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Neumonia mycoplasmica en porcino

Puesta al dia e interaccion con otros agentes patégenos

Carlos Pijoan*

MVZ, M.S., Ph D. University of Minnesota, College of Veterinary Medicine

| objetivo de este trabajo es pre-

sentar las Gltimas novedades en el
estudio de la accion patogena del
Mycoplasma hyopneumoniae en cer-
dos. Un tema de actualidad a pesar de
que durante muchos anos no ha sido
investigado con demasiado entusias-
mo. En efecto, cuando hice mi tesis
doctoral hace 15 anos, existia muy
poca investigacion y gran interés sobre
el Mycoplasma. Después, el tema fue
abandonado y solo unos pocos investi-
gadores continuaron trabajando a tra-
vés de los anos. Sin embargo, en los
Gltimos tres o cuatro anos, las cosas
han cambiado, ha habido gran activi-
dad y nuevos grupos se han lanzado al
estudio de este germen. Podemos decir
que se ha redescubierto la importancia
del Mycoplasma entendiéndose mejor
sus mecanismos de accién y otra serie
de cuestiones como la interaccion del
Mycoplasma con otros patogenos res-
piratorios, aspecto que voy a tratar de
enfatizar mas.

ETIOPATOGENIA

Hoy en dia, cuando hablamos de
Neumonia enzodtica, en realidad ha-
blamos de un término nuevo, el COM-
PLEJO RESPIRATORIO PORCINO,
esto significa que no podemos consi-
derar el Mycoplasma o Pasteurella por
st solos, porque estos microorganismos
interactian entre ellos y de hecho se
presentan unidos. Neumonia enzooti-
ca, Neumonia bacteriana o Complejo
respiratorio porcino significan en esen-
cia lo mismo: la interaccidén del Myco-
plasma con otros agentes bacterianos
que posteriormente se vuelven supe-
rinfectantes,

Voy a recalcar algunos aspectos de
la patogenia que son importantes por
sus aplicaciones practicas:

Mpycoplasma  hyopneumoniae  se
transmite tanto de forma vertical como
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horizontal. En la mayoria de los casos
el origen de la contaminacion son las
hembras jovenes que tiene un bajo ni-
vel de inmunidad y por lo tanto tien-
den a infectarse y a eliminar Mycoplas-
mas. Estas, por un lado, infectan a sus
camadas y por otro lado las protegen
mediante la inmunidad lactogénica,
pero solo de forma parcial porque no
producen la suficiente cantidad de an-
ticuerpos maternales. Las hembras mas
viejas tienden a ser inmunes y a no in-
fectarse, sin embargo sus camadas son
también generalmente susceptibles
pues la inmunidad lactogénica desapa-
rece entre las 4 y 6 semanas.

La forma de transmision principal es
la horizontal, en el momento del des-
tete, entre lechones procedentes de
cerdas jovenes y lechones procedentes
de cerdas viejas con inmunidades lac-
togénicas desfasadas.

Aqui quiero hacer referencia a lo
que significa una hembra joven o, me-
jor, lo que significa la distribucion del
indice numero de cerdos/nimero de
partos en una granja, porque esto tiene
una gran importancia practica a la hora
de disenar programas de control, ya sea
a base de antibidticos, de vacunas o
incluso de cambios de manejo.

Cualquier programa de control que
se quiera implantar requerira un cono-
cimiento sobre el estado inmunitario
de los lechones, niveles de anticuerpos

y cinética de los mismos. A la hora de
disenar un programa es absolutamente
indispensable conocer el momento en
que desaparece la inmunidad lactogeni-
ca. A «groso modo» en la figura 1 se
puede ver un modelo matematico que
muestra que la duracion promedio de la
inmunidad de los lechones en diferentes
granjas depende de la distribucion y por-
centaje de hembras jovenes existentes
en la explotacion. Por ejemplo, si en una
granja tenemos un 50% de primerizas, la
duracién promedio de la inmunidad es
escasamente 4 semanas, por lo tanto los
lechones seran susceptibles de infectarse
en ese momento. A medida que dismi-
nuye el numero de primerizas la inmuni-
dad promedio de los lechones va
aumentando, pudiendo durar cuando
existe solamente un 10% de primerizas
hasta cinco semanas y media.

En la figura 2 vemos lo que sucede
cuando tomamos lechones de 4 sema-
nas (destete) y analizamos cuantos de
ellos tienen una inmunidad alta, media
o baja en ese momento, de nuevo con-
trastandolo con el porcentaje de pri-
merizas en la granja. Se puede ver que
cuando este porcentaje es del 50%, a
las cuatro semanas, pot lo menos la mi-
tad de los animales no tienen ya inmu-
nidad lactogénica, el 25% tienen nive-
les bajos y el 25% niveles inmunitarios
altos. Esto va variando segin el por-
centaje de primerizas.
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Ahora bien, como esto es un mode-
lo matematico, implica una distribu-
cion normal de las hembras viejas, con
pocas hembras de edad intermedia. Es
decir, en la mayoria de las granjas
encontramos una distribucién bimo-
dal, y en estas condiciones vemos que
a las cuatro semanas existen una gran
cantidad de lechones susceptibles con
baja inmunidad, una cantidad alta o
moderada de animales con inmunidad
alta y relativamente pocos animales
con inmunidad intermedia.

Este es el caso que encontramos
normalmente, y cuando instauramos
un programa de vacunacion al destete,
lo que ocurre es que una parte de los
animales van a quedar bien vacunados
porque ya no tienen inmunidad mater-
nal, pero otra parte importante no van
a quedar protegidos porque tienen
altos niveles de inmunidad lactogénica
que va a interferir con la vacunacion.

Si deciden vacunar en este momen-
to, van a proteger a un 60% de la po-
blacion, pero no al 100%.

Si por otro lado, deciden intervenir
con un antibidtico, tratandolos durante
una semana, estaran protegiendo 2 los
lechones sin inmunidad, pero los que
aun tienen inmunidad lactogénica no
lo necesitan,

El mensaje que quiero dar, es que
para tomar una decisidn en cuanto a
vacunaciones, tratamientos antibioticos
o cambios de manejo, se necesita saber
cual es el estado inmunitario de los
lechones, y esto varia de una granja a
otra, e incluso dentro de una misma
granja de un periodo a otro, porque la
distribucion media de la edad de las
cerdas es muy dinamica, a veces tene-
mos un 20% de primerizas y a los 6 me-
ses tenemos un 40%. Por lo tanto, no se
pueden hacer recomendaciones genera-
les. Se necesita estar ajustando conti-
nuamente las estrategias de control
segun se modifique la poblacion de la
granja. Se requiere una vision mas dina-
mica de la que acostumbramos a tener
en cuanto a la utilizacion de estos siste-
mas para que funcionen. Muchas veces
nuestros fallos vacunales o en la utiliza-
cion de antibidticos se deben sencilla-
mente al hecho de que los estamos uti-
lizando en la poblacion inadecuada, en
el momento inadecuado.

En conclusion, el hecho de tener un
gran numero de primerizas €s un pro-
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blema en la granja. En general, un gran
nimero de primerizas indica menos
inmunidad para los lechones y una
mayor transmision vertical, porque las
primerizas tienen poca inmunidad y
transmiten pocos anticuerpos en el
calostro, ademas de que generalmente
estan infectadas e infectan a sus pro-
pios lechones. Podemos decir que la
primeriza es, de hecho, una fuente de
infeccion dentro de la granja.

MANEJO

Yo no creo que el medio ambiente
tenga un gran efecto sobre el problema
respiratorio. Esto es algo que ha gene-
rado mucha polémica, pero nosotros,
después de haber hecho muchas inves-
tigaciones no hemos podido demostrar
que los cambios en la ventilacion o los
cambios en las corrientes de aire frio u
otras actuaciones de este tipo den
como resultado una exacerbacion del
problema de la enfermedad, y de he-
cho no lo creemos.

Lo que creemos es que las medidas
de manejo que favorecen la disemina-
cion de los agentes patdgenos, condu-
cen a que haya mas enfermedades. Por
ejemplo, si se tienen muchos animales
en contacto directo, por tener corrali-
nas grandes o grandes edificios con
muchas corralinas, este tipo de instala-
ciones favorecen enormemente la dise-
minacién de la enfermedad y son las
que se han de modificar.

Otro aspecto a tener en cuenta es
que los cerdos son mas susceptibles al
stress psicologico que al stress fisico.
Es practicamente imposible reproducir
experimentalmente un problema de

tipo infeccioso o un problema produc-
tivo en cerdos, cambiando solamente
el medio ambiente.

Sin embargo, en Australia se llevo a
cabo un trabajo que comparaba la pro-
ductividad de cerdas que eran bien tra-
tadas por el capataz de la granja, con la
productividad de las cerdas maltratadas
por el capataz. Se comprobo que habia
una diferencia gigantesca, de casi un
lechon por parto. Es decir, que mante-
niendo todas las demas condiciones
iguales, si las cerdas son maltratadas
producen un lechon menos que si son
bien tratadas, y este es un efecto total-
mente psicologico.

En situaciones de excesiva concen-
tracion y mucha suciedad, los animales
sufren estrés psicologico a la vez que
estrés fisico, se favorece la disemina-
cion de las enfermedades y aumentan
las posibilidades de transmision directa
de los microorganismos. Lo mismo
sucede cuando existen jaulas de des-
tete con divisiones abiertas. En reali-
dad, éstas se comportan como si se tra-
tara de una sola instalacién porque
permiten el contacto directo entre los
animales y la transmision directa de
enfermedades.

Todas estas situaciones deben evi-
tarse y sobre todo no olvidar lo que
todos saben y no es ninguna novedad:
que el sistema «Todo dentro, todo
fuera» es la medida de manejo que mas
impacto tiene sobre los problemas
sanitarios.

PATOGENIA

El periodo de incubacion de la My-
coplasmosis en condiciones de campo
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es de unas dos semanas. Los sintomas
clinicos aparecen generalmente a las 5 6
6 semanas de edad, pues los lechones
pierden su inmunidad lactogénica alre-
dedor de las 4 semanas. Esto no es una
norma, y podemos encontrar granjas en
las cuales los sintomas clinicos aparecen
mucho mas tarde, dependiendo del
namero de lechones afectados que lle-
gan al destete y de la inmunidad mater-
nal que los lechones tienen en ese
momento. Nosotros tenemos granjas en
las que la enfermedad se presenta a los 4
meses, sencillamente porque son granjas
muy limpias, y en estas condiciones se
va retrasando la infeccion.

La via de entrada del Mycoplasma
en los cerdos es el aparato respiratorio.
No es un agente invasivo, la infeccion
queda localizada en la superficie del
epitelio traqueobronquial, concreta-
mente, se une a receptores situados en
los cilios de las células epiteliales me-
diante un mecanismo de adhesion des-
conocido. Esta es la razon por la que
ha sido practicamente imposible vacu-
nar contra este germen, porque esta
localizado, de hecho, fuera del cuerpo,
en un sitio al que no llegan facilmente
los anticuerpos.

La enfermedad se caracteriza por
una infiltracion mononuclear peribron-
quial con broncoconstricciéon y sin
exudado purulento, lo cual demuestra
la falta de invasividad del Mycoplasma.
No hay una respuesta inflamatoria ni
una respuesta purulenta. La patologia
tiene las caracteristicas de una res-
puesta de inmunidad celular, del tipo
hipersensibilidad retardada. De hecho,
se puede considerar a la Mycoplasmo-
sis como una especie de alergia mas
que como una infeccion. Existen ele-
mentos autoinmunes porque el Myco-
plasma, en contacto con los linfocitos,
puede interactuar con ellos, adquirir
antigenos linfocitarios y presentarlos
en la superficie celular, volviéndose
antigénicos, dando origen a fenémenos
de autoinmunidad.

Las lesiones clasicas en animales jo-
venes son concisas y muy bien demar-
cadas. A nivel microscopico, aunque el
bronquio aparece colapsado, en la luz
bronquial no se ve ninguna célula. Hay
una gran infiltraciéon de células mono-
nucleares, fundamentalmente macrofa-
gos, alrededor del bronquio pero sin
presencia de exudado purulento. In-
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cluso en infecciones mas antiguas, en
las cuales quiza ya hubo respuestas ce-
lulares en el alvéolo, el bronquio sigue
estando practicamente limpio.

Esto esta en marcado contraste con
las neumonias que vemos frecuente-
mente en matadero. Macroscopica-
mente, las lesiones pulmonares son
casi las mismas, pero cuando se obser-
van en el microscopio, aparece atelec-
tasia y extensa infiltracion de células
polimorfonucleares en la luz bronquial
e incluso en los alveolos. En estos
casos el germen que se aisla normal-
mente es Pasteurella multocida tipo A
en lugar de Mycoplasma.

INMUNOSUPRESION

En los altimos anos se ha investi-
gado mucho sobre la interaccion del
Mycoplasma con otros microorganis-
mos. Una de las cuestiones mas impor-
tantes que se ha planteado es si el My-
coplasma por si solo es inmunosupre-
sor o no. Hay dos o tres trabajos re-
cientes que sugieren que posiblemente
st lo sea. Lo primero que sabemos es
que el Mycoplasma destruye los cilios
de las células epiteliales traqueobron-
quiales, alterando el mecanismo de
defensa mucociliar y la capacidad de
eliminacion de particulas o gérmenes
inspirados. Este fenomeno sélo se pre-
senta in vivo. Aparentemente €ésto se
debe a que el Mycoplasma pierde algu-
nas proteinas cuando se cultiva in
vitro, pobablemente toxicas, que son
las responsables de esta destruccion
ciliar,

El Mycoplasma reduce la capacidad
de los linfocitos para producir anti-
cuerpos contra otros antigenos y tam-
bién reduce la respuesta a la fitohema-
glutinina, un inductor de la clonacién
de los linfocitos.

El Mycoplasma, asi como Actinoba-
cillus  pleuropneumoniae, estimula a
los macrofagos alveolares in vitro. Sin
embargo, Carusso y Ross, han descu-
bierto recientemente en lowa que si se
colocan estos gérmenes juntos en pre-
sencia de macrofagos, se observa una
importante reduccion de la actividad
fagocitaria. Esto indica que hay una
interaccion directa entre los dos gér-
menes que puede permitir una coloni-
zacion mas rapida del pulmon.

Por Gltimo, como deciamos, puede

haber fendmenos de autoinmunidad,
porque el Mycoplasma puede presen-
tar antigenos linfocitarios después de
interactuar con linfocitos originando
una respuesta autoinmune,

PERDIDAS ECONOMICAS

Hablemos ahora un poco de perdi-
das econémicas. Este ha sido un tema
de gran debate tanto en Europa como
en Estados Unidos. Se han llevado a
cabo trabajos con el fin de definir con
claridad cuales son las pérdidas econd-
micas causadas por Neumonia o Myco-
plasmosis. Han habido discrepancias
entre los diversos investigadores. Uno
de los trabajos con mayor calidad en
cuanto a diseno experimental es el que
realizd Pointon en Australia sobre el
impacto de la Mycoplasmosis pura sin
infecciones secundarias. Un trabajo
bastante bien controlado, que es el
que hoy en dia practicamente todo el
mundo utiliza como referencia. Encon-
tr6 una reduccidon en el crecimiento
medio diario del 12,7% en cerdos infec-
tados entre los 50 y 85 kg y del 15,9%
cuando los cerdos se infectaban entre
los 8 y 80 kg. El indice de conversion
aumento en un 13,8%.

Nosotros hicimos un trabajo basado
en un estudio radiografico de pulmo-
nes, tomando radiografias cada dos se-
manas durante los seis meses de vida
de los animales.

Después, comprobabamos lesiones
en matadero y tomabamos registros de
productividad. Pudimos comprobar
que el impacto econémico era mucho
mas grande de lo que esperabamos, in-
cluso mayor que en el trabajo de Poin-
ton. La granja tenia una infeccion mal-
tiple de Mpycoplasma, Pasteurella vy
Actinobacillus, era un complejo respi-
ratorio completo, no una Mycoplasmo-
sis pura. Se emplearon 40 animales a
los cuales, como ya he dicho, se toma-
ron radiografias cada dos semanas.
Exactamente a los 180 dias de edad se
llevaron al matadero.

En la figura 3 se puede ver la distri-
bucion de los animales por peso a los
180 dias. Pueden ver que, a esa edad,
habia animales desde 43 kg hasta 126
kg de peso. Habia una gran disparidad
en la productividad de los animales.
Las columnas en negro representan la
lesion promedio que tuvo el animal a
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través de su vida y las columnas raya-
das Ja lesion que vimos en el matadero.

Lo primero que se puede ver
mirando las columnas rayadas, es que
no hay una relacion directa entre la le-
sion en matadero y la productividad de
los animales. Por ejemplo, aunque los
animales menos pesados en general
tuvieron bastante neumonia, varios de
ellos no manifestaron practicamente
ninguna lesién en el matadero. Por lo
tanto, no pudimos establecer una rela-
cién estadistica entre la lesion en el
matadero y la productividad de los ani-
males. Pero observando las columnas
negras que representan la lesion real,
es decir, el promedio de lesion neumo-
nica a través de los seis meses, enton-
ces si se observa una correlacion bas-
tante obvia. Se observa que las lesiones
van disminuyendo a medida que los
animales tienen mas peso. Es decir,
que los animales que produjeron bien
(tomemos de 90 kg en adelante), prac-
ticamente no tuvieron nada de neumo-
nia, mientras que los animales que pro-
dujeron mal (tomemos los de 50 a 90
kg), practicamente todos tuvieron bas-
tante neumonia.

En la figura 4 aparece ese mismo
experimento simplificado. Aqui tene-
mos seis animales, de nuevo distribui-
dos segun su peso a los 180 dias, desde
un animal que pesa 58 kg hasta otro
que pesa 91 kg. Las columnas puntea-
das representan cada una de las medi-
ciones radiograficas, y las lineas en
negro representan la lesion en el mata-
dero. Se puede observar en este grafico
la falta de correlacién existente entre
la lesiéon al matadero y lo que real-
mente le sucedié al animal.
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Por ejemplo, el cerdo de 58 kg co-
menzd a tener neumonia, alcanzando
un nivel bastate elevado. Después
comenzd a recuperarse. Cuando llegd
al matadero, estaba en plena recupera-
cion, y la lesion que se observé era de
caracter intermedio, aunque de hecho
habia tenido mucha enfermedad. El de
67 kg era todavia peor, este animal
habia tenido bastante neumonia, pero
cuando llegd al matadero ya se habia
recuperado totalmente, y no presento
ninguna lesion. Llegd con el pulmén
totalmente limpio. El de 70 kg tuvo
dos diferentes brotes neumonicos du-
rante su vida, tuvo un pequeno pico,
posteriormente se recuperd, y luego
sufrié otro diferente. Se venia recupe-
rando cuando lo mataron. De todos
ellos, el que tuvo la lesion mas grande
en el matadero, (el de 73 kg) es el que
de hecho tuvo menos neumonia por-
que estuvo esencialmente sano toda su
vida. Sin embargo, al final del cebo
comenzo a desarrollar un proceso neu-
monico que iba en ascenso cuando lo
mataron, y por eso presentaba una
gran lesion. De todo esto se deduce
que no se puede establecer una corre-
lacién entre la lesion al matadero y la
productividad, ni tampoco se puede,
viendo una lesidn en el matadero,
hacer una estimacion de lo que le paso
al animal durante su vida.

INTERACCION

Ahora voy a hablar un poco de la
interaccion entre Mycoplasma y otros
agentes microbianos.

Aunque siempre se ha hablado del

tema en la literatura, nadie habia con-
seguido demostrarlo hasta hace poco
tiempo. Desde el punto de vista cli-
nico, no creo que hoy en dia nadie
dude de esta interaccion. Los primeros
trabajos «in vivo» que se llevaron a ca-
bo fueron a cargo de un equipo nues-
tro en México. Se infectaron unos le-
chones, primero con Mycoplasma y
después con Pasteurella, resultando
bastante mas afectados que los infecta-
dos con uno de los gérmenes solamen-
te y que el grupo control no infectado.

En la figura 5 cada barra representa
un lébulo pulmonar. Se puede que el
grupo control practicamente no tuvo
lesiones, el grupo infectado sélo con
Mycoplasma tuvo bastante lesion, el
grupo infectado solo con Pasteurella
no presentd lesiones y el grupo que
tuvo las dos infecciones presento la
lesion mayor. A pesar de que no se
not6 gran diferencia en cuanto a lesio-
nes, la diferencia fue enorme en cuan-
to a la productividad de esos animales.

En el grupo control (fig. 6) el creci-
miento medio diario fue de 0,36 kg, el
grupo con Mycoplasma tuvo un creci-
miento de 0,34 kg. Tampoco hubo
diferencias en el grupo de Pasteurella,
pero cuando se combinaron los dos
agentes, el crecimiento disminuyo
drasticamente. Los mismo sucedio con
el indice de conversion; fue de 2,68
para los controles, 3,55 para los que se
infectaron sélo con Mycoplasma, 2,42
para los que tuvieron sélo Pasteurella
y 4,55 los que tuvieron los dos agentes.
Queda pues demostrada una interac-
cion evidente entre estos dos microor-
£anismos.

El grupo de Yagihashi en Japon tra-
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Fig. 5. Fig. 6.

bajo con infecciones mixtas de Myco-
plasma y Actinobacillus «in vivo», y
describi6 mas o menos lo mismo: que
la interaccion de estos dos agentes
conduce a una infeccidbn mas severa.
En la figura 7 pueden verse los resul-
tados del trabajo. Los animales contro-
les tuvieron un 0,5%, de pulmon lesio-
nado, los infectados con Mycoplasma
un 1%, los infectados con Actinobaci-
llus un 5% (se les dio una dosis suble-
tal para que no se produjera una gran
lesion) y los que sufrieron la infeccion
de los dos agentes un 25% de lesion.
De nuevo se comprueba claramente la
interaccion entre estos dos agentes.

Ross en lowa, encontré reciente-
mente algo que yo considero preocu-
pante y es que el Mycoplasma cuando
interactaa con el Actinobacillus puede
provocar inmunosupresion en tres mo-
mentos diferentes. Yo siempre habia
pensado que ello solo ocurria en el
momento de la infeccion, es decir a las
4 6 5 semanas de edad y después desa-
parecia el problema, pero Ross com-
probd que la interaccion entre los dos
gérmenes se puede dar en un primer
momento a los 14 dias, en un segundo
a los 20 dias y en un tercero a los 42
dias. Es decir que un mes y medio des-
pués de la infeccion original del Myco-
plasma todavia podemos ver los efec-
tos de esta infeccion; el fenomeno de
inmunosupresion tardia y la superin-
feccion con Actinobacillus.

EPIDEMIOLOGIA

Las estrategias de control de los pro-
cesos respiratorios que se utilizan nor-
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malmente consisten en medicaciones,
cambios de manejo o profilaxis vacu-
nal.

Ya he hablado de los cambios en el
manejo que yo considero dan los me-
jores resultados. En cuanto a los medi-
camentos, para que realmente funcio-
nen, es necesario darlos en el momen-
to en que se produce la infeccion. Lo
primero que se necesita es detectar el
momento de la infeccidon. Como cada
granja tiene problemas diferentes, cada
granja necesita un analisis epidemiolo-
gico realizado por el propio veterinario
para definir cuando sucede la infeccion
y cuando se deben utilizar estratégica-
mente los productos.

¢Cuando ocurre la infeccion? Gene-
ralmente la infeccion se produce en
situaciones claves. Por ejemplo cuando
se mezclan animales de distintas eda-
des y procedencias, o cuando se intro-
ducen animales nuevos en una granja,
cuando desaparece la inmunidad ma-
ternal o si hay un proceso de inmuno-
supresion.

Vamos a ver como se puede deter-
minar ese momento. Realmente hay
dos maneras de hacerlo: la evaluacion
epidemiologica y la serologia estratifi-
cada. La primera es mas facil de hacer
pero no es tan exacta como la serojo-
gia. Lo que se hace normalmente es
determinar la edad en la que los ani-
males comienzan a presentar sintomas,
ya sean toses, respiracion forzada o dis-
minucién del consumo de alimento. El
sintoma que se crea que define el mo-
mento exacto. A este dato, por ejem-
plo a las 7 semanas, se le restan 2-3
semanas que son el periodo de incuba-
cién y se va a buscar lo que les ocurrio

a estos animales a las 5 semanas. Casi
siempre se encuentra que en ese
momento se han mezclado animales,
se han cambiado de edificio, o sucede
algo en el proceso de produccion que
permite que se establezca la infeccion.
Quizas tan solo sea la pérdida de la
inmunidad maternal. Asi queda defi-
nido el punto de infeccion.

Esto es lo que casi todos hacemos
normalmente porque es lo mas facil de
hacer, no es 100% exacto, pero es me-
jor que no hacer nada.

La serologia estratificada es mas fina
y funciona mejor pero requiere el apo-
yo de un laboratorio. Se toman mues-
tras de sangre de animales de diferen-
tes edades cada 2 6 3 semanas. No es
necesario sangrar siempre a los mismos
animales. Se hace una evaluacion de
anticuerpos que nos va a definir dos
cosas: el momento en que desaparecen
los anticuerpos maternales y el
momento en que comienzan a Pl‘OdLl'
cir los propios. Si se comienzan a san-
grar animales de dos semanas, por
ejemplo, estos animales tienen anti-
Cuerpos, pero estos antiCuerpos son
maternos. Mas tarde, a las 4 & 5 sema-
nas, los anticuerpos van disminuyendo
hasta desaparecer, y los animales
poseen un par de semanas sin anti-
cuerpos, mas tarde se produce la sero-
conversion y los anticuerpos comien-
zan a subir. Si se obtiene esta curva
para la granja y se sabe cuando los ani-
males pierden sus anticuerpos mater-
nales y cuando comienzan a producir
anticuerpos propios, se podra definir
exactamente cuando se necesitara utili-
zar los mecanismos de control para
que sean verdaderamente estratégicos.
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SANIDAD

Por lo que respecta a
las vacunas, tengo 2 0 3
companeros en EE.UU.
que ya estan haciendo

Porcentaje de lesiones en cerdos
inoculados con Mhp, App o ambos

Hay que muestrear a
todos los cerdos y colocar-
los con altos niveles de
antibioticos para evitar la

: . . is10 horizontal.
reaoms pars Mycoplms Promedio de  Numero de Micntras se esti. llevando
pero ninguna de ellas tie- Grupo lesion animales/lesion a cabo el proceso, las cer-
ne todavia permiso fede- das positivas se eliminan.
ral. Quizas en breve pue- Control 0,5 2/4 Después se retira el anti-
dan estar disponibles en el Mhp solo 1 2/4 biotico, se deja pasar un
mercado. mes de tiempo y se hace

App solo 5 4/4 una segunda prueba sero-
Se esta investigando so- Mhp+App 25 4/4 logica. Si en esta segunda

bre tres tipos de vacunas:
vacunas vivas inactivadas,

Yagihashi et al 1984

prueba el analisis vuelve a
ser negativo, se certifica la

vacunas de proteinas de
membrana clonadas en E.
Coli y vacunas de preparaciones mem-
branales. Ninguna de las tres ha dado
buenos resultados, y hay una gran dis-
paridad de opiniones al respecto.

Fig. 7.

ERRADICACION

Finalmente, hablemos de erradica-
cion. La erradicacion es la medida mas
utilizada en EE.UU. a nivel clinico. Se
estan utilizando tres técnicas para erra-
dicar enfermedades: Despoblacion-Re-
poblacion, Destete temprano medi-
cado y Prueba y retiro.

Despoblacién y repoblaciéon

Es un método muy facil de enten-
der. Se eliminan los animales de una
granja, se desinfecta y se repuebla la
gmn]a de nuevo. Funciona muy bien
siempre y cuando los animales de re-
emplazo estén limpios, lo cual es muy
dificil, porque muchos de los provee-
dores de animales tienen problemas
ellos mismos.

Es eficaz pero tiene el inconve-
niente de que hay pérdidas de mate-
rial genético y es un proceso muy cos-
toso. Sin embargo, en EE.UU. El Dr.
Leman ha llevado a cabo una serie de
estudios sobre la técnica de Despobla-
cion-Repoblacion y tiene un modelo
estadistico en el cual, de hecho, el
coste es nulo debido a la hiperproduc-
tividad que tienen los animales de
reemplazo. Segun estos estudios, el
costo de la despoblacion se recuperd
€n un ano.
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Destete temprano medicado

Es el sistema que mas entusiasmo
causa en EE.UU. en estos momentos.
Tiene la ventaja de que puede ser lle-
vado a cabo en cualquier granja, de
que no se pierde material genético y es
relativamente facil de hacer.

Consiste en destetar a los animales a
los 9 dias de edad y llevarlos a una
granja nueva, separada y limpia, donde
se mantienen con medicamentos du-
rante 2 6 3 semanas. Los animales que-
dan libres esencialmente de enferme-
dades bacterianas y también de algunas
enfermedades viricas. Después de esto,
hay dos modelos: bien se continua el
ciclo productivo en esa granja, o bien
se destetan solamente hembras, cuando
adquieren la edad adulta se cubren, y
cuando estan a punto de parir se des-
puebla la granja original y se repuebla
con estas hembras. Hay por tanto un
proceso de despoblacion-repoblacion,
pero con los propios animales. Lo malo
es que se requieren instalaciones espe-
ciales y que el cerdo de nueve dias es
dificil de destetar y requiere unos cui-
dados bastante especiales.

Prueba y retiro

Esta es la prueba que nosotros he-
mos estudjiado mas a fondo. Consiste
en hacer un estudio seroldgico de las
hembras y eliminar las positivas. El sis-
tema ha mostrado su eficacia contra la
enfermedad de Aujezky y la Pleuro-
neumonia. Nosotros pensamos que
tambien es efectivo frente a Mycoplas-
ma.

granja como negativa.

La técnica funciona para cualquier
enfermedad, siempre y cuando sea po-
sible hacer analisis serologicos que
definan claramente el estado de los
animales considerados individualmen-
te. Hasta hace poco, esta serologia no
existia. Hoy existen dos pruebas sero-
logicas nuevas que nos permiten ha-
cerlo, una para Actinobacillus pleurop-
neumoniae que es la inhibicion de la
hemolisina, que nos permite identificar
animales infectados individualmente
con mucha precision. Y otra para el
Mycoplasma, que es una modificacion
de la prueba de Elisa, la prueba Elisa-
tween, la cual nos permite hacer esta
identificacion sin problemas de reac-
ciones cruzadas con otros Mycoplas-
mas.

Del mismo modo que con Aujezsky
y A. pleuroneumoniae, este sistema ya
ha sido probado en miles de granjas, y
con buenos resultados. En Mycoplas-
mas es todavia un tanto experimental.
Actualmente estamos haciendo una
prueba con Ross en la que estamos
intentando el blanqueo de unas gran-
jas. La técnica en si tiene interés en
granjas en las que el material genético
es valioso, en granjas reproductoms
por ejemplo. El unico problema es
que, hoy por hoy, los métodos serold-
gicos son muy sofisticados y todavia no
se conocen pablicamente.
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