previo de los animales tratados con antibibticos.
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— Diarreas no infecciosas.
— Infeccién por ¢l virus de gastroenteritis contagiosa (TGE).

Con relacion a esta ultima etiologia (infeccién debido al virus de la
TGE) existe relacion sobre la presencia de la dolencia en el sur de
Brasil, Barros et al (1975). El brote ocurri6é en la regién de Concor-
dia, SC., y los datos epidemiol6gicos indicaron que prevalecia la do-
lencia en animales de todas las edades, con mortalidad de hasta 100
por ciento y mortalidad de O por ciento para animales con mas de
tres semanas de edad y 100 por ciento para lactantes.

Los sintomas eran tipicos y el diagnoéstico se basé en datos clini-
cos, epizootiologicos, histopatolégicos y por la reproducciéon de la
dolencia con espacios aislados de bacterias. No hubo confirmacion vi-
rologica del diagnodstico, debido a que los datos parciales publicados
(nota previa) no permiten mayores conclusiones sobre la extension
real del problema. Posteriormente, Romero & Rowe (1984) analiza-
ron 920 muestras de suero de siete granjas de este Estado (incluyen-
do materiales de la propiedad con el brote diagnosticado como TGE
anteriormente), tendientes a detectar anticuerpos para esta dolencia.
Fue utilizado el examen de neutralizacién del suero con microplacas
y todos los mismos fueron negativos.

En resumen, se puede afirmar que no existen evidencias clinicas o
fundamentales en las pruebas de suero, que indiquen que la gastroen-
teritis contagiosa sea una causa importante de la diarrea en los cerdos
recién nacidos en la regién del sur de Brasil.

Con relacion a la enterotoxemia (infeccién por el Clostridium per-
fringes tipo C), la incidencia en nuestras regiones dedicadas a la cria
es esporddica (nueve casos entre los 803 analizados por Barcellos
et al (1980). La causa infecciosa predominante de la diarrea en los
recién nacidos en nuestro medio es la Colibacilosis. En Rio Grande
do Sul, el Laboratorio de Patologfa Porcina del IPVDF viene realizan-
do desde 1975, diferentes pruebas a base de suero de las muestras pa-
togénicas de E. coli aisladas de casos de diarrea en cerdos, en diferen-
tes edades. Para el periodo neonato, los grupos sobre suero OK mds
prey:le)cientes son los siguientes (en orden de frecuencia de identifi-
cacién):

0138: K 81(B),K88a,c(L)
0141: K 85a,c(B),K88a,b(L)
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0 149: K 91(B), K88a,c(L)
08: K 87(B), K88a,c(L)
0157: K*“V17”,K88a,c(L)

En Santa Catarina, 477 muestras de E. coli aisladas de cerdos con
diarrea, fueron analizadas en el laboratorio, tratando de detectar cui-
les eran los factores de virulencia presentes, Castro et al (1984). Las
principales conclusiones fueron:

— Muestras productoras de enterotoxinas:

STa: 18%
STb: 12,5%
LT: 1,6%

— En relacion a los antigenos de adherencia, se obtuvo los siguien-
tes resultados:

K88: 28 muestras
K99: 22 muestras
987P: 3 muestras

En base a estos datos, se puede especular que muchos de los ensa-
yos aislados no estaban relacionados con el cuadro clinico observado,
por no tener presente los factores de virulencia necesarios para colo-
nizar y producir toxinas capaces de iniciar el caso diarreico.

De modo general se puede concluir afirmando que la presencia de
la Colibacilosis en los recién nacidos en el sur de Brasil es mas comin
en las granjas de tamafio industrial, siendo poco frecuente en los pe-
quefios criaderos. Con el inicio de las vacunas comerciales contra la
enfermedad, fue puesto a disposicidn de los criaderos una alternativa
mas, para controlar esta enfermedad. En relacion al uso de estos
productos o al control de medicamentos contra la Colibacilosis, la
mayor falla todavia estriba en la gran cantidad de casos de diarreas en
que la E. coli consigue que se multiplique y que causa la diarrea, sélo
lo hace en funcién de factores predisponentes, que avalan las defen-
sas del animal (discutidos anteriormente). En especial, el amamanta-
miento deficiente, el frio y la humedad durante la maternidad son
criticos al desenfreno de este tipo de dolencia. Estas relaciones estin
resumidas en la Figura 4, modificado por Kelly (1982).
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| |

Aumento en la susceptibilidad
a la Colibacilosis

En estos casos, la simple preocupacion por la eliminacion del agen-
te (por el uso de antibidticos o programas de vacunacion), ademas de
no ser la alternativa mds eficiente, todavia conlleva un costo adicio-
nal injustificable. Este razonamiento es vilido, especialmente en los
casos de criaderos pequefios: generalmente las correcciones del am-
biente, el manejo o higiene son insuficientes para resolver los proble-
mas de esta clase.

La cuarta forma importante de diarrea en los recién nacidos, (dia-
rrea por desnutricion), es aquella que ha merecido el menor estudio
en nuestro medio. A pesar de esta situacién, es la que proporcional-
mente representa un mayor impacto econdémico y sanitario, por estar |
ampliamente extendida en los pequefios criaderos. Las causas son
complejas (factores higiénicos, genéticos, de manejo, de ambiente,
nutricionales, infecciosos, etc.) y un mayor estudio sobre las mismas
y la divulgacion de estos resultados, podria causar un impacto positi-
VO para nuestra porcicultura.

Finalmente, otras formas de diarrea con creciente importancia,
que se presentan en los cerdos de otras edades, como la infeccion por
la 7suspora suis, diagnosticada recientemente en Rio Grande do Sul y
en Santa Catarina, Barcellos et al (1983), Lignon (1984), deberin
merecer una atenciOn especial, por los prejuicios sanitarios que aca-
rrean a los criaderos donde se detectan.
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VIRUS ASOCIADOS A ENTERITIS NEONATAL EN TERNEROS

Maria Barrandeguy

Departamento de Virologia

Centro de Investigaciones en Ciencias
Veterinarias. INTA-Castelar-Argentina

ROTAVIRUS

La infeccién por rotavirus es muy frecuente en diferentes especies
de animales, se ha demostrado que produce diarreas en humanos,
terneros, ratones, cerdos, cabras, potros, conejos, bifalos y diversas
especies de aves. Se ha aislado también de perros y monos.

La primera comprobacion de que los rotavirus producen diarreas
en terneros fue realizada por Charles Mebus en la Universidad de
Nebraska en el afio 1969, quien logré reproducir diarreas severas en
terneros gnotobibticos con filtrado de materia fecal libre de bacte-
rias, de alli la denominacion primitiva de este virus como Nebraska
Calf Diarrhea Virus. En el afio 1973 en Australia se detect6 particu-
las virales semejantes a reovirus por microscopia electronica en biop-
sias duodenales de nifios diarréicos denominandolos reo-like virus y

también duovirus, por colonizar el duodeno y poseer un doble céapsi-
de.

En el afio 1979 se los incluye definitivamente en el género rotavi-
rus de la familia Reoviridae.

Etiologia: Los estudios de microscopia electronica han permitido
observar dos variedades morfologicas principales:

a) Particulas denominadas completas, con didmetro de 70 nm y
doble capside (interna y externa) con estructuras capsoméricas
que se proyectan desde la cipside interna a la externa confirién-
doles el aspecto de rueda (del latin rota).
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b) Particulas llamadas incompletas o rugosas, con didmetro de
aproximadamente 65 nm compuestas solamente de capside in-
terna. La capside interna encierra el acido ribonucléico viral,
que es bicatenario y de 11 segmentos, con 131 capsémeros
dispuestos en forma de icosahedro.

En las particulas completas se aprecia una superficie plana con
huecos o cavidades de 3 nm de didmetro. Los capsOmeros aparecen
con una morfologia caracteristica similar a un hongo con una cabeza
ancha y un tallo que se une a los capsOmeros proyectados desde la
cdpside interna.

No poseen lipidos en su composicién. Sin virus de replicacion
citoplasmaitica; se han descrito de 8 a 12 polipéptidos codificados
por el virus, de los cuales solo 5 6 6 serian proteinas estructurales, los
demas tendrian funciones enzimdticas y/o de regulacioén, habiéndose
detectado una RNA-polimerasa y una polimerasa de poli-A.

Los rotavirus bovinos poseen 6 polipéptidos estructurales; 3 aso-
ciados al capside interno (p 102 K, p 91 Ky p 45 K) y los 3 restantes
asociados al capside externo (p 84 K, p 37K y p 34 K).

Todos los rotavirus de mamiferos estudiados tienen identidad mor-
fologica y gran parte de ellos comparten determinantes antigénicos
de grupo puestos de manifiesto por técnicas de fijacion de comple-
mento (FC) que permite agrupar a todos los rotavirus dentro de un
mismo serogrupo, dando origen al género rotavirus. La antigenicidad
comun de grupo posibilitd en un comienzo el empleo de antigenos de
FC obtenidos de rotavirus cultivables de especies animales, para la
deteccion de rotavirus humanos (no cultivables) y la aplicaciéon de
sueros inmunes animales para el desarrollo ulterior de distintas técni-
cas de identificacion como contrainmunoelectroforesis (CIEF), inmu-
nodifusién (ID), inmunofluorescencia (IF), enzimoinmunodeteccién
(ELISA) y radioinmunoensayo (RIA).

Como por inmunomicroscopia electronica (IME) se observo que
las particulas de cipside simple se agregaban entre si independiente-
mente de la especie animal de donde se obtenia el suero inmune, se
estima que los antigenos responsables de la especificidad de grupo se
encuentran en el capside interno.

Los primeros estudios serologicos utilizando técnicas de neutraliza-
cion demostraron que distintos rotavirus diferian en los determinan-
tes antigénicos responsables de dicha actividad biologica. Las pruebas
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de neutralizacion cruzada mostraban que cada especie de rotavirus se
neutralizaba por lo menos con una dilucién 4 veces mayor con el
suero homoélogo que con el heter6logo. Por IME las particulas de
doble cipside se agregaban solamente al incubar las preparaciones
con suero homologo y las diferencias interespecie e intraespecie fue-
ron posteriormente comprobadas con técnicas de neutralizacion de la
IF, reduccion de placas y pruebas de bloqueo por ELISA. Estas
evidencias condujeron a establecer que la especificidad antigénica de
especie residia en el cipside externo.

Las diferencias interespecie y la heterogeneidad intraespecie pue-
den ponerse de manifiesto por patrones de migracién del ARN viral
por electroforesis en gel de poliacrilamida aunque la relacién entre
electroferotipo y serotipo requiere aiin mayores estudios.

Trabajos muy recientes han demostrado la existencia de rotavirus
humanos, bovinos, porcinos y aviares antigénicamente diferentes y
no detectables por las técnicas de laboratorio usadas rutinariamente.
La importancia epidemiol6gica de estas variantes ain no ha sido
establecida.

Patologia: La infecciOn con rotavirus en terneros en sus primeros
dias de vida reviste serios riesgos. Produce diarrea aguda, con alta
morbilidad en animales de 3 a 10 dias de vida, la susceptibilidad del
ternero para contraer la infeccion y enfermar se extiende hasta la Sta.
semana de vida. En animales mayores ocurre la infeccidon pero rara-
mente se manifiesta la enfermedad.

Los animales adultos infectados eliminan virus con sus heces conti-
nua o esporadicamente; esta particular caracteristica epizootiolégica
sumada a la estabilidad del virus en las heces, su resistencia a cambios
de pH, a las temperaturas de hasta 60°C y a numerosos desinfectan-
tes cominmente utilizados, resultan en una prolongada supervivencia
del virus en ambientes contaminados, con el consiguiente riesgo de
infeccion en animales susceptibles.

La enfermedad ocurre generalmente en invierno, el perfodo de
incubacion es de 1 a 2 dias. La morbilidad es generalmente altay la
mortalidad baja, en brotes epizo6ticos el indice de mortalidad puede
llegar al 90 por ciento.

El sitio primario de replicacién de los rotavirus es el enterocito
maduro del apice de las vellosidades del intestino delgado. Las células
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son virtualmente destruidas por el virus de 5 a 6 horas postinfeccion
y gradualmente reemplazadas por células inmaduras que migran des-
de las criptas. Este fenOmeno determina que el epitelio columnazr se
transforme en escamoso.

Las criptas se hipertrofian y las vellosidades se atrofian, alterando-
se notablemente la relacion longitud de la vellosidad versus profundi-
dad de la cripta lo que determina una menor superficie de absorcion
y células inmaduras con bajo nivel de disacaridasas y escasa capacidad
de absorber glucosa y galactosa; la acumulacion de lactosa es el intes-
tino no sdlo impide la reabsorcion de agua, sino que ejerce un efecto
deshidratante positivo.

Las células descamadas y una anormal concentracién de lactosa en
la luz intestinal ofrecen el ambiente adecuado para un crecimiento
bacteriano exacerbado. Como vemos se combinan disturbios estruc-
turales y funcionales en la presentacion del cuadro sintomatico.

Los signos clinicos consisten en diarrea suave hasta muy severa,
depresion, anorexia, temperatura normal, elevada o subnormal, deshi-
dratacion, imbalance electrolitico, postracion y muerte.

Diagnéstico: Las lesiones macro y microscopicas observadas no
permiten llegar a un diagnostico etiolOgico; este puede realizarse por
deteccion del antigeno en cortes de intestino mediante inmunofluo-
rescencia directa o por deteccion e identificacion de particulas virales
en heces por ME, IME, CIEF, FC, ELISA o por aislamiento de virus
en cultivos celulares con posterior deteccion del antigeno por inmu-
nofluorescencia directa. '

Epidemiologia: La mayor parte de las cepas de rotavirus ensayadas
en condiciones experimentales demuestran su capacidad para infectar
en forma cruzada otras especies de mamiferos, aunque no tedas las
infecciones interespecie determinan diarreas agudas. Sobre este aspec-
to no hay suficiente informacion de infecciones en condiciones natu-
rales, salvo el caso de un rotavirus aislado de un nifio en Inglaterra
serologicamente relacionado a una cepa bovina y de un aislamiento
de rotavirus en cerdos antigénicamente relacionado a rotavirus bovi-
nos. Por estos hallazgos, algunos autores piensan que los rotavirus no
exhibirian una estricta especificidad de especie. Se ha demostrado
también incremento de virulencia de rotavirus heter6logo en hospe-
dadores experimentales. Estos conocimientos podrian hacer pensar
en la posibilidad de una transmision reciproca desde los animales al
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hombre y viceversa, e incluir a los rotavirus como posibles agentes
zoonoticos.

Prevencién y control: Con relacion a la prevencién y control, la
informacioén actual es insuficiente y poco concluyente.

Los anticuerpos séricos parecen no tener efecto beneficioso para
prevenir la infeccidn intestinal con rotavirus. Es, en cambio, impor-
tante un buen nivel de inmunoglobulinas especificas en la luz intesti-
nal, que puede lograrse en forma activa o pasiva. Han sido elaboradas
y probadas vacunas a virus vivo modificado y vacunas a virus inacti-
vo.

La eficacia de las vacunas a virus vivo suministradas oralmente a
los terneros a las pocas horas de nacido es muy discutida, pues se ha
informado de brotes de diarrea en animales vacunados. Estas proba-
bles fallas de la vacunaci6én han sido atribuidas a:

— Otras causas de diarrea que enmascaran la respuesta a la vacuna.

— Otras cepas de rotavirus antxgemcamente diferentes a la cepa
vacunal.

— La presencia de anticuerpos calostrales en la luz mtestmal que
neutralizaria el virus vacunal.

Se han obtenido buenos resultados vacunando a las madres en el
altimo tercio de la gestacién, de esta manera los anticuerpos en calos-
tro y leche alcanzarian un nivel aceptable como para cubrir el perio-
do més critico de la vida del ternero, en cuanto a la susceptibilidad
de infeccién por rotavu'us

El algunos pafses como Belgxca y Francia se han desarrollado y
probado vacunas a virus inactivados con resultados muy alentadores.

CORONAYVIRUS

Etiologfa: La familia Coronaviridae incluye una serie de especies
virales agrupadas todas en el género coronavirus. Son virus muy abun-
dantes en la naturaleza e infectan a una amplia variedad de mamiferos
y aves.
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En bovinos fue identificado por primera vez por Mebus en el afio
1971, se lo conoce también como Nebraska Calf Diarrhea Coronavi-
rus.

Al microscopio electronico su apariencia recuerda una corona, este
aspecto resulta de proyecciones radiadas en forina de pétalos desde
una envoltura lipidica que forma un halo alrededor de un core cen-
tral de ARN. Estos virus replican en una serie de cultivos celulares
pero raramente inducen efecto citopatogénico. El antigeno viral pue-
de ponerse de manifiesto por IF, hemoadsorcién, hemoaglutinacién y
ME.

Patologia: Los coronavirus y rotavirus causan un sindrome similar
en el bovino, por esta razon frecuentemente estas dos virosis son
discutidas simultineamente, sin embargo, difieren en su patogénesis y
en sus caracteristicas virologicas.

Los coronavirus ademas de infectar las células del intestino delga-
do infectan las del colon espiral.

Diagnostico: El diagnostico puede realizarse por identificacion del
virus por ME en materia fecal o en secciones de tejido y por IF
directa.

Epidemiologia: Aunque no esti bien documentado, pareceria que
los portadores sanos (adultos) serian la fuente de infeccion para los
animales jovenes, ingresando por via oral. Si bien no esta perfecta-
mente determinado, junto al incremento de la edad aumentaria la
resistencia a manifestar la enfermedad, aunque conservaria la suscep-
tibilidad a la infeccion. ‘

Prevencion: Al igual que en las diarreas neonatales producidas por
rotavirus no se conoce con certeza el rol que desempefian los anti-
cuerpos séricos en la prevencion de la enfermedad, en cambio, la
inmunidad activa local y los anticuerpos adquiridos pasivamente a
través de calostro y leche serian de fundamental importancia en la
proteccion del animal.

En la prevencion de la enfermedad se han utilizado vacunas a virus
vivo modificado solas o combinadas con rotavirus y se han obtenido
buenos resultados vacunando a la vaca gestante en el altimo tercio de
la prefiez incrementando de esta manera el nivel de anticuerpos en
calostro y leche.
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VIRUS DE LA DIARREA VIRAL BOVINA

Este virus ha sido incluido entre los agentes causales de enteritis
neonatal en teneros, a los que puede infectar intrauterinamente o
inmediatamente después del nacimiento. La infeccion en ttero es
causa de abortos, nacimiento de terneros con anormalidades del siste-
ma nervioso central, terneros debilitados, infeccidbn clinicamente
inaparente o enfermedad de severidad variable.

Es un virus perteneciente a la familia Togaviridae y al género pesti-
virus. Mide aproximadamente 60 nm, es de simetria clbica, posee
envoltura lipidica y ARN como material genético.

Los signos clinicos en terneros incluyen fiebre, leucopenia, descar-
ga nasal y diarrea de severidad variable. Ocasionalmente se observan
las lesiones tipicas de enfermedad de las mucosas en el tracto digesti-
vo.

El diagnostico se realiza por aislamiento del virus a partir de 6rga-
nos o de leucocitos sanguineos de animales enfermos. Por ME de
muestras de materia fecal no es posible diferenciarlo de particulas no
viricas presentes normalmente en el intestino de los bovinos.

PARVOVIRUS

El nombre deriva del latin parvus que significa muy pequefios.
Mide 18 a 25 nm de didmetro, son virus ADN, hemoaglutinan gl6bu-
los rojos de cobayo y humano tipo O.

El primer parvovirus bovino fue aislado de heces de un ternero
sano por Abinanti en 1961 al que se denomind HADEN virus (Hemo-
adsorbing enteric virus); actualmente por Inhibicion de la Hemoaglu-
tinacion (IHA) se distinguen dos grupos, parvovirus tipo 1 (muy
relacionado al virus HADEN) y parvovirus tipo 2.

Este virus ha sido aislado de bovinos con conjuntivitis, diarrea,
problemas respiratorios y abortos, sin embargo su rol en estas patolo-
gias no ha sido totalmente esclarecido.

La THA se utiliza para la deteccion de anticuerpos en suero; el
aislamiento viral puede intentarse sobre cultivos celulares de origen
fetal bovino, teniendo en cuenta que requiere células en crecimiento
para su multiplicacion.
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INTRODUCCION

En aquellos paises del mundo como el nuestro, en los que la
ganaderia ha alcanzado un alto nivel de desarrollo por su importancia
econbémica y como fuente de proteinas, es condicion necesaria que el
esquema productivo se desenvuelva con la mayor eficiencia y por
consiguiente, con la menor cantidad de pérdidas posibles. Una de las
causas principales que afectan la produccién animal en términos de
mortalidad, morbilidad y complicaciones con otras patologias, lo

constituyen las enfermedades respiratorias virales de los bovinos
(ERVB).

En los altimos afios, se han realizado considerables avances en el
conocimiento de la etiologia de las ERVB, en particular, existe una
gran informacién acerca del nimero de agentes virales implicados y
del rol que desempefian. En términos generales se puede decir que el
espectro de virus asociados a ERVB en otras especies aport6 a los
investigadores una idea clara de la variedad etiologica potencialmente
patoégena.

Al desarrollarse sistemas de crianza intensivos y semi-intensivos se
ha puesto de manifiesto la creciente importancia de las ERVB, ya
que los agentes productores de afecciones respiratorias encuentran
allf terreno propicio para su diseminacién. La gran variedad de facto-
res de stress que estos sistemas imponen, contribuye a alterar el
estado de salud y asi aumentan la susceptibilidad del rodeo a la
infeccibn con estos agentes virales. Se ha sugerido que los virus cons-
tituyen un componente infeccioso del stress que combinado con ina-
decuadas condiciones de crianza, predisponen a los tejidos sensibles
al ataque de bacterias, mycoplasmas y hongos (Yates, 1982).

En el Cuadro 1 puede observarse la interaccion de los diversos
factores que, en conjunto con los agentes etiolOgicos primarios virales
y secundarios, bacterias, mycoplasmas, hongos, stress y otros, posibi-
litan la aparicion de cuadro de ERVB.
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HERPESVIRUS BOVINO-1 (BHV-1)

Etiologia: Virus de 200 nm de didmetro, con envoltura lipidica
de doble membrana, nucleocdpside de simetria icosahédrica con
162 capsdOmetos y genoma ADN de doble cadena. Su densidad de
flotacion es de 1249-1254 g/cm3 en Cl,Cs. Es éter sensible, dcido
1abil y termosensible. Es inactivado rapidamente por la accién de
Na(OH) al 0.5 por ciento, derivados fenolicos 0 amonios cuaternarios
al 1 por ciento, Lugol al 10 por ciento y formalina al 5 por ciento,
ver Cuadro 2. Produce inclusiones intranucleares Cowdry tipo A en
cultivos celulares. Se ha demostrado una gran variabilidad genémica
con poca variabilidad antigénica entre las distintas cepas de BHV-1
aisladas, las pequefias variaciones no parecen estar correlacionadas
con el origen genital o respiratorio de los aislamientos y no son tan
marcadas como en el caso de herpes simplex. No se encontraron
relaciones seroldgicas cruzadas con herpes simplex, herpes equino 1,
herpes porcino 1, herpes felino y herpes canino. Por inmunoelectro-
osmoforesis (IEOF) e inmunofluorescencia directa (IFI) se ha de-
mostrado que BHV-1, el virus de la Enfermedad de Marek y el vi-
rus del Linfoma de Burkitt comparten por lo menos un constitu-
yente antigénico. En base a sus caracteristicas antigénicas y patron de
restriccion enzimdtica ha sido recientemente clasificado (Ludwig,
1983) como uno de los 6 subgrupos de herpes bovino (Cuadro 3).
Desarrolla en cultivos primarios de: rifion, testiculo, piel y pulmén
de feto bovino (RFB, TFB, Piel FB, Pul FB), testiculos, ganglios
linfaticos, rifion, adrenal, pincreas, timo y tiroides de bovino (TB,
GB, RB, AB, PaB, TiB, TirB). Se ha logrado adaptar por pasajes
ciegos a rifion porcino, rifion de mono, fibroblastos de amnios huma-
no y a las lineas celulares MDBK y bazo de conejo. Su desarrollo es
mayor a 36°C o sea 1-2°C debajo de la temperatura corporal. Produ-
ce un efecto citopatogénico (ECP) que comienza a hacerse evidente a
las 24-30 horas postinoculacion (PI) y que consiste en redondeamien-
to y granulacion de las células para finalizar con el desprendimiento
total de la monocapa a las 72-96 horas PI.

Los aislamientos de BHV-1 realizados en el pais de casos con
antecedentes de sintomatologia nerviosa tienen diferencias antigéni-
cas no demostrables por métodos serologicos convencionales, pero si
con la utilizacion de una bateria de anticuerpos monoclonales especi-
ficos (Cuadro 4) y particularidades genomicas identificables por enzi-
mas de restriccion.
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Patologia: El BHV-1 puede afectar al aparato respiratorio, 0jo,
aparato reproductor, digestivo y sistema nervioso central (Cuadro 5).
También es capaz de afectar en forma combinada, primero a un
aparato y luego a otro, aunque esto se ha visto en pocas ocasionesy
por ultimo existen antecedentes que lo involucran como agente pato-
logico de distintas especies (porcinos, caprinos, equinos y especies
salvajes).

El cuadro clinico respiratorio denominado Rinotraqueitis Infec-
ciosa Bovina (RIB) es bien caracteristico y puede afectar a animales
de cualquier edad. Comienza con hipertermia (40.5-42°C), anorexia,
depresion, disminucién de la produccion lictea, descarga nasal bilate-
ral, primero serosa y luego mucopurulenta, con hiperemia de la mu-
cosa nasal, formacion de membranas y costras en el morro y ollares, a
veces con aumento delasalivacion y traqueitis. La sintomatologia
dura 5-10 dias si no se complica, por lo general hay un 10 por ciento
de animales con complicaciones varias. La morbilidad oscila entre el
50-100 por ciento.

Al mismo tiempo, puede manifestarse con severa conjuntivitis que
finaliza con opacidad corneal, que debe ser diferenciada de la afec-
cion de ojo rosado. Teniendo en cuenta que este virus puede estable-
cer infeccion latente, su presencia en cojuntiva ocular debe ser cuida-
dosamente evaluada. '

Una investigacion realizada en rodeos del norte de USA demostro
que el BHV-1 era la causa principal de abortos en la region. Estos
usualmente ocurren entre los 4-7 meses de gestacién en un periodo
variable después de la infeccion y debido a la muerte fetal, acompa-
fiada frecuentemente de retencion placentaria. La eliminaciéon de vi-
rus por semen se prolonga por mds de 570 dias de las manifestaciones
clinicas y la infeccion resultante puede determinar cuadros de vulvo-
vaginitis y afecciones respiratorias.

Otras complicaciones ocasionalmente observadas son diarrea y
ulceraciones del tracto digestivo, mastitis y encefalomielitis.

En nuestro pais hemos detectado con bastante frecuencia cuadros

de meningoencefalitis acompafiados de conjuntivitis y/o sintomas
respiratorios.
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Driagnéstico

Diagnostico diferencial: de BVD, MCF, Rinderpest, Pasteurelosis,
Fiebre Aftosa.

Diagnostico de laboratorio: la confirmacion etiologica puede reali-
zarse por el aislamiento viral en cultivos celulares o bien por la identi-
ficacion de antigenos especificos en tejidos afectados mediante inmu-
nofluorescencia directa. Debido al establecimiento de latencia viral,
el diagnostico por aislamiento debera siempre corresponderse con
una seroconversion demostrada en muestras pareadas de suero y con
signos clinicos que caracterizan la enfermedad.

Las muestras de 6rganos a enviar dependen de la forma de presen-
tacién, aunque los mejores resultados se logran cuando se procesa
material obtenido en la fase aguda de la infeccion (hisopados nasales,
conjuntivales, vaginales, prepuciales, ganglios retrofaringeos, epitelio
laringeo, cornetes, cerebro). Estas seran acondicionadas en medio de
transporte adecuado (Hank’s con penicilina/estreptomicina 10X) y
enviado ripidamente al laboratorio a 4-8°C. Cuando se estime un
tiempo mayor para el arribo de los materiales al laboratorio, es acon-
sejable mantenerlos congelados y enviarlos en la misma forma.

Epidemiologia: Luego de la exposicion al virus por via aerdgena, el
periodo de incubacién varia entre 2-6 dias. Los bovinos son los
principales reservorios del virus, aunque algunos autores mencionan a
cabras y cerdos como susceptibles a la infeccion natural. Hay nume-
rosos trabajos sobre prevalencia de anticuerpos y presentacion de la
enfermedad en varias partes del mundo y puede considerarse a este
virus como de distribucién mundial (Cuadro 6). Se transmite por
contacto directo entre bovinos o por reactivacion de la infeccion
latente. La mortalidad es siempre mas elevada en neonatos suscepti-
bles que en los bovinos adultos.

Respuesta inmune: Luego de la infeccion natural con BHV-1 o
vacunacién con cepas modificadas vivas, se activan los componentes
del sistema inmune humoral y celular. Alin es controvertido el rol
que uno u otro sistema juegan en la eliminacion de la infeccién. Sin
embargo, la presencia de anticuerpos seroneutralizantes en suero san-
guineo no indica necesariamente eliminacion de infeccion que estaria
sujeta a interacciones mas complejas con participacién del sistema
celular e interfer6n.
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Persistencia viral: Luego de la infeccion natural o la administracion
de inmunégenos vivos y pasado el periodo de respuesta inmune celu-
lar y humoral, puede detectarse un nimero significativo de animales
con infeccién latente. Este tipo de infeccion puede facilmente reacti-
varse mediante tratamiento sostenido con corticosteroides, recupe-
rindose virus de los sitios de infeccion originales. Esta eliminacion
viral no es necesariamente acompafiada por la aparicion de sintomas
clinicos severos. Este fendmeno puede explicar la persistencia de la
infeccion en el rodeo y la aparicién de nuevos brotes.

Prevencion y control: En los sistemas de engorde intensivo las
condiciones de higiene, manejo y aislamiento son de importancia, sin
embargo, ante la aparicion de casos de infeccion ésta se transmite
ripidamente. La mayor parte de los esfuerzos dirigidos al control se
realizan a través del uso de vacunas. Hay inmundgenos inactivados,
atenuados y en forma experimental se cuenta con vacunas a subuni-
dades de virus (antigenos capsidales) (Lupton y Reed, 1980).

El uso de vacunas modificadas, de aplicacion generalizada en USA
donde se recomienda una vacunacion anual por via intramuscular,
estd contraindicado en bovinos prefiados. Se dispone de vacunas mo-
dificadas para uso intranasal, donde la acci6n abortigénica demostra-
da en las vacunas modificadas administradas por via intramuscular,
no estarfa presente, ademds, la ripida producciéon de interferén y
anticuerpos secretores posibilitarfa el rdpido corte de la infeccidn en
el rodeo. La duracién de la proteccién no esti bien determinada y se
recomienda la revacunacién anual.

Las vacunas inactivadas son generalmente administradas en combi-
nacién con Pasteurella y PI-3. Como casi todas las vacunas inactiva-
das se recomienda la revacunacién anual. Como ventaja estos inmu-
nogenos ofrecen la ausencia de accion abortlgémca y el no establec:-
miento de estados de latencia viral.

PARAINFLUENZA-3 (PI-3)

Etiologia: El virus de Parainfluenza bovina-3 (PI-3) fue original-
mente aislado de casos de “Fiebre del Transporte” y designado como
SF-4 (Reisinger y col., 1959). Pertenece al género Paramyxovirus con
un tamafio que oscila entre 100-150 nm posee una envoltura de
doble membrana lipidica adquirida al madurar el virus por brotacion a
través de la membrana celular. Esta envoltura presenta proyecciones
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constituidas por glicoproteinas con actividad hemoaglutinante y neu-
raminidasa. Su nucleocdpside es de simetria helicoidal y el genoma es
RNA de cadena simple (Cuadro 7). En general los viriones son pleo-
morficos y poseen la capacidad de hemoaglutinar glubulos rojos (GR)
de aves, bovinos, ovinos, porcinos, cobayos y humanos. Se han esta-
blecido subgrupos de acuerdo a esta caracteristica y a su sensibilidad
térmica. Es éter y pH sensible. Puede infectar al humano, equino,
bovino y ovino. Las cepas humanas y bovinas se diferencian por
seroneutralizacion (SN), inhibicion de la hemoaglutinacion (IHA),
fijacion del complemento (FC) e inmunodifusion (ID). Cultiva con
células de RFB, rifion de mono, células de cabra, porcino y equino y
en las lineas celulares Hela y KB. Produce ECP a las 48-72 horas PI,
con formacion de sincitios e inclusiones intracitoplasmaticas.

Patologia: Los cuadros clinicos que se le atribuyen son: Fiebre del
transporte o del Embarque y la Neumonia de los Terneros, caracteri-
zados por: hipertermia, disnea, tos, anorexia, descarga nasal al co-
mienzo serosa y luego mucopurulenta, lagrimeo y problemas respira-
torios debido a complicaciones neumdnica y pleuresia (Cuadro 8).
Dunne y col. (1973), indican que PI-3 s6lo o en combinacion con
enterovirus es capaz de producir abortos en hembras infectadas du-
rante el curso de su prefiez, o bien por reactivacién de una infeccion
latente. Muchos autores trataron de reproducir los cuadros experi-
mentalmente, pero en general solo han logrado producir un cuadro
respiratorio leve y a veces subclinico. En terneros, privados de calos-
tro, ya que la mayoria de los animales poseen anticuerpos, inoculan-
dose por via intranasal e intratraqueal se produce una reaccion clini-
ca leve con neumonia y baja mortalidad. Su papel etiologico en estos
sindromes respiratorios, segiin algunos autores, es el de agente prima-
rio o sea, la puerta de entrada para los agentes secundarios, casi
siempre, Pasteurella multocida y hemolitica. Heddleston y col.
(1962) inocularon terneros con la cepa CF-4 y a las 24 horas Pasteu-
rella, obteniendo una enfermedad mas pronunciada y prolongada que
con el virus solo. La inoculacion experimental a fetos de mitad de
gestacion, produce abortos de 6-11 dias pos-inoculacion con lesiones
fetales que asemejan a las de terneros con cuadros neumonicos.

Recientemente, (Bryson y col., 1982) han logrado la reproduccion
de un cuadro neumoénico “indoor pneumonia” mediante repetidas
exposiciones intranasales de virus PI-3 solamente, sugiriendo que la
dificultad de lograr la reprodueccion experimental de cuadros de neu-
monia con virus PI-3 se ha debido fundamentalmente a la forma de
exposicion.
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Diagnostico: En la necropsia las lesiones estin generalmente aso-
ciadas a las de pasteurelosis pulmonar, con congestion de la mucosa
del tracto respiratorio y consolidacién de la porcién ventral-apical del
pulmoén. Los hallazgos histopatoldgicos incluyen bronquiolitis y una
infiltraciéon celular exudativa con inclusiones intracitoplasmaticas en
células de los alvéolos. Por microscopia de fluorescencia directa se
detecta facilmente la presencia de antigenos virales especificos en las

areas de consolidacion.

El auxilio del laboratorio es imprescindible para el diagnostico de
PI-3. Por serologia, la deteccién de un incremento en titulos de
anticuerpos inhibidores de la hemoaglutinacién en muestras pareadas
es un indicador de presencia activa del virus en el rodeo, pero como
la prevalencia de anticuerpos es bastante elevada solo las seroconver-
siones de negativo a positivo o de mis de 5 diluciones log, pueden

ser de significacion.

El aislamiento viral de secreciones oculares o nasales puede reali-
zarse en los primeros estadios de la infeccidn, si 1a necropsia se realiza
durante este momento es posible aislarlo también de pulm6én, mien-
tras que en estadios mas avanzados puede no detectarse. La observa-
cion de cortes por congelacion mediante inmunofluorescencia directa
con sueros anti PI-3 marcados con colorantes fluorescentes es un
buen indicador de presencia de actividad viral.

Epidemiologia: La infeccion se transmite rapidamente en el rodeo,
sobre todo cuando existe contacto cercano (feed-lot). La alta tasa de
prevalencia de anticuerpos atin en bovinos adultos, sugiere que hay
frecuentes re-infecciones, o bien, que los anticuerpos humorales lue-
go de la infecciOn activa persisten durante mucho tiempo. La infec-
cion al feto durante la prefiez necesita de una infeccidn viral activa,
pero si se considera la alta tasa de prevalencia de anticuerpos, este
fenbmeno resultaria sumamente improbable.

Persistencia viral: A los 8-10 dias de iniciada la infeccion, la elimi-
nacion de virus por secreciones nasal y lagrimal cesa, sin embargo, la
persistencia de virus en el rodeo se mantiene, lo que sugiere la persis-
tencia de replicacion viral en algunos individuos o bien la presencia

en otro reservorio.

Respuesta inmune: Debido a la alta prevalencia de anticuerpos
séricos entre bovinos adultos (Cuadro 9), la mayoria de los terneros
adquieren anticuerpos pasivos a través del calostro. La duracion y
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persistencia de estos anticuerpos es variable, pero pueden detectarse
titulos apreciables por mas de 12 semanas. En general en los terneros
| con altos niveles de anticuerpos transferidos pasivamente, la infec-
cion es menos severa que en los terneros descalostrados y algunos
autores sugieren que, tanto la inmunidad pasiva como la activa otor-
gan solo una proteccion parcial.

Prevencion: Se han desarrollado vacunas inactivadas y modifica-
das, éstas ultimas mediante atenuacién por pasajes en cultivos celula-
res. Las primeras se administran junto a bacterinas de Pasteurella
multocida y hemolitica, y en algunos casos se ha incorporado BHV-1.

Este tipo de inmunégeno tiene como ventajas su seguridad, sin
embargo la presencia de anticuerpos pasivos en terneros puede inter-
ferir en la respuesta, por lo que se indica revacunar dentro de las 6
semanas. Una alternativa ventajosa de estas vacunas es su administra-
cién a vacas gestantes en el altimo periodo (45-90 dias pre-parto).

Las vacunas modificadas se utilizan también en combinacién con
otros agentes (BVD-BHD-1).

DIARREA VIRAL BOVINA (BVD)

La Diarrea Viral Bovina (BVD) es una enfermedad de los bovinos
causada por un virus (BVDV) de ficil transmisién y de distribucion
mundial. Fue reconocida originalmente por Olafson y col. en 1946
en USA como una enfermedad aguda, frecuentemente fatal, con cier-
ta similitud a Rinderpest. Ramsey y Chivers en 1953, describen otra
entidad nosologica de mayor cronocidad a la que denominan Enfer-
medad de las Mucosas.

Etiologia: El agente etiol6gico de BVD es un virus de ARN clasifi-
cado como Pestivirus de la familia Togaviridae. Su tamafio es de
35-55 nm, con envoltura y nucleocipside esférica o hexagonal y el
genoma de ARN de cadena simple. Es termosensible (resiste 3 dias a
37°C y 35’ a 56°C), éter sensible y acido sensible. Posee caracteristi-
cas similares al virus de la Peste Porcina Clasica (PPC) y al virus de la
Arteritis Viral Equina (Cuadro 10). Algunos investigadores han esta-
blecido varios serotipos pero otros han encontrado que no existen
diferencias entre ellos por pruebas de seroproteccion. Existen claras
evidencias de su relacion antigénica con el virus de PPC (Carbrey y
col., 1976). El virus cultiva en células de bovino especialmente RFB
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y TFB. Darbyshire y col. (1965) han logrado adaptarlo a la membra-
na corioalantoidea de embrién de pollo, también se ha cultivado con
éxito en tejidos de ovinos y cabras y previa adaptacion, en células de
porcinos. Algunas cepas no son citopatogénicas, €j. New York e In-
diana, en cambio, otras como la Oregbén C 24V si lo son (Pritchard,
1963). Es frecuente su hallazgo como contaminante de cultivos celu-
lares o suero fetal.

Patologia: Este virus es el responsable del complejo: Diarrea Viri-
ca-Enfermedad de las Mucosas. El cuadro de Diarrea Virica se carac-
teriza por presentar como sintomas predominantes: hipertermia, de-
presién leve o acentuada, taquicardia, polipnea, anorexia, secrecion
nasal mucoide o mucopurulenta viscosa; en cuadros severos cubre
todo el morro y cuelga hasta el piso, hiperemia de la mucosa nasal,
zonas circulares y elongadas con erosiones o tlceras en labios, rodete
dentario y mucosa bucal y laminitis que puede ocasionar problemas
en la locomocion. Pero el signo mas caracteristico es la diarrea que
aparece unos dias después de la fiebre y que puede durar 1-4 sema-
nas. Se presenta en forma continua o intermitente. Cuando el animal
estd febril la materia fecal es dura, a veces con codgulos de sangre,
antes de comenzar la diarrea aparece gran cantidad de mucus con la
materia fecal, luego ésta se vuelve liquida, fétida, con abundante
mucus y sangre. El animal presenta signos de deshidratacion, pierde
peso, disminuye la produccion de leche y las vacas pueden abortar
entre los 10 dias a varios meses después de la etapa aguda. Esta
sintomatologia puede presentarse como cuadro agudo severo, leve o
crénico, siendo mas frecuente el cuadro leve. El curso oscila entre
pocos dias y en algunos casos, la diarrea continfia hasta 3-4 meses. La
mortalidad de la Diarrea virica raramente excede el 5 por ciento y
afecta mais a animales adultos estabulados. La Enfermedad de las
Mucosas, en cambio, posee una morbilidad del 2-5 por ciento y una
letalidad del 90 por ciento o mads, siendo mds susceptibles los animales
jovenes de 6-18 meses (Cuadro 11). Su sintomatologia es muy simi-
lar, llegando en los casos mds graves a provocar una gastroenteritis
hemorragica. El periodo de incubacion es de 3-8 dias pos-exposicién
y las erosiones en mucosas y diarrea comienzan a detectarse 1 6 2
semanas después.

El bovino es el principal reservorio y la fuente mis comun de
infeccion, sin embargo, el virus se replica en suinos, ovinos y otros
rumiantes salvajes.

La transmision de la infeccidon, por via aerdgena, requiere de un
estrecho contacto entre bovinos.
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Respuesta inmune: Dos aspectos fundamentales en la patogénesis
de BVD continlian sin una respuesta clara, el rol de la tolerancia
inumunolégica luego de la vacunacion o infeccién natural y la dura-

cién de la inmunidad conferida por la vacunacién con virus modifica-
do.

Los anticuerpos calostrales desaparecen a los 6 meses de edad y la
infeccidon o vacunacion induce la produccién de anticuerpos detecta-
bles por fijacion de complemento, neutralizacion, inmunodifusion e
inmunofluorescencia.

La tasa de anticuerpos seroneutralizantes humorales adquiridos ac-
tiva y pasivamente estin relacionadas con proteccion a la enferme-
dad. No es claro como las vacunas modificadas actiian en presencia
de bajas o moderadas cantidades de anticuerpos.

Se han detectado diferencias en algunos marcadores inmunol6gicos
entre cepas, sin embargo, todas las cepas identificadas presentan reac-
ciones cruzadas.

Persistencia viral: Las continuas infecciones en los rodeos sugieren
la presencia de un reservorio o bien infecciones persistentes en bovi-
nos. Este tipo de infeccion ha sido demostrado en los casos de BVD -
crénicos, sin embargo, no se ha podido reactivar la infeccion por
tratamientos con corticoides.

Prevencién y control: En la prevencion se utilizan vacunas inacti-
vadas y modificadas. Las primeras son utiles por la aplicaciéon a bovi-
nos prefiados, sin embargo, comparativamente a las vacunas modifica-
das, es necesario inmunizar los animales con dosis repetidas. Las
vacunas modificadas se introdujeron en el mercado de USA al final
de la década de 1950 y se usan en combinaci6n a virus de PI-3. Por su
actividad abortigénica no se recomienda inmunizar hembras en nin-
gin estado de gestacion. Se recomienda la vacunacion de hembras
luego de los 6 meses de edad y antes del primer servicio. En los terne-
ros con anticuerpos maternales se recomienda vacunar en los prime-
ros dias de edad y revacunar al cumplir 6 meses. El control aparenta
ser muy dificultoso por la persistencia de infeccion en el rodeo.
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ADENOVIRUS BOVINO (BAYV)

Etiologfa: BAV tiene un diametro de 70-80 nm. Su estructura
consiste en una capside de simetria icosahédrica con 252 capsémeros
y 12 filamentos en los vértices y un genoma ADN de doble cadena
(Cuadro 13). Existen 10 serotipos; 1, 2 y 3 hemoaglutinan GR de
rata, 2 y 3 de raton y mono respectivamente, este factor hemoagluti-
nante aparece a las 12 horas postinfeccion y alcanza el maximo a las
24 horas. Los serotipos 1, 2 y 3 poseen un antigeno reactivo de
grupo denominado hexon, demostrable por fijacion del complemen-
to. No existen relaciones seroldgicas cruzadas con los adenovirus hu-
manos, porcinos y ovinos. Cultivan en Rifién Feto Bovino y algunos
serotipos en TFB, produciendo efecto citopatogénico e inclusiones
intranucleares. La replicacion viral se completa a las 32 horas post-
inoculaciéon pero el virus sigue unido a las células. Posee un efecto
necrotizante cuando se multiplica en las células, que desaparece al ser
tratado con tripsina y que aparenta contribuir en la accion in vivo del
virus. Los serotipos 2 y 3 son oncogénicos para el hamster. El primer
aislamiento se realizd en USA en 1959 (Klein y col.) de materia fecal
de vacas sanas y se identifico como serotipo 1. El serotipo 2 se aislo
de materia fecal de terneros sanos. En Inglaterra, Darbyshire y col.
(1968) aislaron el serotipo 3 de la conjuntiva de una vaca sana.

En algunos aislamientos se ha caracterizado también a Virus Aso-
ciados a Adenovirus (AAV), parvovirus defectivos, cuyo rol en la
replicacion y patogenia de BAV no es claro.

Patologia: Este virus es el agente etiologico de neumoenteritis,
conjuntivitis y poliartritis o sindrome del ternero débil. Experimen-
talmente (Darbyshire y col., 1968) luego de la inoculacion intranasal
con el tipo 3 obtuvieron los siguientes sintomas: descarga nasal y
conjuntival, sintomas respiratorios en 6/8 terneros, pirexia y diarrea
que durd 4 dias. Se logro recuperar el virus de materia fecal hasta los
10 dias postinoculacion y de la nariz y conjuntiva hasta los 11 dias
y en un caso hasta los 21 dias postinoculacion. No se comprobé la
existencia de viremia. Los serotipos 1 y 2 produjeron sintomas simi-
lares con leve descarga nasal y conjuntival y el serotipo 1, diarrea en
2/4 animales. Mohanty y col. (1965) con el tipo 1 no pudo reprodu-
cir el cuadro clinico pero si obtuvo una respuesta serologica. Los tres
serotipos fueron aislados del cerebro. En fetos abortados se han indi-
vidualizado cepas de los serotipos 3 y 8.
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Diagnéstico diferencial: Los cuadros neumonicos y entéricos pro-
ducidos por BAV deben ser diferenciados de infeccion con BVD,
BHV-1, PI-3, salmonelosis y colibacilosis. Sin embargo, en la mayoria
de los casos se los encuentra asociados a alguno de los agentes men-
cionados.

Diagnéstico de laboratorio: Los hisopados nasales y conjuntivales
tomados de casos clinicos agudos son los materiales de eleccion para
el aislamiento viral. En casos de poliartritis, se recomienda la remision
de liquido sinovial. Al mismo tiempo, se indica la toma de muestras
de suero para determinacion de seroconversién en muestras pareadas
con 2-3 semanas de intervalo.

Epidemiologia: Hasta la fecha el bovino es el principal reservorio
del virus. Existen pocos datos sobre prevalencia serologica. En EEUU
el 38-45 por ciento de los animales demostraron poseer anticuerpos
para BAV. En brotes de ERVB que se presentaron entre 1964-1967
en Inglaterra en el 30 por ciento de los animales se detect6 serocon-
version para BAV. En nuestro pais el 23 por ciento de los rodeos
encuestados resultaron positivos con tasas de prevalencia del 17 por
ciento. ‘

La transmision es de ternero a ternero, por via aerégena. Si bien la
presencia de enfermedad es manifiesta solamente en terneros jovenes,
la infeccibn es posible en animales adultos virgenes.

Respuesta inmune: Luego de la infeccion activa la produccioén de
anticuerpos seroneutralizantes puede ser detectada en sangre circu-
lante, secrecion lagrimal y nasal, lo que sugiere un rol activo de los
anticuerpos secretores en el control de la infeccion. Los terneros
adquieren anticuerpos pasivos a través de calostro, que podria ofre-
cerles cierto nivel de proteccion.

Persistencia viral: Es frecuente el hallazgo de BAV de conjuntiva y
tracto respiratorio de bovinos normales, siendo bien conocida la per-
sistencia de virus en adenoides humanas.

Prevencion y control: Se han ensayado vacunas trivalentes (1-2-3)

inactivadas, que administradas junto a PI-3 se aplican a terneros en
los primeros dias de vida.
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VIRUS RESPIRATORIO SINCITIAL (BRSV)

Etiologfa: Perteneciente al género Pneumovirus de la familia Para-
mixovirus, tiene un tamafio de 80-200 nm. Los viriones son pleomoér-
ficos generalmente filamentosos. Poseen una envoltura lipidica, una
capside helicoidal con proyecciones y un gegnoma RNA de cadena
simple. Son sensibles de pH 3, a la temperatura y a los solventes.
Producen inclusiones eosinofilas intracitoplasmaticas (ver Cuadro
14). Existen cepas bovinas y humanas aunque también se realizaron
aislamientos de chimpancés, hurones, visones y marmotas. Las cepas
bovinas cultivan en Rifion Feto Bovino y también en células de si-
mios, humanos, hamsters y porcinos. Las células se alargan, se hacen
fusiformes y se unen para formar sincitios generalmente de 15 célu-
las, aunque los hay de 5-200 células. Para su aislamiento es necesario
realizar pasajes ciegos de 5-12 dias.

Patologia: Fue aislado por primera vez en Suiza (1970) de anima-
les con sintomas respiratorios. En Holanda este agente viral es consi-
derado el responsable de brotes epidémicos de enfermedades respira-
torias que afectan a los terneros de 3-15 meses de edad en los meses
de otofio. Esta patologia respiratoria se caracteriza por elevaciones de
temperatura que pueden llegar a los 41°C, tosacentuada, secrecion
nasal y ocular, depresion, anorexia y disnea, sobre todo luego de
ejercicio. En 1973, de 121 casos 92 demostraron sero-conversion
gara este virus. Pasa ficilmente a placenta y se lo encuentra en tejidos

etales.

Diagnostico: Generalmente asociado a Pasteurella, debe diferen-
ciarse de BHV-1, Fiebre Catarral Maligna y BVD, en cualquier caso s
imprescindible el diagnostico de laboratorio.

Diagnéstico de laboratorio: Los hisopados nasales y oculares de
terneros clinicamente afectados son la mayor fuente de aislamiento
de virus. La seroconversidon que puede demostrarse en bovinos enfer-
mos o en contacto con los casos clinicos, corrobora el diagnostico
por aislamiento.

Epidemiologia: El periodo de incubacion de la enfermedad es muy
corto (2-4 dias) y el bovino es el principal reservorio, sin embargo, se
ha podido infectar bovinos con cepas humanas de RSV, la forma de
transmision es por via aerOgena y la edad, sexo o raza no parecen
influir en la susceptibilidad a la infeccién con BRSV. Como el virus
es endémico en areas de explotacion intensiva las tasas de prevalencia
de anticuerpos llegan al 68 por ciento.
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Respuesta inmune: Los bovinos infectados producen anticuerpos
que pueden ser detectados en terneros jovenes como anticuerpos
pasivos, sin embargo, la presencia de anticuerpos humorales no signi-
fican proteccion.

Prevencioén y control: Para el control de infecciébn en humanos las
vacunas inactivadas no dan resultado, en bovinos los resultados tam-
poco son concluyentes.

Cuadro 14: Propiedades de BRSV.

Tamafio 80-200 nm.

Envoltura: lipidica.

Capside: helicoidal con proyecciones.
Genoma: ARN de cadena simple.
Criptograma: R/1: */,: Se/E, V/R.

SITUACION EN LA REPUBLICA ARGENTINA Y LA REGION

Podemos concluir destacando la importancia de estos virus como
posibles agentes etiologicos de las ERVB en nuestro pais; ya que un
muestreo serologico llevado a cabo con 2531 muestras de las provin-
cias de Buenos Aires, Santa Fe, Corrientes, Formosa, Salta y Tucu-
man en 1979-1980 revel6 que el 49 por ciento de los animales mues-
treados resultd positivo a BHV-1, el 50 por ciento a BVD y el 77 por
ciento a PI-3, datos similares a los hallados en otros paises ganaderos
del mundo. Desde el afio 1980 a la fecha hemos aislado estos tres
agentes en nuestro pais y demostrado ademas la presencia de entero-
virus y adenovirus bovinos.

Si bien en el pais existen antecedentes de cuadros patologicos que
responden a los descritos para estas enfermedades, no son notifica-
dos con tanta frecuencia, hecho que puede deberse al desarrollo de
formas leves o subclinicas en los primeros afios de vida, que pasan
desapercibidos en la crianza extensiva o bien no son diagnosticados.

La infeccidon con estos virus, demostrada por aislamiento viral o
ancicuerpos especificos, ha sido detectada en varios paises de la re-
gién, y las tasas de prevalencia estimada son similares a las detectadas
en nuestro pafs, lo que nos indicaria una problematica similar.
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Cuadro 2: Propiedades de BHV-1

Tamafio: 200 nm.

Envoltura lipidica.

Ciépside de simetr{a icosahédrica.

Genoma: ADN de doble cadena.

Eter sensible, dcido 14bil, termosensible.

Produce inclusiones intranucleares Cowdry tipo A.
Criptograma: D/2: 92-102/*,5: Se/S: V/O0.

46




"S96T 10 12 159N (J *6L6T ‘SINNA 30 (219961 * 10 12 BYIIRg (P {SL6T 77 32 WBUMOL] (9 6961 * T0 12 nuwwokamy (Q ‘96T * 72 12 UIPVH (¢

-ysTjqng Wnualj wewrzioy g AqQ P ‘T JOA ‘Suasadsof YL ‘0861 ‘BMPprrT) oulaoq sadiaf SIIA 3P UQIROYIND) ¢ oapEnD)

NQV uoioomsay (9 snaisadiay piaog)
Bidojo1ag outides uzo Jic] ouudes sruiasodioy 9-AHE

ANV uo1omsay (s srumsadioy puog)
e18o0jo1ag OUlAO oISt eUIAO Jeuow|nd SISOIBWIOUIPY S-AH4

NQV ugioousay ¥ suisadiay puog)
e13ojo013g oulA0q vmo\mn JBAON [d1d-sa1o0win | -SeOIUI [J SBULIOJ SBLIBA $-AHY

ANV UQIdmIsay sofeaes >ITIM appaisious (¢ snaasadiay piaog)
e1dojoreg  sope[nduniq (WHS) suSijeus [B118)8)) 31914 €-AHE

ANV UQIDMIsay (2 srumsadiay puaog)
‘e130jo13g ouinoq qVAL (WHE) sad1ay sruia & spijiusy TAHA

NAV Uo1901msay (Adl) eso1ooayun sejmisnd spjurBeaoainy (1 snutasadiay piaog)
e130[019 ounoq V1 (341) euiaoq esorddajun siianbesjouny I-AHg
ouau) opspadsof WU 8d) SO pepRug [ odrup
‘(0D 3wy

3

47



+ - - - - - - - - = eyreq [-AHS
- + - - - - - - - - VAL -AHA
- - - - - - + + + + HO/4 9-AH4
- - - - + + + + + + 0L9-V
- - - - + + + + + + €99V
- - - - + + + + + + 145 4
- - + + + + + + + + VT I-AH4

I'AHS T-AHd I€1 09 I¥1 #9 S8I Tl 9AHE [-AHE SEPEORJUI SEM[P)
soJdnspuy sdfeuojoouowr mO&O—-omu=< sonspuy

“BJOIIPUI BIOUISAIONJOUNUIUL

ap eqarud e B peplAnjoBaI 8] — @ 4+ OWO0D B3Ipul S "[-AHE 2p VT odnojoid edad ef ered sod
-1J193dsa safeuopoouowr sodranonue A sadioy sniiA sajualddip exed sozansnue uod ‘syed |2 uad snIj

-8J30u20SuIUIW 3P SOSED IP SEPEISIE 0L9-V A £99-V ‘SHS-V ‘I-AHH 3P s8d30 S8] 3p PEPIAIOESY  :f OIpEN)

48



safeA[es sa10adsa ua sauoIIJUY
soutnbs us edrpolrad erwiejQO
SBIqBO U9 SeLIojeIdsal sapepauLIdjuy
sourosod us snyruepeq A sprurdes

JdI

Agpe SHIEOUT AU

SOJAUID)} U3 STI[ejadus

seaLreI(q

sunsep
‘soMoqy ‘PepIIHAjU] ‘snsodouereg

/ \

- — \

sar0adse
SEIJO U9 sapepauiidjuyg
SEpBRUIqWOD mova.co_:._o.«:m

[BI}UD OSOTAISU
BUIS)SIS [9p pepawIajuy

oAnsafIp
03001} [9p pEpAWLISJUY

J03onpordar

49

(AdI) BSO120u] JenIsng SIUIREAOAINA ojerede [9p pepaunajug

spIAnunfuosojerand) A spIAnUNiuUo) )
(¥ d]) rutaog BSOIOI9jU] s13ponbenjoury

sofo A ouojesdsax
BUISISIS [9P pepaulIdjuy

I-AH4 2p soo8gjoied soydadsy I oipen)




Cuadro 6: Presencia de anticuerpos contra BHV-1 en la poblacion
bovina de diferentes paises.

% de Bovinos

Continente Pais con Anticuerpos
América Brasil, Colombia 33

del Sur Argentina 43
América Canada, México

del Norte "USA : 32

Austria, Alemania Occidental,
Bélgica, Bulgaria, Chipre,
Checoslovaquia, Dinamarca,
Francia, Hungria, Inglaterra,
Italia, Noruega, Polonia,

Europa Rusia, Rumania
Alemania Oriental - 70
Grecia - 46.3
Holanda 40
Yugoeslavia 63.4
Chad, Cameron, Rep. Central,

Africa Egipto, Kenia, Nigeria, Rhodesia
Sud Africa 34
Nueva Zelandia ’

Oceanfa Australia 2040
Corea, Japon :

Asia Irdn 35

China 7.4

Datos del Bulletin de L’Office International des Epizooties, 1977.
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Cuadro 7: Propiedades del virus PI-3.

Tamafio: 100-150 nm

Envoltura doble-lipidica

Nucleocépside helicoidal

Genoma: ARN de cadena simple

Eter sensible

Hemoaglutina GR de: aves, bovinos, ovinos, porcinos,
cobayos y humanos.

Criptograma: R/1:7, 5/1: Se/E: V/O, R.

Cuadro 8: Cuadros patologicos asociados a la infeccion con PI-3.

Hipertermia, anorexia, disnea, tos,
descarga nasal serosa y luego muco-
purulenta, lagrimeo y neumonia.

Fiebre del transporte
Neumonia de los terneros

Abortos, solos 0 en combinacién con enterovirus.
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Cuadro 9: Presencia de anticuerpos contra PI-3 en la poblacion bovi-
na de diferentes paises.

% de bovinos con anticuerpos

Francia (Martel y col.)*

Bélgica (Wellemans y col.)* 2° virus en etiologia resp.

Holanda (Van Bekum y col.)* 2° virus en etiologia resp.

Alemania Oriental* 75% 6 +
ecoslovaquia (Polak y col.)* 80.3%

Yugoslavia (Cvetnic y col.)* 78.6%

Sud Africa (Barnard y col.)* 60%
ina (Lee y col.)* 71.2%

Australia* 74%

USA (Smith y col.)* 72%

Brasil (Hastenriter y col.)* 36-91% segiin el estado

Argentina 77%

* Datos del Bulletin de L’Office International des Epizooties, afio 1977.

Cuadro 10: Propiedades de BVDV.

Tamafio: 35-55 nm

Envoltura: esférica, lipoprotéica.
Nucleocépside: icosahédrica.
Genoma: ARN de cadena simple.
Termosensible e inestable a pH 3.
Criptograma: R/1: 4: Se/S: v/1.
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Cuadro 11: Patologia asociada a la infeccion con BVDV.

Cuadro agudo severo
DIARREA VIRICA Cuadro agudo leve
Enfermedad cronica

ENFERMEDAD DE LAS MUCOSAS

53

Mortalidad 5%

Afecta mas a animales
adultos

Hipertermia, secrecion
basal, primero serosa,
luego mucosa y muco-
purulenta, erosiones
y/o tlceras en mucosa
del tracto digestivo,
diarrea continua o in-
termitente  muco-he-
morragica y laminitis.
Anormalidades fetales-
Abortos .
Morbilidad 2-5% o mas
Mortalidad 90%
Afecta mas a animales
de 6-18 meses

Cuadro sintomatico
muy similar
Hipertermia

Secrecion nasal y ocu-
lar

Erosiones y/o ulceras
Diarrea
Anormalidades fetales-
Abortos



Cuadro 12: Presencia de anticuerpos contra BVD en bovinos de dife-

rentes paises.
% de bovinos con anticuerpos
Francia (Martel y col.) 31.8%
Bélgica (Wellemans y col.) 4° en etiologia respiratoria
Checoslovaquia (Polak y col.) 71.3%
Yugoslavia (Cvetnic y col.) 5.14%
Sud Africa (Barnard y col.) 80%
China (Lee y col.) - 40-96%
Brasil (Hasteinriter y col.) 39%
Inglaterra y Gales 62%
USA (Smith y col.) 66.5%
Argentina 50%

Datos del Bulletin de L'Office International des Epizooties, afio 1977.

Cuadro 13: Propiedades de BAV.

Tamafio 70-80 nm.

Envoltura: no tiene.

Ciapside: icosahédrica:

Genoma: ADN de doble cadena.
Sensibilidad: resistente a los solventes.
Serotipos: 10 serotipos bovinos.
Criptograma: D/2: 23/13: S/S: V/L, R.
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Cuadro 14: Propiedades de BRSV.

Tamafio: 80-200 nm.

Envoltura: lipidica.

Cipside: helicoidal con proyecciones.
Genoma: ARN de cadena simple.
Criptograma: R/1: */4: Se/E, V/R.
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L. Breve resefia sobre la avicultura en América y en el Uruguay en
particular.

De acuerdo con datos proporcionados por la FAO (Organizacion
de las Naciones Unidas para la Agricultura y la Alimentacion) en
1979, alrededor del 93 por ciento de la produccidén mundial de hue-
vos y camne de aves fueron producidos por solamente 40 paises,
dentro de los cuales se destacan Brasil y Argentina, seglin consta en el
cuadro adjunto.

HUEVOS CARNE DE AVE
(miles de ton) (miles de ton)
1. China 4.395 1. EUA 8.526
2. EUA 4.060 2. China 3.476
3. Unib6n Soviética 3.618 3. Union Soviética 2.100
10. Brasil 540 7. Brasil 765
23. Argentina 206 17. Argentina 262

Por otra parte, si tomamos en cuenta una publicaciOn reciente
(Dignostico de la Salud Animal en las Américas, OPS, 1983), de 36
paises de la Region de las Américas, 32 registraron aumento en los
censos de gallinas, con tasas medias anuales superiores al 1 por ciento
en la gran mayoria de los casos; sobrepasando 13 de ellos tasas del 5
por ciento.

La poblacion de gallinas creci6 a una tasa muy superior a la de
cualquier otra especie animal y se supone que esa tendencia se man-
tendra en los proximos afios.

La produccién de carne de ave tuvo la mayor tasa de crecimiento
anual medio (4.39) en la reciente década (1971-80) con relacién al
total de la RegiOn Americana (América Latina, Caribe y América del
Norte), obteniéndose el guarismo mayor en América Latina (10.12%).

Entre los 7 mayores productores con mis de 1.000 TM, EUA,
ocupo el primer lugar en la producciéon de aves en 1980 con casi 8.5
millones, seguido por Brasil con 1.4 millones aproximadamente.

Si se examina la poblacién estimada de gallinas de la region y su
produccion de carne en 1980, resulta un promedio de 8.5 kg de ave
en la Region, con una gran diferencia entre América del Norte
(18.9 kg), América Latina (3.3 kg) y el Caribe (2.8 kg).
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Con relacion a la produccién de huevos en el mismo decenio,
América del Norte tiene la mayor produccion, pero registra una dis-
minucién de la misma del 2.6 por ciento; en cambio en el mismo
perfodo América Latina registrO un aumento del 5.2 por ciento de
tasa media anual.

Dentro de este panorama general, debemos mencionar que Uru-
guay ostenta por su situacion geogrifica una posicion de privilegio
para el desarrollo de la avicultura. Los factores climiticos y socioeco-
némicos que en él imperan, son comparables a los existentes en otras
zonas donde las aves ocupan un lugar destacado, previéndose un
futuro halagiiefio en ese sentido.

La cria de aves se realiza bajo tres formas de explotacion a saber:

1. Cria de subsistencia.
2. Cria rural.
3. Cria industrial.

La primera es la que se lleva a cabo en criaderos familiares de
ciudades y pueblos sin criterios técnicos apropiados, constituyendo
de este modo un complemento en la mesa familiar de este ciudadano,
que dedica sus esfuerzos laborales a otras actividades.

Como cria rural se entiende, la que se realiza en establecimientos
de campo, en plena libertad y sin defensas establecidas frente a las
inclemencias del tiempo y captura por depredadores.

La representatividad de estos tipos de cria era de alrededor de un
75 por ciento de la postura total en la comercializacion durante los
meses picos de puesta; en la actualidad se estima que este porcentaje
oscilaria entre un 10 y un 15 por ciento.

Por altimo, la crl’a industrial es efectuada en criaderos organizados
a tales efectos, caracterizados por poseer una dotacién importante de
aves y emplear todos los adelantos tecnologicos actuales, y poseer
una sanidad avicola adecuada a las necesidades nacionales e interna-
cionales.

Cabe consignar que de 1924 a la fecha segin datos censales, se ha
obtenido un incremento del 120 por ciento aproximadamente con
relacion a la existencia de aves y en lo atinente a la produccién de
huevos, los avances tecnoldgicos introducidos han sido tales, que han
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permitido pasar de 168 millones de huevos en 1930 a 463 millones el
afio pasado, alcanzando un incremento del 275 por ciento.

El progreso de la avicultura industrial se ha visto impulsado en
estos ultimos tiempos, gracias a la implantacion de grandes complejos
avicolas, donde es menester sefialar la capital importancia que ha
tomado paulatinamente el asesoramiento por profesionales universi-
tarios y en especial, del Médico Veterinario especialista en aves.

Al mismo tiempo cabe resaltar, no sélo la funcién técnica que
cumplen los mismos (programas de vacunacion, confeccion y analisis
de raciones, etc.), sino también la funcion social llevada a cabo en los
criaderos, asociaciones, sociedades y cooperativas avicolas.

Como corolario de lo dicho en esta escueta resefia, se presentan a
continuacion algunos cuadros que reflejan la magnitud actual de la
avicultura en el mundo, en la sub-regiéon y en el Uruguay en particu-
lar. (Cuadros del 1 al 5).

II. Patologia y sanidad avicola. .

Si bien la patologia aviar es muy extensa y difiere de un pais a
otro, existen afecciones que son comunes y frecuentes que provocan
cuantiosas pérdidas econémicas y frente a las cuales el hombre las ha
enfrentado mediante programas de inmunizacion. :

En cuadros suscintos, se resumen estas enfermedades mas comin-
mente diagnosticadas y los métodos empleados para confirmar la
presencia de las mismas en forma directa o indirecta. (Cuadros 6 y 7).

IOI. Factores que influyen en el proceso inmunitario — Vacunar y
vacunaciones.

Las enfermedades de los animales domésticos originan considera-
bles pérdidas econémicas; la lucha contra ellas es una de las mas
importantes tareas veterinarias.

Las experiencias realizadas en la prictica y los conocimientos cien-
tificos obtenidos en el laboratorio, han hecho posible la elaboracion
de especificos biologicos con avanzada metodologia, logrando de este
modo, evitar la difusién de afecciones aviares y alcanzar en diferentes
paises, la extencién o control de epizootias que causaban serios pro-
blemas en el pasado.
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En este vasto campo, s6lo mencionaremos a modo de recordatorio,
la primera vacuna elaborada sobre bases cientificas por L. Pasteur en
el afio 1880, contra el Colera aviar.

Teniendo en cuenta que la perpetuacién de una enfermedad infec-
ciosa va a depender fundamentalmente de tres factores: fuente de
infeccion, medios de trasmisidbn y poblacion susceptible, resulta ficil
comprender que el control de dicha enfermedad dependeri de la
eliminacién de por 1o menos uno de los factores mencionados.

Hoy en dia, si bien es necesario establecer una lucha contra deter-
minada noxa combatiendo los dos primeros factores, el énfasis se ha
puesto en el tercero. Esto conlleva a la eliminacion de esa poblacion
susceptible ya sea criando aves genéticamente resistentes (proceso a
largo plazo y costoso) o elevando el nivel de resistencia especifica a
través de inmunizaciones efectivas (método practico y menos onero-
s0).

Es menester no obstante recalcar, que no se debe sobreestimar el
valor de las vacunas y deben considerarse como una herramienta mis
en la lucha contra las enfermedades infecciosas.

Por otra parte, toda vacuna por muy buena que sea, es un produc-
to biolégico perecedero y por lo tanto, presenta limitaciones inheren-
tes a su propia naturaleza.

Resumiremos a continuacion, algunos de los puntos importantes a
considerar en la planificacion de un buen plan de inmunizaciones en
un criadero avicola:

1. Factores propios de la vacuna:

— Calidad del especifico biologico.
— Vacunas multiples.

2. Factores humanos:

— Conservacion, manejo y suministro.

3. Factores dependientes de la poblacion susceptible:

— Inmunidad pasiva.
— Estado nutricional, stress.
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— Infestacion parasitaria.
— Variacién individual.

4. Factores intrinsecos del agente etiologico:

— Difusién.

— Exposicion natural continua.

— Nivel de inmunidad vs. nivel de exposicion.
— Diversidad de cepas y tipos inmunolégicos.

En los cuadros subsiguientes, se exponen datos recabados sobre es-
pecificos avicolas empleados en Uruguay. (Cuadros 8,9 y 10).

IV. Control de productos biolégicos.

Se intentard esbozar el tema mediante la formulacion y respuesta
de algunas preguntas.

{Qué se entiende por Control?

Este vocablo es de reciente incorporacién en el diccionario de la
Real Academia, siendo su uso muy anterior a tal incorporacién. En-
tre las distintas acepciones de la palabra cabe destacar algunas de
ellas: . IR

1. Accion y efecto de controlar. Se entiende por controlar (del
francés, controler), inspeccionar, fiscalizar, intervenir.

2. Acto de verificacion o correcciéon de alguna cosa.

3. Operacién u operaciones realizadas para determinar si un proce-
so o producto de fabricacion, se estd efectuando dentro de un
nivel y uniformidad adecuado.

4. Patron de comparacion, mediante el cual se observan dos o mds
cosas 0 productos, para describir sus relaciones o estimar sus di-
ferencias o semejanzas.

En sentido menos amplio, también se suele denominar con esta pa-
labra, al servicio, departamento o dependencia que lleva a cabo una o
mds de las actividades mencionadas en el pirrafo anterior, como asi
también, al dispositivo que dirige o comanda alguna cosa.
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o ;Qué finalidad se persigue con el Control?
Reflexiones a guisa de ejemplo:

— Darle seguridad al productor de la calidad de las vacunas que
emplea.

— Probar que el especifico realmente es inocuo para la especie des-
tinataria.

— Elaborar vacunas mais apropiadas frente a brotes de enfermeda-
des (distintos tipos serolégicos).

— Verificar la inmunogenicidad de las valencias de una vacuna
maultiple.

— Cuantificar titulos de vacunas (importancia en vacuna de
Marek).

— Permitir efectuar estudios inmunolégicos con vacunas comercia-
les y experimentales y como consecuencia de ello, confeccionar
planes concretos y correctos de vacunacion.

— Mejorar los métodos y medios de elaboracién de especificos.

— Fiscalizar el manejo de una vacuna y los posibles yerros en una
vacunacion (incubadurias).

— Minimizar los riesgos de diseminacion de una cepa viral con po-
der patégeno residual.

— Obtener y recomendar vacunas que produzcan menores reaccio-
nes post-vacunales.

— Mediante examenes fisicos, quimicos y microbibélogos, evitar
mortandad en un porcentaje de las aves vacunadas (necrosis qui-
mica, Pseudomoniasis, etc.).

— Evitar la diseminacién de virus ex6ticos en un pais o plantel re-
productor (vacunas importadas).

.
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o ;Quiénes lo realizan?

En él intervienen diferentes profesionales y colegas que trabajan en
forma mancomunada ya sea a nivel del Servicio de Sanidad Avicola
perteneciente a Sanidad Animal (S.A.), como asi también en la Direc-
ccion General de los Servicios Veterinarios (D.G.S.V.) y C.L.VET.

o jDénde se realizan los controles de laboratorio?

El tunico laboratorio oficial habilitado por el MAP para todo el
pais, es el C.I.VET. “Miguel C. Rubino”’, ubicado en la Ruta 8, Briga-
dier General Juan A. Lavalleja, Ktro. 29 Pando, Canelones (URU-
GUAY).

o ;Como se efectiia el Control?

Tomando en cuenta criterios generales metodolégicos, podemos
esquematizar a grandes rasgos los pasos a seguir en el proceso del con-
trol de un especifico biologico en el Uruguay.

Base legal
. Decreto 20/3/936 — Contralor de especificos zooterdpicos.

. Decreto 231/966 — Régimen de despacho directo de materias
primas y productos terminados.

. Otros Decretos y Resoluciones de la DSA y DCSV.
A.Importacibn, venta y uso de productos biolégicos.
1. Solicitud de aprobacién del especifico:
— Llenado de formularios expresos.

— Certificado obtenido por autoridad competente de la habili-
tacion del laboratorio fabricante en pafs de origen.

— Certificado que atestigua que el especifico es usado con la
finalidad expresada en el rotulo del mismo, en el pafs de ori-
gen.

— Bibliografia referente al tema y pruebas de campo realizadas.

69



2. Extracci6én de muestras (funcionario de S.A.). Las mismas vie-
nen acompafiadas por:

— Protocolo de elaboracion.

— Controles efectuados y resultados obtenidos en pafs de ori-
gen.

3. Envio de muestras al C.I.LVET. (control de laboratorio). Ver
cuadro 11.

4. Informe enviado del C.I.VET.a S.A.y D.G.S.V.
5. Resolucién de la DGSV:
— Esp. biolégico aprobado.
— Esp. biolégico no aprobado.
B. Fabricacién, venta y uso de productos biolégicos.
— Habilitacion del laboratorio productor.
. Comisién designada para habilitaciones.

Anteproyecto de Decreto sobre contralor de medicamentos
de uso veterinario. ‘

C. Contralor permanente.
— Locales de venta y distribucién.
{Qué metodologia se emplea en el laboratorio?
Control de una vacuna comercial (producto final)
El mismo depende fundamentalmente de si estamos en presencia
de una vacuna viva o inactivada, bacteriana o virica y bajo que for-

n}al" ;l )producto biolégico final es comercializado (estado liquido o
s6lido).

70



1. Control del envase (continente)
— Rétulo (verificacion del lote, fecha de caducidad, etc.);
— Condiciones de almacenamiento.
— Materiales y precintado.

2. Control del producto biolégico envasado (contenido).

a. Controles fisico-quimicos

— Vacio.
— pH.
— Humedad.
| — Diluentes.
— Adyuvantes — Emulsion.
| — Inactivantes.
. _am
% — Sustancias colorantes.
| b. Pruebas microbiolégicas principales.
| — Identidad o identificacion.
— Esterilidad.
— Inocuidad.
— Potencia.

c. Pruebas complementarias.
| — Estabilidad.
| — Deteccion de virus HA.
| — Deteccion de patogenos extrafios.
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V.Problemas actuales a resolver en un futuro inmediato.

1.

Obtencion de aves LPE (Libres de Patogenos Especificos) con
la finalidad de emplearlas en pruebas de vacunas (pruebas de
inocuidad, potencia, etc.).

. Adquisicion regular y en cantidad suficiente de embriones LPE,

mediante los cuales se podra realizar tareas de diagndstico ruti-
nario de enfermedades y produccion de vacunas aviares en la
region.

. Deficiencias edilicias. Carencia de boxes aislados de seguridad

para mantenimiento de aves LPE y pruebas microbioldgicas de
vacunas (concepto de Bioseguridad).

. Imposibilidad de enviar muestras a un laboratorio que sea de

referencia en la subregion (diagnostico, control de bioldgicos,
etc.).

. Dificultad en el equipamiento bisico de laboratorios: cabinas

de bioseguridad, equipos de microtitulacion, etc.

. Problema de capacitacion del personal técnico y paratécnico.

. Personal de contralor abocado a diferentes tareas (polifacéti-

co).

. Falencias a nivel diagnostico debido a la carencia cuali y cuan-

titativa de reactivos biologicos de referencia.

. Dificultad observada en el control de vacunas como consecuen-

cia de falta de cepas de desafio estables y correctamente titula-
das.

10. Posibilidad de introduccion de virus aviares patogenos y apato-

11.

genos en la subregion ya sea como consecuencia de vacunas,
embriones o aves importadas.

Problemas en el manejo de la vacuna y procedimientos de va-
cunacion.

12. Carencia de vacunas en ciertos periodos del afio (exportacion

de aves faenadas y huevos para consumo).
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13. Inobservancia de las normas minimas para el almacenamiento

de productos bioldgicos (refrigeradores en mal estado, falta de
recarga de nitrégeno en tanques o biostatos).

VI. Una necesidad: creacion o designacion de un Centro Regional de
Referencia para Biologicos Avicolas (CRRBA).

Dentro de sus objetivos generales podriamos enumerar los si-
guientes:

1.

10.

Produccion, mantenimiento y distribucién de virus semillas pa-
ra produccion de vacunas.

. Elaboracién y suministro a laboratorios acreditados del irea,

de reactivos indispensables para el diagnoéstico de enfermeda-
des aviares de interés econémico y zoonotico.

. Capacidad de diagnosticar y titular diferentes cepas de campo

o de vacunas manufacturadas en el drea o importadas de otros
paises americanos 0 europeos.

. Diagnostico de enfermedades ex6ticas.
. Evaluacion periodica de laboratorios regionales.

. Incentivacion de los laboratorios privados y oficiales en la ob-

tencion de mejores antigenos vacunales y el abaratamiento del
costo de los productos biologicos comerciales.

. Actualizar los métodos de diagnéstico y control, promocionan-

do y distribuyendo los nuevos protocolos de trabajo en los la-
boratorios del irea.

. Adiestramiento en servicio para profesionales y paratécnicos.

. Promocionar y organizar reuniones con la finalidad de suscribir

tratados sanitarios tentativos, en los programas de control de
enfermedades comunes de la subregion.

Proveer informacion y asesoramiento a los paises del drea (sis-
tema computarizado).
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11. Colaboracién estrecha con los paises en la vigilancia epidemio-
16gica de determinadas enfermedades.

12. Ubicacién del CRRBA: Ciudad y pais a designar, segin estu-
dios de factibilidad realizados por IICA.

Cuadro 1. Area y Poblacion de los Paises Participantes del LABSUR

-3

PAIS SUPERFICIE (Km?) POBLACION (millones)
Argentina 2:776.889 27:862.771 (Censo 1980)
(x 15.75) 28:678.000 (Proy. 1985)
Brasil 8:511.965 121:113.084 (Censo 1980)
(x 48.3) 141:214.000 (Proy. 1985)
Chile 2:006.626 11:104.293 (Censo 1980)
(x 11.38) 12:386.000 (Proy. 1985)
Paraguay 406.752 3:000.000 (Censo 1979)
(x 2.3) 3:625.000 (Proy. 1985)
Uruguay 176.215 2:788.429 (Censo 1979)
x1) 3:377.000 (Proy. 1985)

Fuente: Almanaque Mundial 1982 y otros.
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Cuadro 2. Poblacion Avicola en Paises Participantes, América y
Otros Continentes (Gallus gallus dom.)

o América del Sur — 700:890.000

— Argentina:  40:000.000 ( 5.70%)"
— Brasil: 448:000.000 (63.91%)
— Chile: 26:000.000 ( 3.70%)
— Paraguay: 13:700.000 ( 1.95%)
— Uruguay: 8:300.000 ( 1.18%)

Los 5 paises participantes de LABSUR-3 representan el 76.44% de
las aves existentes en América del Sur.

América Central y del Norte — 744:975.000 (EUA: 392:110.000)
Africa —  620:388.000
Asia—  2.219.938.000
Europa — 1.230:150.000
Oceania — 56:144.000

© 0 0 ©

*Nota: Segin datos publicados en el ler. Congreso Argentino de
Virologia (Bs.As. 1-5/8/83), la poblacion avicola de Argenti-
na estaria estimada 150-160 millones de parrilleros, 1 a 1.1
millones de reproductores pesados y 12-15 millones de pone-
doras.

Fuente: Anuario de Sanidad Animal (FAO-WHO-OIE). 1982.
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Cuadro 3. Produccibn Anual de Carne de Ave, Exportaciones y

Consumo Global Per Capita (ROU).

Produccién de Consumo Consumo
carmne de ave Exportaciones global per capita
Afio (ton) (ton) (ton) (kg)
1978 14.193 2.557 11.636 4.1
1979 18.072 2.895 15.177 5.2
1980 21.792 3.997 17.795 6.3
1981 25.827 6.190 19.637 6.9
1982 22.041 2.596 19.445 6.8
1983 15.421 2.160 13.300 4.6

Fuente: Produccion — Plan Granjero.

Exportaciones — INAC y Banco Repiiblica.

Cuadro 4. Exportaciones Avicolas. CARNE DE AVES (ROU).

Afio Toneladas Délares americanos (US$)
1980 3.997 6:603.268
1981 6.190 8:344.200
1982 2.596 3:033.955
1983 2.160 1:908.304
1984 (Enero/Junio) 1.556 1:456.627

Fuente: INAC y Banco Republica.
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Cuadro 5. Produccién Anual, Exportaciones y Consumo Interno de

Huevos (ROU).
Exporta- Consumo
Produccién  ciones Diferencia Consumo int.

(cajasde  (cajasde stocken (cajas de per capita
Afio 30 doc.) 30doc.) cdmara 30doc.) (unidades)

1974  1.115.300 - - 1.115.300 146
1975  1.066.060 - - 3.282 1.062.778 138
1976  1.131.900 5.303 +35.697 1.162.294 151
1977  1.142.306 - - 29.748 1.112.558 143
1978  1.206.352 1.000 +13.971 1.219.323 156
1979  1.185.989 5.850 + 4.225 1.184.364 151
1980 1.384.024  13.870 - 13.221 1.356.933 178
1981  1.425.167 - +14.713 1.439.880 182
1982  1.396.109 — - 10.319 1.389.790 174
1983  1.286.797  25.999 + 4.788 1.265.586 151

Fuente: Produccion — Plan Granjero.
Exportaciones — Banco Repiiblica.

Cuadro 6. Diagnéstico de Enfermedades Aviares (Gallus gallus
dom.).

ENFERMEDADES INFECCIOSAS
Enfermedades viricas:

— Enfermedad de Marek

— Enfermedad de Newcastle
— Bronquitis infecciosa

— Encefalomielitis aviar

— Larigontraqueitis infecciosa
— Viruela

— Enfermedad infecciosa de 1a Bolsa de Fabricio (Gumboro)
— Sindrome de caida de postura (EDS’76)
— Leucosis linfoide

— Hepatitis a cuerpos de inclusién

— Artritis viral

— Sindrome de Mala-absorcion.
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Cont. Cuadro 6.

Enfermedades bacterianas

— E.R.C.

— Tifosis

— Coriza infecciosa

— Colibacilosis/Coligranuloma
— Sinovitis infecciosa

— Pulorosis y otra Salmonelosis
— Tuberculosis

— Enteritis ulcerativa

— Enteritis necrotica

— M.O. pilégenos

— Inf. por Pseudomonas spp.

Enfermedades micoticas/micotoxicosis

— Aspergilosis
— Dermatomicosis
— Micotoxicosis (Aflatoxicosis y otras).

PARASITOSIS INTERNAS

— Coccidiosis

— Ascaridiosis
— Capilariosis

— Heterakidosis
— Teniasis

— Histomoniasis.

PARASITOSIS EXTERNAS

— Ptiriasis
— Acariasis

ENFERMEDADES CARENCIALES Y METABOLICAS

— Sindrome Higado Graso
— Encefalomalacia

— Diatesis exudativa

— Perosis

— Policarencias.

Cont. en la sig. pag.
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Cont. Cuadro 6.

INTOXICACIONES

— Intoxicacion por Organo-clorados
— Intoxicacién por Organo-fosforados
— Intoxicacion por As.

ENFERMEDAD A ETIOLOGIA DESCONOCIDA O INCIERTA

— Uratesis
— Monocitosis
— Xantomatosis

Fuente: Departamento de Patologia — C.LVET. “MIGUEL C. RUBINO™ — MAP.

Cuadro 7. Enfermedades infecciosas de importancia economica diag-
nosticadas en ROU (Periodo 1979-83).

Enfermedad Método de
diagnéstico

A.Enfermedades viricas

+ . Enfermedad de Marek . H
+ . Enfermedad de Newcastle A/IH/IF/H
+ . Bronquitis infecciosa A/ID/IF/H
+ . Encefalomielitis aviar H/IF
+ . Larigontraqueitis infecciosa A/ID/H
+ . Viruela A/H
+ . Enfermedad Infecciosa de la Bolsa de
Fabricio (Gumboro) A/ID/H

+ . Sindrome de caida de postura (EDS’76) IH
+ . Artritis viral A/H

. Leucosis linfoide H

. Hepatitis a cuerpos de inclusion H

. Sindrome de Mala-absorcion H

Cont. en la sig. pag.
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Cont, Cuadro 7.

B. Enfermedades bacterianas

+ . E.RC. AP
+ . Tifosis A/TB/TS
+ . Coriza infecciosa A/TB
. Sinovitis infecciosa AP/H
. Colibacilosis A/TB
. Pulorosis y otras Salmonelosis A/TB/TS
. Tuberculosis A/H
. Enteritis ulcerativa A/H
. Enteritis necrética A/H
. M.O. pi6égenos A/TB

C. Enfermedades micéticas/micotoxicosis

. Aspergilosis A/H
Dermatomicosis A/H

. Micotoxicosis CCF/PB

Ref.: . A — aislamiento

. AP — aglutinacién en placa

. CCF — cromatologia en capa fina

. H — histopatologia

. ID — inmunodifusi6bn

. IF — Inmunofluorescencia

. TH — inhibicion de la hemoaglutinacion
. PB — prueba biologica

. TB — tipificacién bacteriana

. TS — tipificacion serologica

. + - existencia de vacunas comerciales

Fuente: Departamentos de Patologia y Virologia — C.I.VET. “MIGUEL C. RUBINO”
MAP.
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' nacién rutinaria

. Cuadro 8. Vacunaciones en ROU.

- Enfermedades de vacu-

. Enfermedad de Marek

. Enfermedad de New-
castle
10)
. Bronquitis infecciosa

Enfermedades de vacu-
nacion optativa

. Laringotraqueitis inf.

. Enf. inf. de la Bolsa
de Fabricio (Gumbo-

Enfermedades de
vacunacion excep-
cional

. Coriza inf.

. Tifosis

. Sindrome de caida de

. Viruela

postura (EDS’76)

. Micoplasmosis (ERC)

. Artritis viral

Cuadro 9. Especificos biolégicos empleados en ROU.

Vacunas vivas

. Enfermedad de Marek: — N
- L.

. Enfermedad de Newcastle

. Bronquitis infecciosa

. Encefalomielitis aviar

. Laringotraqueitis inf.: — E.P.
-C.C.

. Viruela

. Enfermedad inf. de 1a Bolsa
de Fabricio (Gumboro)

. Artritis viral

.ERC

. Tifosis
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Vacunas inactivadas

. Enfermedad de Newcastle
. Enf. inf. de la Bolsa de Fa-

bricio (Gumboro)

. Sindrome de caida de postu-

ra (EDS’76)

. Coriza infecciosa



Cuadro 10. Especificos avicolas fabricados en ROU.

A.Laboratorios estatales: . Ag. pullorum
1) . Vacuna contra Tifosis
B. Laboratorios privados: . Ag. pullorum
A3) . Vacuna contra Tifosis (v)

. Coriza inf. (i)

. Enfermedad de Newcastle (i)

. Enfermedad inf. de la Bolsa de Fabri-
cio (Gumboro) (i)

. Sindrome de caida de postura
(EDS’76) (i)

Nota: La mayoria de los especificos avicolas son importados de di-
versos paises a saber: Alemania, Argentina (1984), EUA,
Francia, Holanda e Israel.

Cuadro 11. Contralor de Especificos Biolégicos (vacunas, antigenos
y sueros hiperinmunes).

Total de Total de Especificos Total de

Afio series  especificos avicolas especificos

1975 53 13 6 46.15

1976 44 11 5 45.45

1977 53 15 7 46.66

1978 68 13 8 61.53  Especifi-
1979 115 18 11 61.11  cos avico-
1980 103 18 12 66.66 las: > 60%
1981 163 21 13 61.90

1982 126 23 16 69.56

1983 103 21 13 61.90

Fuente: Departamento de Virologia — C.1.VET. “MIGUEL C. RUBINO” — MAP.
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INTRODUCCION

La avicultura chilena se caracteriza por encontrarse concentrada a
nivel de la Zona Central del pais (V a VIII Region). Podria decirse
que aproximadamente el 90 por ciento del total de aves se encuentra
en un radio de 250 km.

Esta avicultura es de tipo intensiva con una infraestructura relati-
vamente moderna y con claras ventajas de produccion por razones de
clima, abastecimiento, distribucidén, comercializacion y asistencia téc-
nica.

Esto ha estimulado la creacion de grandes empresas con produc-
cion vertical, es decir, de integracion total. Desde fibricas de alimen-
to, reproductoras, plantas de incubacibn, etc., hasta industrias de
subproductos del matadero y Departamento de Ventas y Marketing.

Si analizamos esta industria en relacién a poblacién humana, ingre-
so per cdpita, productos sustitutos, niveles de consumo comparativo
con otros paises, se puede concluir que existe un significativo merca-
do potencial para el crecimiento de la industria avicola nacional.

En relacion a la poblacion aviar, la existencia de aves de postura es
de 9 1/2 millones de gallinas con una producciéon anual de 1.186
millones de huevos y una produccion estimada anual de carne de 54
millones de broilers.

Junto con el aumento en la masa aviar, se ha producido un gran
avance tecnoldgico que ha permitido mejorar notablemente la efi-
ciencia, utilizando elementos genéticos, salud aviar y nutricién.

Mereciendo su productividad un énfasis especial; de los 175 huevos
por gallina/alojada/afio y una conversiéon en broilers de 3 x 1 en el
afio 1965, se ha alcanzado en la actualidad un promedio de 280
huevos/afio y una conversién de 2,1 x 1 como promedio, con peso
vivo sobre los 2 kilos a los 54 dias. Los rendimientos en mataderos
que antes eran de 76 por ciento actualmente son de 83 por ciento
promedio.

La alta densidad poblacional por lo tanto ha hecho forzoso em-

plear programas de administracion y prevencion de salud altamente
eficientes, por lo cual s6lo suelen producirse problemas esporadicos.
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Este objetivo se ha logrado a través de programas de vacunacién
utilizando para ello biologicos de gran calidad existentes en el merca-
do actual, gracias a los extraordinarios adelantos en el campo de la
investigaciéon y tecnologia de produccion.

Determinar los riesgos epidemiologicos y la calidad de estas vacu-
nas es responsabilidad del Servicio Agricola y Ganadero, ya que su
objetivo basico es el de mantener en Optimo estado sanitario los
animales y aves con el fin de permitir la manifestacion plena de sus
caracteristicas productivas.
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SECCION CONTROL PRODUCTOS BIOLOGICOS
Control Vacunas Aviares.

El control de estos productos tiene por objetivo fundamental,
asegurar su calidad, lo cual implica un proceso de permanente
vigilancia sobre todas las etapas que tienen que superar dichos
elementos tales como elaboracién, comercializacion, distribu-
cién, manejo y aplicacion de los mismos.

Importancia del Control de los productos biolégicos de uso
aviar.

Su importancia radica fundamentalmente en que estos pro-
ductos por una parte pueden constituirse en un riesgo epide-
miologico o producir dafios incalculables al ser administrados
sin el debido control de calidad.

A modo de ejemplo se puede citar el empleo de productos
experimentales nacionales o foraneos no autorizados, intro-
duccién al pais de vacunas a virus vivo cuya virulencia estu-
viera prohibida en el pais (Vacuna Newcastle cepa Roakin
tipo mesogénico), la introduccion al territorio de vacunas
contra enfermedades inexistentes o no diagnosticadas (Peste
Aviaria) o la inadecuada inmunizacion con vacunas defectuo-
samente inactivadas.

Por otra parte hay que destacar que los programas de protec-
cion o defensa pecuaria necesitan elementos de calidad con-
trolada, para la obtencion de resultados eficientes y para evi-
tar pérdidas de tiempo y recurso con productos de discutible
o mala calidad.

Organismos que controlan la actividad.

Los Organismos Estatales que controlan estos biolégicos son
el Instituto de Salud Publica y el Servicio Agricola y Ganade-
ro. El primero por expresa disposicién del ‘“Reglamento del
Sistema Nacional de Control de los Productos Farmacéuticos,
Alimentos de Uso Médico y Cosméticos” y el segundo a tra-
vés de lo dispuesto en el inciso 14° del Articulo 3° del Decre-
to No. 44 del 16 de enero de 1968 que aprobé el Reglamento
Organico del Servicio y los Decretos No. 318 de 15 de abril
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5.1.

5.1.1.

5.2.1.

de 1925 y el No. 16 de 19 de noviembre de 1963 sobre
“Policia Sanitaria Animal” y “Sanidad y Proteccion Animal”
respectivamente.

Instituto de Salud Pablica.

El Departamento de Control de Calidad del Instituto de Sa-
lud Publica, resuelve las solicitudes de elaboracion, importa-
cion y exportacion de los productos de uso aviar, asi como la
comercializacion de las series de vacunas correspondientes,
previo informe de anilisis de los mismos emitidos por la Divi-
sion de Proteccion Pecuaria del Servicio Agricola y Ganadero.

Servicio Agricola y Ganadero.
Actia a través de:

Departamento de Normas y Reglamentos de la Division de
Proteccion Pecuaria.

Informa las solicitudes de fabricacion, importacion y exporta-
cion de los productos biologicos de uso aviar.

Informa las solicitudes de internacion al pais, de elementos
microbiologicos (bacterianos y virales) ya sea para fines de
estudio como de comercializacion.

Informa las solicitudes sobre antigenos, autovacunas y pro-
ductos experimentales.

Elabora Normas y Reglamentos para el mejor control de cali-
dad de estos productos.

Supervisa el cumplimiento de las normas existentes.

Departamento de Laboratorios de la Division de Proteccion
Pecqaria.

Analiza la calidad de los productos biologicos que se elaboran
en el pais o se importan.
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S.2.2.

5.2.3.

7.1.
7.2.

7.3.

Asesora a los laboratorios productores, estatales y/o privados
en materia de entrega de biologicos estandard y de procedi-
mientos de control.

Estudia, revisa y propone para su legalizacion y aplicacion,
normas técnicas que tengan relacion con el control de pro-
ductos biologicos de uso aviar.

Control de las importaciones de los productos biologicos de
uso aviar.

La importacién de los productos farmacéuticos en general
esta reglamentada por el Decreto Supremo No. 435 de 22 de
marzo de 1982 del Ministerio de Salud que aprueba el “Re-
glamento del Sistema Nacional de Control de Productos Far-
macéuticos, Alimento de uso médico y Cosméticos’.

En él se establece que el Instituto de Salud Pablica condicio-
na toda solicitud de importaciéon de productos farmacéuticos
de uso avicola a un informe técnico del Servicio Agricola y
Ganadero.

Exigencias en el Control de Calidad de los productos biologi-
cos de uso aviar.

Envase, hermetismo y rotulacion.

Controles Fisico-Quimicos: Las series presentadas a control
deben tener un pH, un adyuvante y una composicion tal
como se declara en el protocolo de admision del producto.

Esterilidad y Pureza: El producto biol6gico en control, debe
estar libre de microorganismos viables no propios de ellos y
de toda contaminacion, comprobado mediante eximenes mi-
croscopicos y en cultivos artificiales.

De no ser asi, se debe caracterizar la pureza de la cepa de
acuerdo a estidndares, con admision de gérmenes contaminan-
tes segin sea la metodologia de elaboracion de la vacuna y la
via de administracion indicada. No se acepta tolerancia para
vacunas aviares que deben ser inoculadas parenteralmente.
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1.4.

1.5.

7.5.1.

7.5.2.

7.6.

Inocuidad: Las vacunas aviares deben ser inocuas, cualquiera
que sea el método de uso. No deben producir manifestaciones
patolégicas indeseables asi como tampoco reacciones locales
anormales.

Por tal motivo y para demostrar la inocuidad de las vacunas
aviares tanto vivas como inactivadas se utiliza la inoculacion
en aves susceptibles (SPF) y en huevos embrionados (SPF).

Eficacia o Actividad: Las vacunas aviares en condiciones nor-
males de uso debe proteger contra la enfermedad para la cual
fue elaborada, como minimo el tiempo indicado por el labo-
ratorio productor.

Para alcanzar este objetivo se utilizan métodos directos en
aves susceptibles (SPF), o bien métodos indirectos en huevos
embrionados (SPF) y cultivo de tejidos (Titulo viral).

Titulo viral: Como parametro de actividad en vacunas vivas se
utiliza el titulo viral obtenido ya sea a través de inoculacion
en huevos embrionados (SPF) y/o en cultivo de tejidos segin
lo establecen las normas internacionales de referencia, ya que
éstas avalan que determinado titulo viral garantiza una per-
fecta inmunidad.

Para el caso de vacunas inactivadas se utiliza la inoculacion en
aves susceptibles (SPF) y la posterior evaluacion de los titulos
serologicos obtenidos (Seroconversion).

Termoestabilidad o Test de envejecimiento acelerado.

Para ello se somete el producto bioldgico a la accion de la
temperatura durante un determinado tiempo (3 6 7 dias a
37°C segin el tipo de vacuna) con el fin de asegurar por una
parte un titulo viral minimo hasta la fecha de vencimiento y
por otra la calidad de la liofilizacion.

Humedad residual.

Indirectamente se mide la calidad de la liofilizacién determi-
nando la humedad residual que posee la vacuna, fijandose en
base a métodos estandard el porcentaje de humedad 6ptimo.
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10.

Control de Antigenos de uso aviar.

El control se basa en pruebas biologicas comparativas con
antigeno estandards producidos por organismos internaciona-
les.

Normas establecidas a los productos biolégicos de uso aviar.
Para los efectos de establecer la esterilidad, pureza, inocui-
dad, actividad, titulo y estabilidad de los principios activos
que componen las vacunas aviares, se han dictado normas,
resoluciones o decretos en base a:

- Farmacopea Chilena.

- Farmacopea de los Estados Unidos de Norteamérica.

— Codigo Federal de Regulaciones (CFR), Titulo 9 de
los Estados Unidos de Norteamérica en su parte 113.

- Céodigo Britanico Veterinario.

Organismos Internacionales de Referencia.

En lo que dice relacién a productos biolégicos aviares tales

como: Cepas de Producciéon y Desafio; Vacunas y Antigenos

estandard, se tiene:

- Departamento de Agricultura de los Estados Unidos
de Norteamérica. Animal and Plant Health Inspection

Service. National Veterinary Services Laboratories.

- Departamento de Agricultura de los Estados Unidos
de Norteamérica. Agriculture Research Service.

— Departamento de Agricultura de Inglaterra. Central
Veterinary Laboratory.
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