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Resumen:

En los sistemas de produccion porcina, uno de los puntos criticos que deben ser atendidos
con estricto rigor, es la salud de los cerdos. La salud, es un componente estructural del
bienestar animal y refleja un estado 6ptimo de los animales, lo que repercute directamente en
un mayor desempefio productivo y mejores condiciones de desarrollo. Uno de los eslabones
mads fragiles de la salud de los cerdos, es la presencia de enfermedades infecciosas mds
importantes, las cuales pueden representar pérdidas hasta del 100 % de la produccién, por lo
cual, debe ser un tema de atencién constante, y continuamente vigilado por el Médico
Veterinario Zootecnista y los productores, en perfecta coordinaciéon con las autoridades
sanitarias oficiales. En la actualidad, la implementacion de mejores précticas en la cadena
productiva es de interés para productores y consumidores. El control de las enfermedades
infecciosas debe ser un tema de colaboracion entre los diferentes actores del entorno y ser
considerado un bien publico, ya que las repercusiones negativas, pueden ser desde el nivel
local hasta mundial. En la presente revision, se abordard la temadtica relacionada con las
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principales enfermedades infecciosas que ponen en riesgo la salud porcina, el impacto, las
principales aportaciones realizadas por el Instituto Nacional de Investigaciones Forestales,
Agricolas y Pecuarias (INIFAP) en sus 35 afios de vida, especificamente en el Centro
Nacional de Investigacion Disciplinaria en Salud Animal e Inocuidad (CENID-SAI),
anteriormente conocido como el emblematico CENID-Microbiologia o Palo Alto.

Palabras clave: Porcicultura, Enfermedades infecciosas, Tecnologia, Innovacioén.

Recibido: 24/11/2020

Aceptado: 11/03/2021

Introduccion

La porcicultura en México y su contexto mundial

En el mundo se estima que hay cerca de 100 millones de cabezas de cerdo, siendo China,
Estados Unidos y Brasil los paises con mayor inventario. En 2018, la FAO estim6 que el
consumo per capita de carne de cerdo a nivel mundial fue de 12.3 kg al afio, por lo que se
considera la segunda carne en ser consumida'. En México, los Estados de Jalisco, Sonora
y Puebla son los mayores productores. En 2020, el Servicio de Informacion Agroalimentaria
y Pesquera (SIAP), reporté un estimado de produccion de 134,953 t y la FAO registré un
consumo per capita de 12.8 kg en México (2018), por lo cual, la carne de cerdo es
considerada como el tercer bien pecuario con mayor participacién econdémica en nuestro
pais®. Las unidades de produccién porcina en México han sido clasificadas por su nivel de
tecnificacion y por su objetivo de produccién; con respecto al nivel de tecnificacion se
encuentran las unidades de produccién tecnificada, semi-tecnificada y de baja escala,
comiinmente conocidas como traspatio®. Las unidades de produccién tecnificadas abarcan
del 40 al 50 % del inventario nacional y aporta el 75 % de la produccién nacional de carne
de cerdo™. Las unidades de produccién semi-tecnificadas tienen un 20 % de participacién
nacional y son sistemas de produccién que van en decremento. Por ultimo, se encuentran las
unidades de produccion de baja escala o de traspatio, este tipo de produccién tiene un 30 %
de distribucién a nivel nacional®®. En estos tres tipos de produccién porcina, es importante
destacar que, para que la especie pueda ser producida eficientemente, es necesario cumplir
con el bienestar animal durante su produccién, los parametros de calidad durante su
transporte y sobre todo controlar los principales puntos criticos durante su matanza, con la
finalidad de obtener la mejor calidad de carne que serd ofrecida al consumidor final.
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La porcicultura mundial se ha visto desafiada constantemente por diversos factores directos
o indirectos. En la actualidad, el caso de la pandemia mundial COVID-19, generada por el
virus SARS-CoV-2, el cual es responsable de mas de 45 millones de casos confirmados,
incluyendo més de un millén de fallecimientos, hasta octubre de 20209, Se ha confirmado
que los cerdos no son susceptibles a la infecciéon con SARS-CoV-2, sin embargo, la industria
porcina ha sido afectada, ya que se ha restringido la exportacién e importacién de cerdos, y
es comun el contagio entre los trabajadores de granjas y en plantas procesadoras,
disminuyendo la capacidad de produccién de carne de cerdo®. Se ha registrado un bajo
consumo de productos carnicos durante este periodo; por tal motivo, existieron granjas que
debieron eliminar el inventario que estaba destinado a mercado, debido a la falta de ventas.
Ademais, el precio del cerdo en pie fue afectado, en México alcanzando precios sumamente
bajos (15 a 16 pesos por kilo), ocasionando que los productores prescindieran de algunos
programas de salud empleados en las granjas. La pandemia mundial Covid-19 ha alterado el
comportamiento del consumidor, la distribucidn, la produccién y los precios del mercado.
Los retrocesos en la produccion fueron uno de los mayores desafios que enfrento la industria
carnica, pero la capacidad de este sector ha vuelto a la normalidad en gran medida, durante
estos ultimos meses.

Otro de los factores que afecta la porcicultura son los agentes infecciosos que causan altas
tasas de morbilidad y mortalidad. Un ejemplo reciente es, la peste porcina africana (PPA), la
cual es una enfermedad viral que causa altas tasas de mortalidad en cerdos domésticos. En el
afio 2018, se reportaron brotes de esta enfermedad en diferentes provincias de China y
actualmente causa brotes en Europa y Asia; la implementacion de estrictas medidas de
bioseguridad son la herramienta para evitar el ingreso de este agente viral y la despoblacion
es el protocolo de control, hasta que se logre el desarrollo de un biolégico eficaz":.
Afortunadamente, el continente americano aun se mantiene libre de este agente infeccioso y
esto lo convierte en uno de los potenciales exportadores de carne de cerdo a China. En este
contexto, las exportaciones mexicanas de carne de cerdo a China, reportaron un crecimiento
del 929 % durante enero del 2020, al sumar 4,076 t de carne, contra las 396 t reportadas en
enero del 2019. Al cierre del 2019, México export6 30,072 t de cerdo a China, lo que coloco
al pafs asidtico como el segundo comprador de este tipo de carne mexicana‘®.

La salud porcina, los agentes infecciosos y sus repercusiones

En la actualidad, la estabilidad de la sociedad humana alrededor del mundo ha sido afectada
por varios aspectos, como el crecimiento demogréfico, la seguridad alimentaria, la necesidad
de métodos de produccién més eficaces y sostenibles, y el cambio climatico. Se prevé que
debido al crecimiento de la poblacion se requerird un 70 % mdas de la produccion actual de
alimentos para el afio 2050, Esto exige sistemas de produccién mds intensivos, con
poblaciones animales mds numerosas, lo que propicia el surgimiento de enfermedades
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emergentes y re-emergentes, las cuales son un reto continuo en salud animal. A continuacién,
se describen las principales enfermedades que deben ser atendidas, algunas son exéticas y
otras endémicas; no obstante, todas causan un impacto negativo, en términos econémicos y
productivos en la porcicultura.

Agentes bacterianos

Enfermedades respiratorias

Desde 1960, las enfermedades respiratorias en cerdos'" han sido descritas y a partir de
entonces, diversas investigaciones se han realizado con el objetivo de identificar a los agentes
etiologicos involucrados en ellas. En diferentes estudios realizados en cerdos se ha
demostrado que las co-infecciones entre bacterias y virus conducen a una exacerbacion en
las lesiones pulmonares, esto debido a una mayor reacciéon inmunoldgica caracterizada por
un aumento en la produccién de citocinas proinflamatorias!?. Los agentes relacionados con
el complejo respiratorio porcino (CRP) se pueden dividir en patdgenos primarios y
secundarios o también llamados oportunistas''¥. Dentro de los agentes primarios, se
encuentran algunas bacterias con algunos serotipos de alta virulencia de Actinobacillus
pleuropneumoniae (App), Mycoplasma hyopneumoniae y Bordetella bronchiseptica. En las
bacterias incluidas como patégenos secundarios u oportunistas se han reportado a las cepas
de baja virulencia de App, Glaesserella parasuis (antes Haemophilus parasuis), Pasteurella
multocida y Streptococcus suis"'.

Actinobacillus pleuropneumoniae (App), bacteria Gram-negativa que ocasiona una pleuritis
fibrinosa, bronconeumonia hemorragica y necrética, que puede provocar un aumento en la
mortalidad!?. Las cepas mds virulentas de App tienen tropismo por el tracto respiratorio bajo
(bronquiolos y neumocitos), su principal dafio es por las exotoxinas (Apx I, II, IIT y IV) que
ocasionan lisis celular, provocando las lesiones caracteristicas''¥.

Mycoplasma hyopneumoniae, es causante de la neumonia enzodtica’>. Los mecanismos
derivados por M. hyopneumoniae y su participacion en el CRP, se pueden clasificar en dos:
1) alteracion en las células del epitelio ciliado, con pérdida de los cilios y por lo tanto,
permisividad a la invasion de patdégenos secundarios y ii) alteracion de la respuesta
inmunolégica''”. La infeccién con M. hyopneumoniae inhibe la actividad fagocitica de
algunas células de la respuesta inmune innata, como los macréfagos, favoreciendo las
infecciones de otros patégenos!>!'®. Una infeccién por M. hyopneumoniae establecida,
contribuye a potencializar infecciones virales'!>!”. En los tltimos afios se han llevado a cabo
diferentes esfuerzos por eliminar M. hyopneumoniae, principalmente en las hembras
reproductoras''®. La probabilidad de que la piara se mantenga negativa al menos por un afio,

después de la eliminacién, es del 83 %%
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Bordetella bronchiseptica, bacteria Gram-negativa, que puede considerarse como patégeno
primario o secundario, dependiendo del momento de infeccién. En lechones puede ocasionar
una bronconeumonia necrética y hemorrigica, como patdgeno primario. Los signos clinicos
pueden ir desde un catarro transitorio hasta la rinitis atréfica, cuando se asocia con otro
patégeno como Pasteurella multocida. La mayoria de los estudios sobre las interacciones de
los patégenos del CRP, se centran en la evaluacion de los signos clinicos y el impacto de la
enfermedad, sin embargo, los mecanismos involucrados a nivel molecular han sido poco
estudiados"?, 1o cual abre un campo de investigacion en esta drea.

Glasserella parasuis, (antes Haemophilus parasuis) bacteria Gram-negativa causante de la
enfermedad de Glésser, provoca una poliserositis fibrinosa y septicemia con localizacién en
encéfalo, articulaciones y/o pulmones!?. La mortalidad puede ser elevada, principalmente
en poblaciones sin exposicién previa'®).

Streptococcus suis, es un coco Gram-positivo encapsulado®” que afecta principalmente a
cerdos de 5 a 10 semanas de edad. Provoca muerte aguda por septicemia, causa meningitis,
poliartritis, poliserositis, endocarditis valvular, ademés puede causar dafio en tracto digestivo
y genital, ocasionalmente, los cerdos, pueden presentar disnea y cianosis. En cerdos sanos se
encuentra de manera habitual en tonsilas y tracto respiratorio superior. Es un microorganismo
zoondtico que ha incrementado su importancia en los dltimos 10 afos, siendo el serotipo 2,
el mds importante en salud publica®". S. suis se ha clasificado en 35 serotipos®? y su
distribucién depende de la ubicacién geogrifica®. En EEUU y Canad, los serotipos 2 y 3
son los mds abundantes, en el caso de México no se tienen datos, pero se puede sugerir que
son similares.

En el CENID-SAI se han realizado estudios para identificar la presencia de estos agentes
infecciosos; en 1997 se realizé una encuesta seroldgica en la que se detectd una asociacién
significativa en la infeccién bacteriana con M. hyopneumoniae, App y la infeccién con el
virus de la enfermedad Aujeszky (EA)?¥. En 2008, se evalud y estandarizé una prueba de
PCR en punto final, con la que se identificaron diferentes cepas de App®. En 2011, se
identific6 M. hyopneumoniae, por PCR en cerdos infectados de forma temprana, con o sin la
presencia de signos clinicos®®.

Enfermedades digestivas

En las granjas de produccidn intensiva, las enfermedades entéricas en los cerdos ocasionan
pérdidas econémicas debido a un incremento en los costos por medicacion y al retraso en el
crecimiento.
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Brachyspira hyodysenteriae, es considerada como una espiroqueta anaerdbica intestinal, la
cual causa una colitis mucohemorrdgica conocida como disenteria porcina. La disenteria
porcina afecta a los cerdos en la etapa de crecimiento y finalizacion, los cuales manifiestan
diarrea mucosa moderada sin afectar la condicién corporal o, en algunos casos, diarrea
hemorrdgica con tasas de mortalidad del 50 al 90 %®”. En piaras afectadas, la disenteria
porcina causa pérdidas econdmicas debido a la mortalidad, indices de crecimiento
disminuidas, una menor conversion alimenticia y a los costos del tratamiento®®,

Lawsonia intracellularis, es una bacteria intracelular obligada, Gram-negativa, causante de
la enteropatia proliferativa o ileitis. La enfermedad se caracteriza por un engrosamiento de la
mucosa intestinal debido a una proliferaciéon en el epitelio de las criptas intestinales,
principalmente localizadas en ileon®. La enfermedad se manifiesta en forma aguda y
cronica. La presentacion aguda origina la enteropatia proliferativa hemorréagica, con alta
mortalidad y diarrea sanguinolenta, afectando a cerdos en etapa de finalizacion, y hembras
de reemplazo. La adenomatosis intestinal es la manifestacion cronica de la enfermedad, de
manera subclinica y autolimitante en cerdos jovenes, aunque es posible la complicacién por
bacterias oportunistas, resultando en una enteritis necrdtica con presencia de exudado
fibrinoso y necrosis®?. Tiene una amplia distribucién en granjas porcicolas, su impacto
econdmico se debe a que los casos clinicos provocan un menor peso en la finalizacién y poca
conversién alimenticia®.

Salmonella spp., es una bacteria ubicua. Para el caso de cerdos, S. typhimurium, tiene una
presentacion entérica con diarrea, consecuencia de una enterocolitis, mientras que S.
cholerasuis tiene un cuadro septicémico®®. Es mds frecuente en animales durante la etapa
de destete hasta cinco meses de edad. En la forma superaguda, la septicemia provoca muerte
subita, principalmente en cerdos de dos a tres meses de edad, con hemorragia difusa en
diferentes 6rganos; la forma aguda presenta diarrea amarillenta, fiebre y emaciacion, con
ulceras, que puede derivar en una forma crénica, con la presencia de ulceras botonosas,
necrosis intestinal y estenosis. Los animales infectados permanecen como portadores durante
meses y excretan la bacteria intermitentemente, via heces®?.

Escherichia coli, bacilo Gram-negativo, anaerobio facultativo, clasificado dentro de la
familia Enterobacteriaceae, coloniza normalmente la microbiota intestinal de los animales
domésticos. Sin embargo, es el agente causal de la diarrea neonatal en lechones y la
enfermedad del edema, en la etapa posterior al destete, asociada comuinmente a cepas
enterotoxigénicas, las cuales producen como factor de virulencia, enterotoxinas que causan
secrecion de agua y electrolitos al lumen intestinal, provocando diarrea, deshidratacion y
acidosis, asi como edema®¥. Otros factores de virulencia, relacionados con la adherencia e
infeccion de células epiteliales, son la fimbria y el pili, los cuales son identificados para
realizar un diagndstico mds preciso del tipo de cepa involucrada en el cuadro clinico. Existen
otras cepas que producen la toxina Shiga (Stx2e) causante de la enfermedad del edema®®”.
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La colibacilosis tiene implicaciones econdmicas que resultan de los indices de mortalidad del
50 hasta 90 %, las bajas tasas de crecimiento, la pérdida de peso, los costos de tratamiento,
por el uso de antibiéticos, formacos antisecretores o probiéticos, y la vacunacién®®.

En 1998, se estableci6 por primera vez en México; en el CENID-SAI del INIFAP, la prueba
de PCR, con el objetivo de detectar L. intracellularis®?. Las ventajas de esta metodologia
son su versatilidad, rapidez, alta sensibilidad y especificidad. En 2005, se realizé un estudio
para determinar la frecuencia de piaras infectadas con L. intracellularis, detectando un 37 %
de granjas positivas®®. Con el establecimiento de esta metodologia, se brindé servicio de
diagndstico a empresas privadas, y se realizaron diversos estudios sobre los patrones de
excrecion de L. intracellularis. En 2004, se identificaron fagos causantes de la resistencia
microbiana en cepas de Salmonella spp®®. En estudios recientes, se logré detectar L.
intracellularis, B. hyodisenteriae y Salmonella spp., en un 26 %, 11 % y 4 %,
respectivamente. En el CENID-SALI se gener6 y valido la tecnologia basada en la deteccion
simultdnea de B. hyodysenteriae, L. intracellularis y Salmonella spp., por PCR a partir de
una sola muestra de heces. El diagnéstico clinico y de laboratorio para estas tres
enfermedades era dificil, laborioso y costoso. Esta tecnologia fue transferida a laboratorios
privados, los cuales pudieron ofrecer el servicio a los productores para confirmar la presencia
de estos agentes en sus piaras. Esto se reflejé en una diferencia en el ingreso neto de los
usuarios de la tecnologia INIFAP comparado con una tecnologia testigo, del 650 %, y una
derrama econdémica de $936,000.00 MN, derivados del andlisis de 900 muestras de cerdos“?.

Agentes virales

Enfermedades endémicas
Infeccion por Circovirus porcino tipo 2 (PCV2)

El circovirus porcino (PCV), pertenece al género Circovirus de la familia Circoviridae, son
virus con genoma ADN circular monocatenario. Hasta la fecha, se han reportado cuatro tipos
de circovirus porcino (PCV1-4)“!4?)_Existe una alta diversidad genética de PCV2 y se tienen
identificados ocho genotipos (PCV2a-h). Los genotipos de PCV2 no se pueden identificar
con serologia convencional, ya que tienen alta antigenicidad cruzada, esta caracteristica ha
mantenido el uso de las vacunas disponibles contra PCV2. Sin embargo, no existe
antigenicidad cruzada entre PCV2 y PCV3“!142 A la fecha, el PCV1 (contaminante de la
linea celular PK-15) es considerado no patégeno en el cerdo®**?. En el afio 1997, el PCV
fue asociado a una enfermedad que afectaba a cerdos de destete conocida como sindrome
multisistémico de adelgazamiento posdestete (PMWS, en inglés postweaning multisystemic
wasting sindrome)“*®. El PMWS se encuentra distribuido mundialmente y es
habitualmente descrito en cerdos de destete o inicio de la engorda en granjas no vacunadas.
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La seroprevalencia frente a PCV2 dentro de las granjas oscila entre el 15 y 100 %,
independientemente de la existencia de PMWS®“%47_ En el afio de 2003, se realizé el primer
aislamiento y deteccion de anticuerpos frente a PCV2 en México. En una investigacion
retrospectiva se demostré la presencia de anticuerpos contra PCV2 en México, desde el afio
de 1973. Este estudio mostré que la infeccion por PCV2 ha sido enzodtica en México durante
muchos afios antes de la primera descripcion del PMWS™®. Estudios epidemioldgicos
realizados, han detectado hasta un 98 % de seroprevalencia en cerdos de producciones de
traspatio®”. Estudios actuales, han demostrado la existencia de los genotipos PCV2a
(12.5 %), PCV2b (87.5 %)°Y, PCV2d y recientemente, PCV306D, En 2018, se identificé un
49 % de casos positivos a la presencia de PCV2 y se confirmé la co-infeccidn con el virus de
PRRS, estos resultados fueron obtenidos a partir de pruebas moleculares estandarizadas y
validadas en CENID-SAI®?,

Infeccion por Circovirus porcino tipo 3 (PCV3)

En 2015, en unidades de produccion porcina en Estados Unidos, se identificaron problemas
reproductivos y sindrome de nefropatia, neumonia y dermatitis porcina; al realizar el
diagndstico molecular para la identificacion de PCV?2 los resultados fueron negativos, por lo
que se decidi realizar estudios de metagendmica, identificando la presencia de un nuevo
genogrupo de circovirus porcino, el cual fue nombrado como circovirus porcino tipo 3
(PCV3)5?, En afios posteriores ha sido identificado en Japén®®, China®>>®, Reino Unido
(desde 1992)47), Italia®®, Alemania® y en Suecia®”. Con respecto a América latina, el
primer reporte de identificacion de anticuerpos especificos en contra de PCV3, fue en
muestras obtenidas en unidades de produccion porcina de México y EE.UU., estos resultados
fueron reportados en 2016¥, en 2017 se report6 la presencia del PCV3 en Brasil®", y se
confirmo la presencia de PCV3 en América, Europa y Asia. Los principales signos clinicos
asociados a la infeccion fueron sindrome de desgaste multisistémico post destete, sindrome
de nefropatia, dermatitis y falla reproductiva. En México, en 2018, se confirmé la presencia
de PCV2a y PCV2b®Y, por lo que se implementaron estrategias de vacunacién que han
permitido el control de estos signos clinicos, el impacto econémico y productivo. Estas
estrategias de control habian sido eficientes, sin embargo, a partir de 2013, se reportd la
aparicion de algunos signos clinicos asociados, y al realizar diagndstico se descartd la
presencia de PCV2, sin embargo, se confirmé la de PCV3. En 2017, en CENID-SAI,
INIFAP, se realiz6 la identificacion y amplificacion del genoma completo de PCV3,
detectado en una unidad de produccién con falla reproductiva y en cerdos con signos clinicos
asociados al sindrome de desgaste multisistémico posdestete, dermatitis y nefropatia; las
secuencias fueron reportadas en el banco mundial de genes (GenBank: MH192340.1 y
MH192341.1)°Y. En CENID-SAI se ha continuado con el estudio de esta enfermedad; en
2019 se analizaron muestras de suero obtenidas entre 2012 y 2017, en los estados de
Guanajuato y Jalisco se identifico la presencia de PCV3 desde 2012 en ambos estados, con
una frecuencia del 31 %, ademds detectd que existe co-infeccion vVPRRS y PCV2. Con las
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muestras positivas se realizaron estudios de secuenciacidn, caracterizacion genética y andlisis
filogenéticos. En 2020, se reportaron las secuencias del genoma completo de PCV3, de
muestras de suero de cerdos del estado de Jalisco y Guanajuato; estas secuencias fueron
enviadas al GenBank y actualmente se encuentran en revisiéon. Con estos estudios se
confirm¢ la presencia de PCV3 en México y se establecieron homologias genéticas entre las
cepas, sin embargo, es necesario aumentar el nimero de secuencias representativas de
diferentes unidades de produccién porcinas, con la finalidad de establecer estrategias de
control como el disefio de bioldgicos para su vacunacion.

Sindrome respiratorio y reproductivo porcino (PRRS)

El sindrome respiratorio y reproductivo porcino (PRRS, por sus siglas en inglés) es una
enfermedad causada por un virus que pertenece a la familia Arteriviridae, género Arterivirus.
Es un virus envuelto, con genoma ARN de 15 kb que contiene nueve marcos de lectura
abiertos®®. PRRS afecta a cerdos de todas las edades, pero los mayores problemas se
producen en las cerdas gestantes y lechones. En las hembras, el cuadro clinico se caracteriza
por disminucion de la fertilidad, abortos tardios, aumento en las repeticiones y alta incidencia
de nacidos muertos, débiles y momificados. En lechones principalmente ocasiona problemas
respiratorios. El PRRS fue descrito por primera vez en 1987 en Carolina del Norte,
EE.UU.®Y_ El virus del PRRS (VPRRS) fue aislado por primera vez en 1991, en Lelystad,
Holanda®®. En EE.UU. se logré aislar en 1992 (cepa VR-2332)%>. E1 vPRRS posee una alta
tasa de mutacion, generando el surgimiento de diferentes cepas virales las cuales se agrupan
en dos genogrupos que son las cepas europeas (EU-PRRS1) y las cepas americanas (NA-
PRRS2), las cuales presentan una homologia del 63 %, lo que indica una alta variabilidad
genética®®. A pesar del gran impacto productivo y econémico, no se ha logrado la obtencién
de vacunas que sirvan como herramientas de prevencion y control para los signos clinicos
causados por este agente viral®”. E1 vPRRS es uno de los problemas infecciosos de origen
viral mds importantes, por el impacto econémico que ocasiona a la industria porcina nacional
e internacional. A nivel mundial, se han reportado pérdidas anuales de hasta $664 millones
de ddlares. En 2016, se estimo el gasto econdmico asociado a este virus en mas de 40 granjas
en México, identificando pérdidas de mas de $3,000.00 pesos al afio por cerda®. Las
pérdidas economicas en la porcicultura mexicana por esta enfermedad se estiman en 400
millones de pesos al afio, por lo que se considera uno de los padecimientos mds importantes.
En cerdos en la linea de produccién el costo estimado es de $130 a $260 pesos por animal al
aflo. En México, el primer estudio en el que se mostrd serologia positiva al vPRRS, fue
realizado en cerdos importados de Canadd y Estados Unidos, ademds se identificé una
prevalencia de entre el 2.7 y 13 % en los estados de Sonora, Jalisco, Guanajuato y
Aguascalientes®”. En 1997, se reporté que del 78 al 84 % de las unidades de produccién
porcinas fueron positivas a la presencia de PRRS?. En el afio 2000, se realiz6 el primer
aislamiento viral en México”". En los tltimos afios, los estudios epidemioldgicos realizados
por el CENID-SAI han mostrado que la frecuencia de granjas con animales con anticuerpos
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es elevada, llegando hasta un 70 %, en la zona centro del pais. En 2007 se gener6 una prueba
de diagndstico molecular para la deteccion del vPRRS en CENID-SAL la cual fue adoptada
por el Centro Nacional de Diagndstico en Salud Animal (CENASA), de la Direccién General
de Salud Animal (DGSA). Actualmente en México, se han realizado estudios de
caracterizacion antigénica y genética con las cepas que circulan en México, y se ha reportado
que las cepas de PRRS presentan variaciones antigénicas y genéticas en una misma unidad
de produccién7?. Diferentes grupos de investigadores se encuentran trabajando en el estudio
de las regiones antigénicas del VPRRS®, con el objetivo de identificar cepas prototipos para
la elaboracion de herramientas de diagndstico y vacunas, como posibles herramientas que
coadyuven en la prevencién y control en México.

Enfermedad del ojo azul

El Rubulavirus porcino (RVP) es el agente causal de la enfermedad del ojo azul de los cerdos,
se descubri6 a principios de la década de 19807479, El RVP est4 clasificado actualmente
como Orthorubulavirus porcino (en inglés, Porcine orthorubulavirus o PRV), dentro de la
familia Paramyxoviridae"”. El1 RVP se ha sido descrito solamente en México’®. La
enfermedad se caracteriza por alteraciones neuroldgicas, respiratorias y reproductivas
acompaiiadas de opacidad de la cérnea en cerdos de diferentes edades’>7°%3). El diagnéstico
seroldgico puede realizarse con pruebas de inhibicién de hemaglutinacién, neutralizacién
viral, inmunoperoxidasa y ELISA. La prueba de inhibicién de la hemaglutinacion es la mds
empleada, aunque frecuentemente puede dar falsos positivos, si no es estandarizada
correctamente®?. Se ha reportado la deteccién y cuantificacién del RVP mediante RT-PCR
en tiempo real®89); estas pruebas pueden resultar costosas si son aplicadas en grandes
poblaciones. Por lo tanto, existen campos de oportunidad para el desarrollo de pruebas
rapidas aplicables en campo. Aun no se ha logrado el control de la enfermedad debido,
principalmente, a que los animales pueden presentar cuadros subclinicos e infecciones
persistentes®”. La secuenciacién de cepas neurovirulentas que afectaron los estados de
Jalisco y México en 2015, asi como otros estudios, indican que existen variaciones genéticas
respecto a los primeros brotes®”. Estos cambios en las proteinas virales pueden generar una
diversidad antigénica, lo cual ocasionaria que los anticuerpos producidos contra una variante
pierdan la capacidad de reconocimiento en otras®®. Desde el punto de vista de la salud
humana, no se han reportado zoonosis por RVP, aunque si se ha demostrado la presencia de
anticuerpos contra el virus en personal veterinario®. Se ha sugerido que el RVP tiene
potencial de ocasionar zoonosis, esto debido al contacto amplio que se presenta entre
humanos y cerdos, como ha ocurrido con otros paramixovirus que infectan animales®”.
Existen en el mercado dos vacunas comerciales de virus inactivado. Los resultados de
estudios realizados, sugieren que el uso de una cepa vacunal no actualizada, puede generar
poca proteccién en contra de las cepas circulantes de RVP®®), debido a la acumulacién de
mutaciones. Por ello, se han investigado mds opciones, por ejemplo, la posibilidad de emplear
proteinas recombinantes de RVP como antigenos para producir una respuesta protectora. Se
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ha estudiado el uso de la proteina HN expresada en E. coli y Pichia pastoris, las cuales
inducen la formacién de anticuerpos®!®?. Estudios de prediccién estructural y antigénica
demuestran que, ademds de la proteina HN, la proteina F, NP y M, potencialmente inducirian
una respuesta inmunitaria. Se debe considerar que la proteina F de los paramixovirus es
ampliamente conservada, en la mayoria de los epitopos predichos para RVP se identificaron
muy pocas o ninguna variacién®?. E1 RVP ha circulado en México al menos 40 afios y el
reto es erradicar la enfermedad, por lo que es importante centrarse en tres puntos importantes.
Primero, en el desarrollo de un método de diagndstico efectivo, rdpido y econémico que
permita un uso amplio; segundo, la obtencion de una vacuna eficaz contra distintas variantes
del virus que circulan normalmente y, tercero, un programa de vigilancia epizootiolégica
molecular que permita la actualizacidn tanto del diagndstico como de la vacuna. Estos puntos
van a contribuir de forma importante en el control y la erradicacién del RVP en granjas
porcicolas en México y con ello enfocar esfuerzos hacia otras afecciones importantes en
cerdos.

Enfermedad por coronavirus

Dentro de la familia Coronaviridae existen dos subfamilias: Coronavirinae, con los géneros
Alphacoronavirus, Betacoronavirus, Gammacoronavirus 'y Deltacoronavirus, y la
subfamilia Torovirinae®. Se han identificado cinco coronavirus en cerdos: cuatro
pertenecen al género Alphacoronavirus, el virus de la gastroenteritis transmisible (vGET),
descrito en 1946; el coronavirus respiratorio porcino (CovRP), originado por mutacién del
VGET, aislado en 1984 y el virus de diarrea epidémica porcina (vDEP) identificado en 1977
y el coronavirus entérico porcino (SECoV, por sus siglas en inglés) descubierto
recientemente, resultado de la recombinacion del gen S del vDEP CV777 y el vGET; el virus
de la encefalomielitis hemoaglutinante porcina (VEHP), aislado en 1962, que pertenece al
género Betacoronavirus; el deltacoronavirus porcino (DCovP), del género Deltacoronavirus,
detectado en 2012%>°7. El vGET fue descrito en 1946, en EE.UU, siendo altamente
prevalente durante las décadas de 1970 y 1980. El CovRP tiene su origen debido a una
delecién natural en la proteina S del vGET, modificando su tropismo entérico a uno
respiratorio, provocando una enfermedad subclinica en los cerdos. La aparicién y
diseminacion del CovRP trajo como consecuencia una disminucion en el impacto de la GET
en EE.UU. y Europa, debido a que las granjas seropositivas al CovRP disminuian la
mortalidad atribuida a GET, mediante inmunidad cruzada. En contraste con Europa, los
brotes con el vGET y el vDEP se observaban de manera frecuente en los paises asidticos,
generando coinfecciones y la necesidad de un diagnéstico diferencial®®. La infeccién con el
vGET, el vDEP, el DCovP y el SECov afecta el tracto gastrointestinal de los cerdos
ocasionando signos clinicos severos de diarrea y vomito, con tasas de mortalidad elevadas
atribuidas a la deshidratacion, especialmente en lechones recién nacidos, no existe inmunidad
cruzada entre estos coronavirus entéricos®*®. La presencia de estos patégenos en los
principales paises porcicolas se debe a que son altamente contagiosos y al comercio
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internacional de animales vivos o subproductos, extendiéndose en paises como China,
EE.UU., Canad4, Corea del Sur y México.

La presiéon inmunoldgica y el alto pasaje del virus entre los animales, generé mutaciones en
el virus, surgiendo cepas variantes altamente patégenas del vDEP, responsables de los brotes
epidémicos en 2010. En 2013, el primer brote de DEP en EE.UU. (relacionado
filogenéticamente a la cepa AH2012) fue descrito con una mortalidad del 90 a 95 % en
lechones, posteriormente se han identificado cepas con menor virulencia que registran
inserciones y deleciones (INDEL) en el gen S®®. De acuerdo a la secuencia de la proteina
spike o S, las cepas del vDEP se han clasificado en genogrupos Gla, G1b, G2a y G2b. El
grupo Glaincluye la cepa prototipo CV777 y las cepas atenuadas distribuidas histéricamente
en Europa y Asia; el G1b incluye las cepas S-INDEL, localizadas en Europa, Asia y
Norteamérica. Las cepas del genogrupo G2a son exclusivas del continente asidtico y en el
G2b se encuentra la cepa prototipo de EE UU del afio 2013. EI DCovP se identific6 en 2014,
durante los brotes epidémicos de diarrea epidémica porcina (DEP), en coinfeccién con el
vDEP, en EE UU. Mediante un estudio retrospectivo, utilizando muestras colectadas antes
de 2014, se comprob6 que el DCovP se encontraba circulando previamente a su aislamiento.
Los signos son similares a los provocados por el vDEP, sin embargo, la tasa de mortalidad
es significativamente menor®®. Los primeros casos de DEP en México ocurrieron en la
region del bajio, en Jalisco y Michoacdn, en el afio 2013. Investigadores del INIFAP y
colaboradores fueron pioneros en la atencién a productores preocupados por la situacion
sanitaria. En los primeros casos se observo diarrea, vomito y anorexia en hembras gestantes
y cerdos en crecimiento; en lechones se presentd diarrea profusa amarillenta, vomito y
mortalidad de 100 %%, Para el afio 2014, la enfermedad se extendié por los estados de
Jalisco, Michoacan, Guanajuato, Querétaro, Hidalgo, México, Aguascalientes, Puebla,
Veracruz, Nuevo Leon, Tamaulipas, Sinaloa y Sonora, provocando graves pérdidas
econdmicas. Se comprobd la presencia de la enfermedad debido a las caracteristicas clinicas
y epidemiolégicas de los brotes ocurridos en 2013 y principios de 201410, En ese afio, el
Servicio Nacional de Sanidad, Inocuidad y Calidad Alimentaria (SENASICA), reconocié6 de
manera oficial la DEP en nuestro pais!%?.

Las primeras secuencias de las cepas circulantes en México, en el afio 2013, fueron
reportadas por INIFAP, en el repositorio mundial GenBank. El andlisis del impacto
econémico reveld una disminucion del hato porcino de 16.2 millones en el 2013 a 16.1
millones de cabezas al afio 2014. Por otra parte, la tasa anual de produccién de carne de cerdo
reportd un crecimiento de 1.9 % entre 2005 y 2013, sin embargo, en 2014 se registrd sélo un
0.5 % de crecimiento. Finalmente, para 2014 se procesaron 8.7 % menos cerdos, que en
201319 En 2016, se da a conocer el reporte de la enfermedad del afio 2014, el cual tuvo
indices de mortalidad de 100 % en lechones!®. De acuerdo al tltimo informe enviado a la
OIE el 11 de febrero de 2016, los casos de DEP continuan y se considera actualmente una
enfermedad endémica en México'!9%199), En el laboratorio de Virologia del CENID-SAI, se

161



Rev Mex Cienc Pecu 2021;12(Supl 3):149-185

realiz6 la caracterizacidon genética del VDEP circulante en seis estados de la Republica
Mexicana en el periodo 2013-2016, identificando la presencia de los genotipos G2 e
INDEL!%)_ A partir de la identificacién del vDEP y el DCovP en diferentes estados!’), en
INIFAP se han desarrollado tecnologias para apoyar a los productores, se han generado dos
métodos de diagndstico disponibles: ELISA para la deteccién de anticuerpos!®” y RT-PCR
en tiempo real para la cuantificacién del ARN viral. Se han desarrollado investigaciones para
aislar, identificacién del tropismo, susceptibilidad celular y como parte del proceso de
innovacion, se ha planteado el desarrollo de un bioldgico recombinante, el cual ha mostrado
resultados satisfactorios en una segunda fase de evaluacién!%:19_ Actualmente se trabaja en
la obtencién de mayor masa antigénica a través de procesos de escalamiento!'¥) para realizar
pruebas bajo condiciones de granja y buscar el registro del producto para su transferencia
laboratorios interesados del area.

Influenza porcina

La influenza es una enfermedad respiratoria aguda emergente y reemergente que afecta una
gama amplia de aves y mamiferos, incluido el humano. Los virus de influenza A pertenecen
a la familia Orthomyxoviridae, presentan una envoltura conformada por las glicoproteinas
hemaglutinina (HA) y neuraminidasa (NA), que corresponden a los antigenos de superficie.
Estas proteinas participan en la patogenia, determinan los subtipos virales y juegan un rol
crucial en la interaccion entre el virus, la célula hospedera y el sistema inmune del cerdo.
Actualmente se reconocen 18 tipos de HA y 11 tipos de NAU!!"!15 E] mecanismo de
transmision es por via aérea a través de aerosoles o por contacto directo con secreciones
nasales u objetos contaminados (fomites). Cuando el virus ingresa a la mucosa del tracto
respiratorio superior, la NA evade la accion defensiva de cilios y mucus, y el inicio de la
replicacion del virus estd mediada por la unién de la HA a los receptores de éacido sialico
(SA) de las células epiteliales del tracto respiratorio. Estos receptores se encuentran asociados
a la galactosa a través de un enlace a-2,6-SA, presentes en las células epiteliales de la traquea
en humanos y a-2,3-SA, presentes en las células epiteliales del tracto intestinal de las aves,
principalmente. Sin embargo, se ha demostrado su presencia en células del tracto respiratorio
en humanos!'®,

El cerdo expresa receptores para virus humanos y aviares, dando lugar a la posibilidad de
generar nuevos subtipos virales!!”!"® Los subtipos HIN1, H3N2 y HIN2 de virus de
influenza porcina son los mas frecuentemente reportados'! 4119129 T os brotes de enfermedad
se observan generalmente en la época invernal con una morbilidad casi del 100 % y
mortalidad cercana a 1 %2122 Debido a que esta enfermedad es una zoonosis y por lo tanto
de importancia en la salud publica, debe considerarse el diagndstico temprano y oportuno del
virus de influenza porcina'?>®. El diagnéstico debe realizarse mediante pruebas de laboratorio
que incluyen, aislamiento viral, RT-PCR y pruebas seroldgicas. Ademas, se debe efectuar el
diagnéstico diferencial!*?. Durante el 2009, se presentd la primera pandemia de influenza
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del siglo, ocasionada por el subtipo pHIN1!%%. Se demostré que los cerdos son susceptibles
a este subtipo!®; en estudios retrospectivos se ha registrado seropositividad desde el afio
2009129 El origen y las caracteristicas genéticas y antigénicas de estos virus difieren segtin
el continente o region en el que se aislen, debido a dos fendmenos, la recombinacién y la
deriva genética!'>1??_ En la actualidad, la enfermedad se encuentra ampliamente distribuida
en todos los paises productores de porcino, cursando de forma endémica en México'>”. En
2004, se realiz6 un estudio en el que se determind la asociacidon del PRRS con otros agentes
virales y bacterianos en los que se incluyé influenza porcina’?®. En 2016, en un estudio
experimental, identificaron que la co-infeccién del virus de influenza A HIN1, en conjunto
con el Rubulavirus porcino, exacerba la enfermedad respiratoria en cerdos en
crecimiento!?”, En CENID-SAI se trabaja actualmente en la validacién de pruebas de
diagnéstico molecular, seroldgico y en el desarrollo de un biolégico universal que confiera
inmunidad, indistintamente del subtipo que circule en la granja.

Parvovirosis

El parvovirus porcino (PPV, recientemente llamado Ungulate Protoparvovirus 1) causa
trastornos reproductivos en cerdas'*?). Debido a la ausencia de la respuesta inmunoldgica en
el embrion o el feto en etapas tempranas, el virus puede replicarse, por lo que, ocurre la
muerte de los productos'*D. EI PPV se encuentra presente en las dreas con mayor produccién
porcina, describiéndose ampliamente en Estados Unidos de Norte América, China,
Alemania, Europa, Hungria, México, Colombia y Cuba. Una gran proporcién de hembras
primerizas se infectan naturalmente con PPV antes de ingresar al hato reproductor*1:132_ A
pesar del uso continuo de vacunas, recientemente se han descrito nuevas cepas. Se
consideraba que el PPV tiene un genoma mdas conservado que otros parvovirus y virus
ssDNA, el primer andlisis evolutivo se realizé en 2011, estudiando los virus que afectan a
cerdos en produccién intensiva'>® y a jabalies'!*¥, se encontraron altas tasas de mutacién
(aproximadamente 37 x 10™) en el gen VP. Las principales divergencias se introdujeron en
los dltimos 10 a 30 afos. Esta historia evolutiva, es similar a la de los parvovirus carnivoros
y humanos, lo que sugiere que las altas tasas de mutacién pueden ser tipicas de los parvovirus
porcinos. Los estudios con cepas de eventos clinicos en varios paises, incluidos Austria,
China, Rumania y Suiza, han informado la existencia de seis genotipos, con nuevos perfiles
y grupos (A, B y E), con predominio de cepas de cerdos domésticos observadas en los
Clusters C y D en Europa y en Cluster F en China!33-139),

Se han descrito perfiles moleculares de nuevas cdpsides con distintas propiedades
antigénicas, incluidos los virus utilizados en vacunas comerciales'*”. Estos hallazgos, han
llevado a la hipétesis de que la aparicién de nuevos perfiles de cépside podria deberse a la
adaptacion viral a las vacunas mads utilizadas y, por lo tanto, puede representar "mutantes de
escape en una poblacién parcialmente inmune'!**13¥_ El hecho de que los nuevos parvovirus
porcinos se hayan encontrado en cerdos domésticos y jabalies sugiere un flujo genético
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interespecie activo!’3?. Como el PPV es capaz de replicarse en células de origen bovino y
humano, su rango de hospedadores puede ser mds amplio de lo que se piensa cominmente.
En 1991, se identificaron de anticuerpos especificos en contra de parvovirus porcino en
cerdas y ratas'*®. En 1996, investigadores del CENID-SAI, identificaron que no existe
diferencia estadistica entre la inmunidad otorgada por la vacunacién, con la inmunidad que
confiere la infeccién natural y que el uso de la vacunacién no previene completamente los
problemas reproductivos asociados a la infeccién por este virus!'*®. En 2004, también
condujeron un estudio que se basé en identificar la asociacién que existe entre el virus de
PRRS con otros agentes infecciosos y describieron que, con parvovirus, no se encontrd
ninguna asociacion estadistica, ya que todas las cerdas presentaron anticuerpos en contra de
este virus'?®. En la CDMX se ha descrito la seroprevalencia en cerdos de traspatio durante
el afio 2000-200914?. Es necesario continuar con el monitoreo de PPV en las diferentes
regiones productoras de cerdos del pais, para determinar la epidemiologia y tener una imagen
de la distribucion a nivel nacional. Con acciones como el establecimiento de métodos de
diagndstico eficientes y actualizacion de cepas vacunales para PPV, se ayudara a fortalecer
las estrategias para el control de la enfermedad.

Enfermedades exdticas
Fiebre porcina clasica

Uno de los problemas sanitarios mds grandes en la porcicultura mexicana en las décadas
pasadas, fue la fiebre porcina clasica. En 2018, se reconocié internacionalmente, la
erradicacion de esta enfermedad y se ha mantenido el estatus de libre en todo el territorio
nacional. La fiebre porcina clésica es causada por un Pestivirus de la familia Flaviviridae.
Es una enfermedad altamente contagiosa, que ocasiona, como principales signos, fiebre,
inapetencia, debilidad general, deterioro neurolégico y hemorragias. La morbilidad y
mortalidad en casos agudos puede alcanzar el 100 %!*". En 1975, los esfuerzos realizados
por el INIP (ahora INIFAP), a través del trabajo realizado por el Dr. Pablo Correa, en
coordinacién con los cientificos de la Universidad de Cornell, U.S.A., dieron como resultado
que se obtuviera con una excelente vacuna, la PAV-250 (porcine attenuated virus-passage
250), que demostrd tener caracteristicas superiores a las vacunas comerciales existentes.
Mediante estudios se identific6 que la vacuna era inocua, que poseia una potencia
satisfactoria y que no se diseminaba. La tecnologia desarrollada se puso al servicio de la
Productora Nacional de Bioldgicos Veterinarios (PRONABIVE), y a la industria privada
(Laboratorios SANFER vy Litton), hecho que contribuy¢ al éxito de la Campafia Nacional de
Erradicacion de la FPC. Se realizaron estudios con la vacuna PAV-250 para analizar la
estabilidad del biolégico!*? y la potencia ante el desafio con cepas altamente virulentas!*>.
De la misma forma, se comprobd la seguridad al aplicar la vacuna en diferentes etapas
productivas!*+!4>_ Con la validacién de la PAV-250 en condiciones de campo, se concluy6
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que al ser aplicada en zonas con brotes frecuentes de la enfermedad era efectiva y segura.
Todos los trabajos desarrollados en INIFAP sobre la vacuna PAV-250, contribuyeron de
forma importante a la erradicacién de la enfermedad!*®. Como parte del proceso, fue de vital
importancia contar con métodos y técnicas para el diagndstico de la enfermedad. Para la
deteccion del virus, se elaboraron diferentes lotes de conjugado que resulté altamente
especifico, de excelente calidad y con un titulo satisfactorio. Este fue constatado por el
CENASA ya que lo utiliz6 de manera rutinaria. También fue comercializado a la industria
privada y proporcionado a través de la FAO (ONU), a varios paises de Latinoamérica. Por
otra parte, en el afio 2003, se estableci6 por primera vez la técnica de RT-PCR para la
deteccion del virus de la FPC. La prueba se compard con las pruebas oficiales de diagnéstico
establecidas por la campaia de control y erradicacion de la enfermedad, inmunofluorescencia
directa y aislamiento viral. Resulté comparable con ambas técnicas, por lo que se recomend6
utilizarla como una prueba confirmatoria de la enfermedad'*”. Con la tecnologia establecida
se logré determinar la cinética del virus vacunal y la caracterizacién de cepas de campo®,
Con el empleo generalizado de la vacuna PAV-250 se logro erradicar la FPC en el pais en el
afio 2009. Se estima que el empleo de esta vacuna, evito pérdidas de al menos 26 mil millones
de pesos en las etapas mads criticas de la campafia de control y erradicacién de esta
enfermedad.

Enfermedad de Aujeszky

La enfermedad de Aujeszky (EA) fue la segunda enfermedad de los cerdos que requiri6 la
implementacion de una campafa nacional para su control y erradicacion. En la actualidad, se
considera erradicada en México. El agente etioldgico es el alfaherpesvirus porcino 1, el cual
causa, principalmente, una severa enfermedad neuroldgica en cerdos jovenes, en animales
adultos las manifestaciones incluyen cuadros respiratorios y falla reproductiva’*®. En los
paises donde la enfermedad de Aujeszky (EA) se encuentra de manera endémica, provoca
pérdidas econdmicas elevadas y constituye una barrera para el comercio de los cerdos y
subproductos. La EA todavia afecta a algunos paises de Europa, Asia y Sudamérica. En
México, la EA fue diagnosticada por primera vez en bovinos en el afio de 1945139
posteriormente se logré realizar su aislamiento y tipificacién'>. Los brotes en cerdos fueron
observados a finales de la década de los setentas. A principios de la década de los 90 se
realizaron estudios epidemioldgicos enfocados en la evaluacién sanitaria en animales de
granjas porcinas y cerdos de traspatio'>*1>%_ Estos estudios sirvieron para que las autoridades
de salud animal tomaran decisiones en la campafia en beneficio de la porcicultura nacional.
Con la generacién de conocimientos basados en estudios epidemioldgicos, evaluacién de
vacunas, el empleo de una vacuna deletada y de la prueba de ELISA para la deteccion de
animales infectados con el virus de campo, el 24 de junio de 2015, el pais fue declarado libre
de la EA. La vacuna empleada en la Campana Nacional contra la Enfermedad de Aujeszky
(NOM-007-ZO0-1994) y que fue clave en este enorme esfuerzo, fue elaborada a partir de
una cepa con una delecion en el gen gE. Previamente, diversas cepas vacunales empleadas
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en México fueron evaluadas para identificar cuales conferian mayor proteccién!>>. En el afio
1997, en el INIFAP se desarroll6 y evalu6 una metodologia de Dot-ELISA propuesta como
prueba tamiz alternativa para la deteccidon de anticuerpos contra el virus de la EA. En el
estudio se reporté una alta concordancia con la prueba de seroneutralizaciéon®. A peticién
de las autoridades del CENASA, en el afio 2012 se estableci6 la prueba de reaccion en cadena
de la polimerasa (PCR) para la deteccion del virus de EA. La prueba mostré una alta
sensibilidad y especificidad y fue recomendada como una prueba complementaria a las
establecidas en la campafia de control y erradicacién de la enfermedad’>”). Posteriormente,
se genero la prueba de diagnéstico molecular simultdneo de la EA y la neumonia enzodtica
en cerdos. Esta fue adoptada por el Laboratorio de Investigacién y Patologfa S.A. de C.V.,
ubicado en el municipio de Tepatitlan, Jalisco. La tecnologia adoptada, permitié a los
productores detectar al agente infeccioso de manera temprana, y asi reducir sus gastos por
medicacion hasta en un 15 % en las etapas de desarrollo y finalizacién, y un 10 % por retraso
en el crecimiento. Por otra parte, esta tecnologia contribuyé a la campafa de control y
erradicacion de la Enfermedad de Aujeszky al ser empleada como una prueba de diagndstico
complementaria en la vigilancia epidemioldgica de la region.

Peste porcina africana

El virus de la peste porcina africana (VPPA) es un arbovirus responsable de producir la
enfermedad que lleva el mismo nombre (PPA) y representa en la actualidad una de las
principales amenazas econdmicas para la porcicultura en el mundo, debido a su elevada tasa
de morbilidad y mortalidad en cerdos domésticos y salvajes'!>®. El vPPA es un virus de doble
cadena de ADN y tinico miembro de la familia Asfarviridae'>®. La secuencia del gen B646L,
ha sido utilizado para caracterizar al vPPA en 22 genotipos (I-XXII), sin embargo, no es
predictiva de la virulencia’®”. En términos de virulencia, las diferentes cepas del vPPA
pueden mostrar caracteristicas clinicas contrastantes que van desde presentaciones agudas,
asociadas con cuadros de fiebre hemorrdgica y muerte en pocos dias posteriores a la
infeccidn, a presentaciones cronicas con una presentacion subclinica, siendo los mecanismos
biolégicos relacionados con las diferencias de virulencia entre cepas, desconocidos en la
actualidad'®". El vPPA fue descrito por primera vez en Kenia en el afio de 1921, desde
entonces se ha mantenido endémico en un ciclo selvatico entre garrapatas y jabalies, siendo
estos ultimos capaces de producir viremia durante la infeccidn, sin desarrollar signos
clinicos"®. Los primeros reportes de vPPA (genotipo I) fuera del continente africano fueron
descritos entre las décadas de los cincuentas y los ochentas en Rusia, Espaia, Italia, Francia,
Sardina, Malta, Bélgica, Holanda, Brasil, Cuba y las islas del Caribe'!>®. Los tltimos brotes
en el continente americano se registraron en 1984, mientras que el vPPA fue erradicado a
mediados de la década de los noventas en paises fuera del continente africano, con excepcion
de Portugal donde se registré un brote aislado en 1999, y la isla de Sardina, donde el virus se
ha establecido de manera endémica hasta la actualidad'®>!%%, En el afio 2007, se registré la
emergencia del vPPA relacionado al genotipo II, el cual emergi6 en la Republica de Georgia
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y se diseminé en diversos paises en Europa y Asia'!®». De acuerdo con la OIE, uno de los
mads recientes reportes fue en cerdos salvajes de Alemania, el 10 de septiembre del 2020,
entre los afios de 2016 y 2020 en Europa se han reportado el 67 % de los brotes asociados
con este genotipo, principalmente en cerdos salvajes. Por otro lado, en términos de
mortalidad, Asia representa el 82 %, con un total de 6,733,791 cerdos domésticos muertos.
La elevada virulencia de cepas asociadas con el genotipo II ha sido evidenciada
experimentalmente en cerdos domésticos y jabalies, se ha identificado hasta el 100 % de
mortalidad de los animales infectados en un lapso no mayor a los 7 a 10 dias posteriores a la
infeccion(163-168),

Indudablemente, uno de los retos mds importantes en términos de control y prevencion de la
PPA, es el desarrollo de una vacuna eficaz, la cual no existe de manera comercial en la
actualidad. Diferentes estrategias han sido empleadas con la finalidad de obtener una vacuna
contra el VPPA!%), siendo las vacunas atenuadas los candidatos mas prometedores'’?. En
este sentido, la obtencion de candidatos vacunales atenuados se ha basado en la delecion
selectiva de genes del vPPA!166-167-171-179) [Jpg de los candidatos vacunales mas prometedores
en la actualidad es el virus recombinante ASFV-G/AI77L1%". Esta recombinante fue
desarrollada mediante la delecion del gen I177L de la cepa altamente virulenta Georgia
(genotipo II) del vPPA. En las pruebas iniciales, ninguno de los cerdos inoculados con
diferentes dosis (1x10?- 1x10°® HAD) de la recombinante ASFV-G/AI77L, desarrollaron
signos clinicos. De manera interesante, después de 28 dias de la inoculacion, el 100 % de los
animales logré sobrevivir al desafio con la cepa parental, produciendo en estos animales una
inmunidad de tipo estéril. Los resultados son prometedores; sin embargo, ain es necesario
mayor investigacion. Otro cuestionamiento interesante, planteado previamente por otros
autores'’?, es asociado con la capacidad de los vPPA atenuados de establecerse de manera
endémica en las regiones donde se usen este tipo de vacunas, debido a que la presencia de
una fase de viremia producida por virus como ASFV-G/AI77L, lo que podria representar una
fuente de virus para las garrapatas, con el potencial de producir ciclos selvaticos.

Todos estos cuestionamientos reflejan la complejidad en el control de la PPA y la necesidad
de realizar multiples trabajos de investigacion en el corto, mediano y largo plazo. Si bien la
PPA es una enfermedad que no se encuentra en el territorio mexicano, es fundamental contar
con un sistema de diagndstico y prevencion contra la misma. El Servicio Nacional de
Seguridad, Inocuidad y Calidad Agroalimentaria (SENASICA), ademas de contar con un
laboratorio de alta seguridad nivel 3, ademds cuenta con una red laboratorios a lo largo de
Meéxico, todos ellos dirigidos por la Comisiéon México-Estados Unidos para la Prevencion de
la Fiebre aftosa y otras enfermedades (CPA). Con base en esta infraestructura, se considera
que uno de los mayores retos para México, es mantenerse a la vanguardia en términos de
diagnéstico y capacitacion de los involucrados en laboratorio y en campo. En este sentido es
posible sugerir la realizacion de convenios de colaboracidn interinstitucional con laboratorios
importantes en la region, como el de Plum Island Animal Disease Center, en los Estados
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Unidos y el National Center for Foreign Animal Disease, en Canadd, los cuales estdn
dedicados a realizar diagnostico e investigacion de multiples enfermedades virales con
impacto econdémico para los animales domésticos. Asimismo, se puede proponer la creacién
de un grupo de armonizacion de diagndstico de PPA entre los tres paises. Finalmente, es
importante que la Productora Nacional de Bioldgicos Veterinarios (PRONABIVE) tenga una
participacién proactiva en cuanto a la posibilidad de obtener licencias para el uso de
diferentes candidatos vacunales del vPPA, y estar asi preparada para brindar una respuesta
rdpida en caso de la llegada de esta enfermedad a México.

Retos y perspectivas

La creciente presion de produccidn porcina, la amplia red de importaciones-exportaciones,
la constante evolucién de los agentes patdégenos que les permite desarrollar nuevos
mecanismos de adaptacion y diversificacion, y el cambio climético, son algunos de los retos
que enfrenta la industria porcicola mundial. Los protocolos de control basados en la
despoblacion y repoblacion del hato, histéricamente han sido practicas empleadas para frenar
el dafio ocasionado por enfermedades de alto impacto. En la actualidad, los grandes avances
tecnoldgicos en el desarrollo de biol6gicos eficaces, herramientas de diagndstico, desarrollo
e implantacién de medidas de bioseguridad entre otros, han contribuido positivamente en la
resolucion de dichos retos, disminuyendo la transmisién de enfermedades y evitando, en
algunos casos, el uso de métodos de control tan agresivos. Es importante que en nuestro pais
se realicen estudios mds completos sobre las cepas y serotipos predominantes, asi como una
mejora en las técnicas de diagndstico para poder evaluar mediante métodos moleculares, con
un perfil genético, que permita conocer las propiedades y virulencia de los agentes
infecciosos. Los modelos de infeccidn requieren optimizacion y tienen el potencial de
mejorar el conocimiento sobre la patogenicidad de la enfermedad; estos modelos contribuirdn
significativamente para el desarrollo de nuevas vacunas. En los siguientes afos, en los que
las restricciones de antibidticos y el consumo de carne de cerdo se incrementaran; el uso de
vacunas efectivas serd un factor importante. Actualmente, las vacunas autdgenas han
mostrado alta efectividad, en Europa y Estados Unidos la utilizacién de las mismas se esta
regulando con buenas précticas de fabricacion (BPF), aunque hace falta la validacién con
estudios de eficacia.

El pais necesita disminuir y en su caso, evitar la dependencia tecnoldgica que se tiene del
extranjero, para ello, el INIFAP continuard con investigaciones enfocadas en la generacion
de pruebas de diagndstico y vacunas basadas en la biotecnologia y biologia molecular. La
adopcion de estas tecnologias, contribuird a complementar un conjunto de herramientas,
encaminadas a preservar la salud de los animales y como consecuencia, mejorar la
productividad de las unidades de produccion porcina. Con este antecedente, se puede
implementar un programa de apoyo a pequefios y medianos productores, dirigido a fortalecer
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la sanidad en las piaras y con esto mejorar su productividad a corto y mediano plazo. Un
punto importante a considerar durante los siguientes afios, es el aumento de consumo de carne
de cerdo, no sélo a nivel nacional, sino a nivel internacional, para esto hay que considerar la
sanidad en las granjas porcinas, ya que el manejo adecuado y control de los diferentes
patégenos permitird una mayor produccion y la reduccién en los costos de la misma.

Conclusiones

Se debe trabajar en estrategias de control y erradicacion, bajo la premisa de que muchas de
las enfermedades son controlables a través de las buenas précticas pecuarias. El diagndstico
oportuno y eficaz debe proponerse como método de control y prevencion en las unidades de
produccion, asi como la vacunacion, incentivando la actualizacién y empleo de cepas propias,
que circulan a nivel nacional. Se deben reforzar las medidas de bioseguridad y favorecer la
tecnificacion de unidades productivas, mediante la divulgacién de la informacién y
transferencia de tecnologia a pequefios y medianos productores. Fomentar la aplicacion de
pruebas de diagnéstico en unidades de produccion para identificar la circulaciéon de los
agentes infecciosos, para establecer la prevalencia en diferentes regiones del pais y definir
programas de control. Desarrollar métodos de diagndstico validados, de facil aplicacién, con
sensibilidad y especificidad adecuadas, empleando muestras colectadas con procedimientos
no invasivos. Se deben disefiar estudios que evidencien la eficacia de las vacunas disponibles
comercialmente, en la poblacién objetivo (cerdas gestantes o sus camadas). En el proceso de
innovacion, se debe impulsar el desarrollo de biolégicos nacionales utilizando diferentes
estrategias y formulaciones (virus inactivado, atenuado, vacunas subunitarias, de particulas
replicantes, vacunas de ADN, vectorizadas, etc.), con la evaluacién de seguridad, eficacia y
mejor relacién costo-beneficio. Todas estas tecnologias desarrolladas por el INIFAP, podrin
beneficiar a los productores, logrando con ello mejores rendimientos y ganancias.
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