
RevisIOn blbllogrMlca 
EL SINDROME DEL OJO AZUL. 

RESUMEN 

A principlos de 1980 se observ6 en cerdos de 
la Piedad, Mloh.una nueva enfermedad nervlo
sa, con opaoidad azul turquesa de la 06mea 
trasparente en algunos de los afeotados, de
nominada "srndrome del ojo azul" (SOA). La 
cual fue atrlbuida a un virus hemoaglutinante, 
posteriormente oaraderlzado y denominado 
Paramyxovlrus porcino (LPM): serol6gioa
mente no ilene relaol6n con otros Paramyxo
virus nl con diversos virus de Para Influenza; 
se replioa en cultivos oelulares, embri6n de 
polio y rat6n. En condiciones naturales la en
fermedad 8610 afecta al cerdo; hay manifesta
clones respiratorias, trastomos nerviosos, re
traso del crecimiento y fall a en el clolo 
reproductlvo de la cerda. Las leslones ma 
freouentemente observadas son neumonla (1
5%) Y congestiones menlngea; hlstol6gica
mente hay encefalitis no supurativa y zonas de 
neumonia interstioial. los titulos maximos de 
anticuerpos se han deteotado en la madre 
recuperadas y en lactantes, descendiendo al 
valor mlnlmo entre los dos y tres mesas de 
edad, para despu6s aumentar progresiva
mente. Se dlagnostica por aislamiento y sero
logra. Se han detectado antlcuerposlnhibldros 
de la hemoaglutinaci6n (IH) en sueros porci
nos colectados en los alios 1972, 1974, 1975, 
1977,1978 Y 1979. Se desconoce la extensi6n 
y localizaci6n exacta de esta enfermedad. 
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HISTORIA. 

Los primeros informes de esta enfer
medad en Mexico data de 1981, ano 
en el que Campos~ •es el primero que 
indic6 el "Sindrome del Ojo Azul" de
nominado asfa un fen6meno 0 proce
so patol6gico que observ6 aproxirna
damente a partir de 1980, en cerdos 
de engorda en cualquler etapa. en 
animales reproductivos y en lechones 
al nacimiento. . 

Losanimales eran afectados en los 
ojos 2 (generalmente uno, y ocasio
nalmente los dos), los cuales adqui
rfan un color azul opaco (turquesas). 
En un princlpio se pens6 que esta 
afecci6n correspondia a una deflcien
cia de vitaminas A, Intoxlcacl6n por 
metionina. queratitis bacteriana y/o 
queratitls viral; sin embargo, al enfo
car el tratamiento por estos camlnos 
no se obtuvleron resultados favora
bles. De estas observaciones se diag
nostic6 queratitis por deficlencia de 
ribofJavina, y se emiti61a hip6tesis de 
que esto podria deberse a: 

1) Intoxlcaci6n por insecticidas or
ganoclorados. 

2) Uso de pastas de soya con resi
duos de solventes. 

3) Conservadores de harina de 
pescado. organoclorados (probable
marte) 0 fendes. 
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Campos1 menciona que se bas6 
para afirmar esto, en que al tratar con 
inyecciones de vitamina 8-2 y prepa
rados de complejo 8 hubo recupera
cion de los animales afectados. 

En otra comunicacl6n, Campos y 
col. 2, ademas de enlistar nuevamente 
los slgnos cUnlcos, senalan que hay 
lagrimeo y ceguera en uno 0 ambos 
ojos. La enfermedad present6 morbi
lidad de aproximadamente 30 -40% Y 
mortalidad de 1% 0 menor. La afec
ci6n predisponfa a los cerdos a tener 
otras infecciones, tales como c61era 
porcino y neumonfa. Ala necropsia se 
observaron lesiones aculares con en
grosamiento y opacidad de la c6rnea 
afectada; hfgado de un color amarillo 
acre. Microsc6picamente se encon
tr6 cirrosis focal con hepatodistrofia. 
EI diagn6stico correspondi6 a una he
patodistrofia por probable intoxica
ci6n con agentes qufmicos. AI realizar 
pruebas de toxicologfa con muestras 
de sorgo, basta de soya.leche. harina 
de pescado y un alimento comercial 
como testigo, se registro que en el 
sorgo habfa 4 ppm de insecticidas. AI 
alimentar grupos de cinco ratones 
con los elementos mencionados. y al 
observarlos durante cuatro semanas. 
se not6 que murieron dos ratones del 
grupo alimentado con pasta de soya, 
presentando distrofia del hfgado; de 
los alimentados con sorgo murieron. 
cuatro ratones, presentando la mlsma 
lesl6n; de los alimentos con harina de 
pescado murieron dos de clostridia
sis; mientras que los alimentos con 
leche y con el alimento comercial (tes
tigo), no muri6 ningOn rat6n 2. 

Se mencion6como tratamiento 
para los cerdos afectados en condi
ciones naturales, el agregar al allmen
to vitaminas del complejo 8, especial
mente: riboflavina, tiamlna, niacina, 
nlcotinamida y acido f6l1co. Se indica 
que en los tratamientos Indlviduales, 
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los animales afectados tlenen que ser 
inyectados con "extractos de hfgado" 
y con vitaminas del complejo B. Se 
senala que con este tratamiento obtu
vieron resultados satisfactorlos, ya 
que en los cerdos tratados el oJo afec
tado retorn6 a su condici6n normal2. 
Los autores concluyeron que los 
agentes etiol6gicos fueron los pestici
das a los solventes organoclorados 
presentes en las semillas2. 

Por otra parte, Stephano y col. 30, 
comunican que en mayo de 1980 se 
observ6 en la Piedad, Mich., un brote 
con duraci6n de nueve semanas, de 
una encefalitis en lechones de cuatro 
a 10 dfas de edad. con caracterfsticas 
cUnicas y patol6gicas diferentes a las 
observadas previamente en Mexico. 
La morbilidad fue de 20% y la mortali
dad del 90%, muriendo aproxlmada
mente 600 lechones, entre los dos y 
siete dfas despues de los primeros 
signos. Los signos mas sobresalien
tes fueron incoordinaci6n. temblores 
musculares, postraci6n, movimientos 
de carrera y opacldad de la c6r
nea 30uni 0 bil~teral. ademas de ataxia 
y conjuntivitis 1. Los Onicos cambios 
macrosc6picos observados en algu
nos lechones fueron: neumonfa que 
afect6 los 16bulos apicales y cardia
cos, conjutivitis y 0pgcidad de la c6r
nea uni 0 bilateral 1. Las leslones 
microsc6picas correspondleron a 
meningoencefalitis ~ supuratlva y 
neumonfa intersticial .31; Sin embar
go, se debe hacer menci6n de que en 
estos primeros reportes no se hace 
referencia a la presencia de signos 
respiratorios. Se cita el aisiamiento de 
virus hemaglutinante 30, 31, aunque no 
se senala a partir de que 6rgano. El 
virus hemaglutinante produjo efecto 
citopatico (ECP) con formacl6n de 
sincitios. en cultivos celulares prima
rios de rinon de cerdo y en la Ifnea 
celular PK-15 30,31. 



De un encefalo conservado en re
frlgeraci6n se logr6 el alslamlento de 
un virus parecido a los Paramyxovirus 
en monoestratos de celulas de las 
siguientes Ifneas celulares: cornete de 
bovino (BT), rinon bovino (MOBK) y 
rlnon porcino (PK-15). En las dos prl
meras el ECP se observ6 desde el. 
primer pase, las 48 horas despues de 
la inoculaci6n, en las celulas PK-15, el 
ECP tambien se observ6 en el primer 
pase pero hftfta los cinco dfas posti
noculaci6n 1 . Cuando estas celulas 
se tlneron con conjugado de c61era 
porcino no se observ6 fluorescencia. 
AI realizar la prueba de seroneutraliza
cl6n ante un suero hiperlnmune a 
pseudorrabla, el virus alslado no fue 
neutralizado. Se realiz6 hemaglutina
ci6n y se observ6 que fue pasitiva con 
gl6bulos rojos de cuye y ovino con 
titulo de 1 :40, con gl6bulos rojos de 
conejo hubo IIgera aglutinaci6n de
tectabl~ al microscoplo con bajo au
mento 2. AI hacer microscopfa elec
tr6nica mediante la tecnica de tinci6n 
negativa, se observaron estructuras 
con morfologfa parecida a la de los 
Paramyxovirus,con tamano aproxl
mado de 165 nm, y con proyecciones 
cortas en la Deriferia, de dlstribucl6n 
homogenea 9,10. 

Los autores de estos trabajos 9,10 
lIegaron a la conclusi6n de que el virus 
aislado present6 clertas semejanzas 
con el reportado anteriormente como 
productor del "Slndrome del Ojo 
Azul" 30, 31 aunque a la techa no se 
hanocorrelacionado ambos agen

1tes • 

ETIOLOGIA. 

En estudios serol6gicos se o~erva 
que el virus par Stephano y col. , no 
esta relacionado con el Paramyxovl
rus 1 (PMV) (Sendal Newcastle), PMV 
2, PMV3, PMV4, PMV6 YPMV7. Tam-

poco esta relacionado con el Parain
fluenza 1,2,3,4a,6 5; y no se ha rela
clonado con antisueros de Paramyxo
virus conocido, ni con el Coronavirus 
de la encefalltls por virus hemaglutl
nante. En estudios de inmunofluores
cencia, tue negativo contra conjuga
dos de gastroenteritis transmisible, 
Paralnfluenza-3, Coronavirus bovino, 
virus resplratorio sincltlal, pseu<i8r~
bla y encefalltis hemaglutinante ' . 

En 1986. Moreno-L6pez y 
col12,caracterizaron ~I virus aislado 
por Martfnez y col.,9, 0, Y10 denoml
naron virus LPM (La Piedad, Michoa
can) 12. AI estudiar sueros hiperinmu
nescontra algunos otros Paramyxovirus 
(virus de parainfluenza humana tipos 
1,2 Y3, virus de las paperas, virus del 
sarampi6n, virus respiratorio sincitial 
y virus de la Enfermedad de Newcas
tle), estos no reaccionaron con el vi
rus LPM en pruebas de seroneutrali
zaci6n, fijaci6n de! complemento, 
inmunodlfusi6n e Inhiblci6n de la he
moaglutinaci6n. En pruebas de inmu
nodifusi6n eI suero anti LPM no reac
cion6 con el virus de la 
parainfluenza-30 el de la Enfermedad 
de Newcastle, per~ sf hubo reaccl6n 
ante el virus LPM 1 • 

EI patr6n de protefnas del virus 
LPM fue comparado par medio de 
electroforesls en gel de poliacrilami
da, contra el virus de la Parainfluenza
3, cepa U-23 y el virus de la enferme
dad de Newcastle, cepa Montana; 
resultando similar al de Paralnfluenza
3, y algo diferente al de la enfermedad 
de Newcastle 12. 

Stephano y Gay 27, comunicaron 
el logro de 12 aislamientos de dife
rentes brotes ocurrldos de 1980 a 
1986 en varlos estados de la Repu
blica Mexicana. 

Se realizaron slete aislamientos de 
granjas de cicio completo y cinco 
granjas de engorda. No encontrando 
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diferenclas morfologicas por micros
copra electr6nlca, ni serol6glcas entre 
los 12 aislamientos. 

Los correspondientes a las granjas 
de engorda ocasionaron un mayor 
numero de sincitios en cultlvos de ce
lulas PK-15; observando diferencias 
en cuanto a vlrulencla entre eI aisla
miento de 1980 (el cual no ocaslon6 
signos cUnicos en animales), y el de 
1984 que ocasion6 incoordinaci6n y 
conjuntivitis en ce!'90s Inoculados ex
perimentalmente . 

Es importante senalar que fre
cuentemente otras enfermedades se 
presentan asociados al SOA. Para dar 
un panorama general del gran nume
ro de enfermedades que pueden estar 
presentes en muchos de los brotes 
encefalfticos de campo, se transcribi
ran algunos informesJechos al res
pecto por Shephano . Se ha obser
vado hasta 30% de mortalidad en 
cerdos de engorda por enfermedades 
del sistema nervioso. Las enfermeda
des dlagnosticadas al reallzar necrop
slas y estudlos de laboratorlo a 35 
cerdos muertos en forma natural 0 
sacrificados, pero con ~nos nervio
sos, son los slgulentes : 

1.- Sfndrome del 0]0 azul. 

2.- Enfermedades del edema 

3.- C61era porcino. 

4.- Enfermedad de Aujeszky. 

5.· Encefalitis por Streptococcus spp. 


Ademasde las seJialadas, que pro
ducen slgnos nervlosos, se diagnosti
caron las slguientes enfermedades y 
lesiones: 

6.· Neumonfa enz06tica. 
7.- Pleuroneumonfa por Haemophilus 
pleuropneumoniae 
8.· Pasteurelosis. 
9.- Rinitis atr6fica. 

10.- Metastrongylosis. 


10~ 

11.- Erisipela. 

12.- Salmonelosis. 

13.- Ascariasis por Ascaris suum. 

14.- Trichuriasis. 

15.- Nefritis por Leoptospira spp. 

16.· Abscesos. 

17.- Cistitis supurativa. 

18.- Hidronefrosls. 

19.- Enfermedad del coraz6n de mora. 

En tOOos los casos se dlagnos
tlc6 cuando menos una de las en
fermedades del sistema nervloso, 
sefialadas en los prlmeros cinco 
lugares, asoclada a una 0 mas de 
las otras enfermedades enlistadas. 
Por otra parte, en dos casos en que 
se aisl6 el virus de ojo azul, habfa 
anticuerpos contra la enfermedad . 
de Aujeszky. Se diagnostic6 SOA 
en 20 de los 35 cerdos estudia
dos22. 

Stephano, Rodrfguez y Peral· 
32ta , analiza ron un brote, en cer· 

dos de 15 a 40 kg.,(al parecer com· 
blnado) de enfermedad del edema 
y srndrome del ojo azul, en una 
granja de engorda, donde se dlag
nostic6 mas de una enfermedad 
por animal. en orden de frecuencla. 
Enfermedad del edema, Sfndrome 
del ojo azul, Neumonfa enz06tlca. 
Salmonelosis, Pleuroneumonfa por 
Haemophllus spp., nefritis por Lep· 
tospira spp., migraci6n de larvas 
de Ascaris sp., Rinitis atr6flca, 
encefaHtis por Streptococcus 
spp., enteritis por Trichuris sp., 
c61era porcino. erisipela, metas
trongylosis y clstitis supuratlva 
con hldronefrosis; esto a partir 
de 13 necropsias de cerdo clrni
camente enfermos 32. 

CULTIVO. 

EI virus muestra poca especificidad 
de huesped In vitro pudiendo ser re

plicado en embri6n dl 
slguientes !rneas celuh 
trculos de cerdo, VERj 
no verde africa no) , rin, 
brl6n bovino, rifi61 
lactante y dermis equil 
cultivos prlmarios de r 
de tiroides de bovina 
causa cambios cito~ 
autores 12 han encon1 
bien en los siguientes 
el virus produce ECP 
cerdo: de cornete, pie: 
!rnea celular ISR s; 2) 
cornete, rin6n, testfCl 
nas y de plexo corolde 
celulas GMK; 4) aden 
de vis6n y fetales hi 
cuerpos de inclusi6n 
en la ICnea celular PK
cantidad en celulas GI 

AI inocular embrlor 
seis dfas por la cavic 
50% murleron a las 7: 
fecci6n 19, 29; Y se de 
t'tmaglutinante en eI fli 

. En otro experimer 
con el virus LPM embr 
vfa saco vitalino, estos 
tres 0 cuatro dfas, pen 
inocularon por la vfa 
altantoidea 0 por el 50 
En este estudio no se 
dad hemaglutinante er 
embrl6n ni en las su: 
yema 0 saco amni6ticc 
consecutivos; despue~ 
el virus LPM se adapt~ 
saco de la yema yen e 
co y mostr6 tltulos de 
cl6n (HA) de 1 :8 a 1:~ 

Por otro lado, se ha 
eI virus LPM Inoculado 
tos de c91ulas PK-15, a 
altas concentraciones 
ECP de las 40 a las 75 hi 
laci6n, y desde las 65 t 
dras postlnoculaci6n all 



p1icado en embri6n de polio, y en las 
siguientes Irneas celulares: PK 15, tes
trculos de cerdo, VERO (rlJi6n de mo
no verde afrlcano), riMn de gato, em
bri6n bovino, rifl6n de hamster 
lactante y dermis equina; asf como en 
cultivos primarios de riMn de cerdo y 
de tiroides de bovino; en I~ cuales 
causa cambios citopaticos . Otros 
autores 12 han encontrado que, tam
bien en los siguientes tlpos celulares, 
el virus produce ECP: 1) celulas de 
cerdo: de cornete, p1exo coroideo y la 
/fnea celular IBR s; 2) de bovino: de 
cornete, riMn, testfculo, plel, palati
nas yde plexo coroldeo; 3) de monos: 
celulas GMK; 4) ademas de p1um6n 
de vis6n y fetales humanas. Hubo 
cuerpos de inclusi6n citoplasmicos 
en la Ifnea celular PK-1S, ~ en mayor 
cantldad en celulas GMK 2. 

AI inocular embriones de polio de 
seis dfas por la cavldad alantoidea, 
50% mu~ler~p a las 72 horas post!n
fecci6n 9, ; Y se detect6 actividad 
hemaglutinante en el fluido alantoideo 
29. En otro experlmento, al inocular 
con el virus LPM embriones de polio, 
via saco vitallno, estos murieron a los 
tres 0 cuatro dfas, pero no cuando se 
Inocularon por la vfa de la cavidad 
altantoidea 0 por eI saco amni6tico. 

. En este estudlo no se detect6 actlvl
dad hemaglutinante en los fluidos del 
embri6n nj en las suspensiones de 
yema 0 saco amni6tico en siete pases 
consecutivos; daspues del1()Q pase, 
eI Virus LPM se adapt6 a crecer en al 
saco de la yema y en el saco amni6tj
co y mostr6 titulos de h~moaglutina
ci6n (HA) de 1:8 a 1:64 1 . 

Por otro lado, se ha observado que 
eI virus LPM inoculado en monoestra
tos de celulas PK-1S, alcanza las mas 
altas concentraciones aI tjtularse por 
ECP de las 40 a las 7S'horas postinocu
laci6n, y desde las 65 horas los nueve 
dfas postinoculaci6n aI titular por HA 3. 

ESPECIES SUSCEPTIBLES. 

La unlca especia donde se ha confir
ma~e la enfermedad natural es el cer
do . Aunque se han detectado anti
aJeI"pC:'l)lHtantoencerdas reproductoras 
como en ratas capturadas dentro 
de las mismas granJas, con trtulos 
de 1 :20 para las ratas, en muestras 
procedentes de Coacalco, Mex., 
con una correlaci6n an seropreva
lencla ~e 33% en cerdas y 11 % en 
ratas 1 . 

AI infeetar experimentalmente ra
tones adultos con eI virus LPM por vra 
intracerebral, se observ6 temor y ex
citaci6n. La muerte ocurri6 entre los 
tres y cinco dras despues de la Inocu
lacl6n; el virus LPM se pudo reaislar 
de carebro, pulm6n, hfgado y bazo, aI 
inocular macerados de estos en celu
las PK-1S; se menclona an este comu
nicado que el virus prob6 ser altamen
te Infeccioso y letal para ratones, y 
para cerdos muy j6venes, con tropis
mo hacla el Sistema nervloso c~ntral 
(SNC) y el tracto resplratorio, 5, 2. 

Por otra parte, en un experimento 
donde se Inocularon porvra Intracere
bral 18 ratones de aproximadamente 
seis semanas de edad, con 0.02 co del 
virus LPM del pase XIII realizado en 
celulas de cornete de bovino (BI), se 
present61a muerte desde las 48 horas 
despues da la Inoculaci6n, presentan- . 
do postracl6n con respiraci6n abdo-. 
minai, exudado nasal seroso escaso, 
arqueamlento del dorso, pelo hlrsuto, 
caminar en cfrculos con la cabeza 
ladeada, perdida del equilibrio, par81i
sis de los miembros anteriores y sa 
enterraban entre el material de la ca
ma antes da morir; al termlno de la 
observacl6n, que fue de ocho dfas, 
quedaron 11 ratones vivos, los cuales 
aparentemente se reeuperaron (Mar
tfnez y Correa 1986, comunicacl6n 
personal). 
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EI conejo Multo es reslstente a la 
infeccl6n Intramuscular y no presenta 
slgnos de la enfermedad. sin em~rgo 
hay desarrollo de anticuerpos 1 . 

En un estudio donde se utilizaron 
siete perros localizados en tres gran
jas. porcinas diferentes. en las que 
previamente se diagnostic6 el SOA, 
se les di6 de comer carne de cerdo 
que aparentemente murieron con slg
no del SOA; se observ6 que los perros 
permanecieron asintomaticos duran
te un perrodo de 30 dras. yen ninguno 
se detect6 la presencia de anticuer
pos IH contra el SOA. Los autores 
senalan que los estudios realizados 
indican que el SOA no afecta clrnica
mente a los perros, y que la ausencla 
de anticuerpos indica que el virus no 
se replica en ellos 6. En otro estudlo. 
al inocular simultaneamente por vfa 
intramuscular, subcutanea y oral. en 
suspensi6n con la leche (2 cc por 
cada vfa). en los sacos conjuntivales 
(O.l cc en c/u), y por instilaci6n nasal 
(0.2 cc en cada fosa) un perro mestizo 
de cuatro semanas de edad. con el 
pase en celulas PK-15, de un macera
do de tonsila de un cerdo. de donde 
se aisl6 un Paramyxovirus serol6gica
mente similar al virus LPM, el perro 
permaneci6 cllnicamente sana duran
te el m,es q~e dur6 el perrodo de ob
servacl6n , 

AI parecer.t hombre es refractarlo 
ala infecci6n 7, 

TRANSMISION EXPERIMENTAL 

Stephano y Gay 24 comunicaron la. 
reproducci6n experimental de este 
sfndrome. inoculando siete lechones 
de una camada de ocho, de un dfa de 
edad; sels con Ifquido sobrenadante 

• de un monoestrato de celulas PK-15 
infectadas con encefalo de lechones 
afectados por eI SOA, este especrmen 
contenra 4500 DICT 50%/ml, de la si

guiente manera, dos lechones con 0.3 
cc por vra intracerebral, dos con 0.5 
cc por via intratraqueal y dos por v(a 
Intranasal; ellech6n restante fue ino
culado con 0.5 cc por vfa intratra
queal. de una suspensi6n al 10% del 
encefalo de un cerdo con "ojo azul"; 
quedando un lech6n hermano como 
control sin inocular. Los ocho anima
les fueron dejados con su madre has
ta su muerte 0 hasta eI 302dra en que 
finallz6 eI experlmento. Todos los ani
males inoculados y el control con es
tos, mostraron signos clasicos de la 
enfermedad, pero en ninguno~! ob
serv6 opacldad de la c6rnea . En 
tanto que en otra investigaci6n donde 
se inocularon cerdos de tres semanas 
de edad, se menciona que al gg dla 
posterior a la inoculacl6n se observ6 
opacidad corneal Ieve 12, 

En los siete lechones de un dra de 
edad, los primeros slgnos clfnicos se 
presentaron entre las 18 horas y los 
19 dfas postlnoculaci6n. La mortali
dad ocurri6 entre los tres y los 21 dras 
postlnoculaci6n, murieron cinco ino
culados y el testlgo. Los dos cerdos 
inoculados por vra intranasal se recu
peraron el dra 30 postinoculaci6n al
canzando peso normal hasta su sacri
ficio. Los prlncipales cam bios 
observados fueron: enflaquecimien
to, degeneracl6n de la grasa cardraca, 
"neumonra dlscreta" en 16bulos ante
ro-ventrales, plum6n no colapsado, 
leche en ~stomago, constipaci6n en 
Intestlno grueso. congesti6n menrn
gea y vejiga pletorica. Las lesiones 
histol6gicas mas importantes fueron 
meningoencefalitis, neumonra intersi
tical difusa, tonsilitls e infiltraci6n por 
celulas mononucleares en angulo iri
docorneal. En los estudios virol6gicos 
reallzados, se consider6 aislamiento 
positivocuandoen el cultivoseobser
v6 ECP caracter{stico, con formQci6n 
de sincitios, a las 72 horas en el1 2, 22 

De un encefalo co 
frigeraci6n se logr6 e 
un virus parecido a 1m 
en monoestratos de 
siguientes Ifneas celuli 
bovino (BT), rinon b< 
riiion porcino (PK-15) 
meras el ECP se ob 
primer pase, las 48 he 
la inoculaci6n, en las ( 
ECP tamblen se obse 
pase pero hasta los e 
noculaci6n 10. Cuand 
se tineron con conju 
porcino no se observt 
AI realizar la prueba de 
ci6n ante un suero 
pseudorrabia, el virus 
neutrallzado. Se reali~ 
ci6n y se observ6 que 
gl6bulos rojos de CU' 

titulo de 1:40, con gl( 
conejo hubo ligera a 
tectabl~ al microscop 
mento 2, AI hacer mi 
tr6nica mediante la tel 
negativa, se observal 
con morfologia paree 
Paramyxovirus,con t 
mado de 165 nm, y co 
cortas en la f.eriferia, 
homogenea ,10, 

Los autores de est, 
lIegaron ala conclusiol 
aislado present6 ciert 
con eI reportado anter 
productor del "Sind 
Azul" 30, 31 aunque a 
han correlacionado 
tes10. 

ETIOLOGIA. 

En estudios serol6gi( 
que el virus por Stephc 
esta relacionado con 
rus 1 (PMV) (Sendai N 
2, PMV3, PMV4. PMVI 
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6 32pase, y eI sobrenadante aglutin6 
eritrocitos de ovino; 10 cual se logr6 a 
partir de cerebro de tOOos los anima
les, excepto en uno de los inoculados 
por vfa intranasal; tambien se recupe
r6 eI virus a partir de pulm6n, tonsllas, 
bazo, hfgado, rinon, sangre, ganglios 
intestinales y coraz6n de algunos ani
males, incluyendo el control, en este 
ultimo, tamblen se recuper6 de corne
te nasal, en los de mas esto no se 
Intent6. AI hacer Inmunofluorescencia 
del cerebro de los lechones, tOOos 
fueron positivos, excepto uno de los 
inoculados por vfa Intern~sal, al cual 
no se Ie hizo esta prueba 4. 

En otro estudlo de trans~i8i6n ex
perimental, Martfnez y col., ,1 inocu
laron con el virus LPM, cerdo de apro
ximadamente tres meses de edad, 
hiperinmunes a c61era porcino. En el 
primer cerdo Inoculado por vra Intra
muscular, observaron signos respira
torios severos, estertores y respira
cl6n abdominal, conjuntivitis y 
lagrlmeo, con ligera Incoordlnacl6n y 
temperatura maxima de 40.4 C el dfa 
16 postlnoculacl6n. En otro cerdo Ino
culado simultaneamente por vfa oral, 
nasal y conjuntival; hubo conjuntivitis, 
lomo arqueado, diarrea y ligera respi
racl6n abdominal, con temperatura 
maxima de 40.1 C el dfa 16 postinocu
lacl6n. Otro cerdo que fue puesto en 
contacto, mostro una semana des
pues ligera congesti6n en mucosas 
oculares, dorso arqueado, ligera opa
cidad corneal en el ojo derecho y, al 
B2 dra mostr6 ~geros temblores al ha
cerle ruido 9,1 . AI inocular un cerdo 
normal, hubo ligero aumento de tem
peratura al 42dra. con un maximo de 
40 C, dismlnuci6n del apetito a partir 
de 62 dfa, conjuntivitis pronunclada. 
inflamaci6n periorbital. ,exudado na
sal y, a partir del gQ dfa ceguera parcial 
unilateral con ligera opacidad de la 
c6rnea. cabeza torclda, Incoordlna

cl6n, poslcl6n de perro sentado, tem
blores, caminar en cfrculos, pedaleo, 
debilidad y diflcultad para levantar
se9,10. 

Moreno-L6pez y Col.12
, inocularon 

dos cerdos de tres meses de edad, 
uno por vfa intravenosa y otro por vfa 
oral e Intranasal con 3 cc del 52 pase 
del virus LPM en celulas PK-15, el 
In6culo contenfa 104 DICT 50/cc, 
mantenlendo como control a un ter
cer cerdo de la misma edad en con
tacto con los inoculados. Los anima
les inoculados desarrollaron signos 
resplratorios al 3er. dfa postlnocula
cl6n y 1T!0straron fiebre, conjuntivitis y 
signos nerviosos. En general, los slg
nos de estos dos anlmales fueron po
co severos. EI animal no inoculado en 
contacto con los Inoculados desarro
116 uni~mente IIgeros signos respira
torios . 

Tratando de conocer el efecto del 
virus ~n ~erdas gestadas, Stephano y 
Gay 1 .2 , informaron haber reprOOu
cido experimentalmente la enferme
dad en dos cerdas gestantes, que te
nran un promedio de 9.5 lechones 
nacldos vivos. Erroculando la prlmera 
de 3er. parto y 95 dras de gestaci6n y 
la segunda de 52 parto con 35 dfas d~ 
gestaci6n: ambas clrnicamente sanas 
y sin tftulos de antlcuerpos IH contra 
el SOA antes de la inoculaci6n. Una 
tercera cerda de 35 dras de gestaci6n 
sirvi6 de control. Se inocularon con 3 
cc por vfa Intratraqueal y 2 cc por vfa 
intranasal, de Uquldos sobrenadante 
de cultivo celuar d£l virus del SOA con 
trtulo de 1 x 10 .5. A las 24 horas 
postinoculaci6n una cerda mostr6 
anorexia que dur6 48 horas y estreni
miento, la otra s610 mOOerado estre
nimiento; despues fueron asintomati
cas. La cerda de 95 dfas de gestacl6n 
pari6. a los 19dfas postinoculaci6n 10 
lechones vivos y dos muertos, ningu
no de los vivos mostr6 signos de la 
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enfermedad, el dfa del parto se deter
minaron en eI calostro trtulo mayores 
a 1:80 unldades Inhlbldores de la he
maglutlnacl6n en el suerQ de 1:270. 
Los 10 lechones que mamaron calos
tro, 48 horas despues fueron inocula
dos por diferentes vfas sin observarse 
signos ctrnicos. La otra cerda pari675 
dfas despues de Ia inoculaci6n cuatro 
lechones vivos, uno muerto y dos mo
mificados; esta cerda desarrll6 trtulos 
serol6glcos de 1 :80, su camada no 
mostr6 signos clrnicos de la enferme
dad, ni Infed6 a cerdos serol6gica
mente negativos en contacto. La cer

.da control pario, 80 dfas despues de 
iniciado eI experimento, ocho lecho
nes clfnicamente sanos, a los cuales 
se les permiti6 mamar, ya las 12 horas 
de nacidos se inocularon con virus del 
SOA; enfermaron y murleron con slg
nos de la enfermedad,recuperando 
mas tarde eI virus de sus tejldos; esta 
cerda perm~necl6 serol6gicamente
negativa 18, . 

DIFUSION. 

La principal vfa de entrada de la enfer
medad a una granja, es mediante la 
introducl6n de anlmales infedados a 
plaras libres de anticuerpos. Ademas 
de que se ha sugerldola diseminaci6n 
por personas y/o vehfculos 19, Se ha 
mencionado que la utilizaci6n de "va
tunas" elaboradas a partir de suspen
siones de encefalos de cerdos muer
tos procedentes de zonas afedadas 
ha contribuldo a la diseminaci6n de la 
enfermedad 27. 

AI parecer, el stress causado por 
sistemas de produccl6n jntensiv~, 

.precede a la presentaci6n del SOA . 
Se sugiere que en condiciones de 
campo, cuando hay tensi6n y bajan 
las defensas del animal, el virus del 
SOA puede establecerse y causar en
fermedad con mortalidad en cerdos 

de hasta 45 Kg. de peso 28. 
Se desconoce por cuanto tiempo 

persiste eI virus en una plara infeda
da, asf como por cuanto tlempo elimi
nan virus los animales enfermos. Si 
bien, se observan casos todo eI ano, 
eI numero mflor se presenta entre 
marzo y julio . 

CURSO. 

AI analizar un brote (al parecer com
binado) de enfermedad del edema, 
SOA, y otras enfermedades, en una 
granja de engorda, se observ6 que se 
afectaban unicamente cerdos de 15 a 
40 kg. de peso (23 kg. en promedio). 
Se observaron dos patrones cUnicos
patologicos: uno agudo en animales 
en buen estado de carnes, donde los 
signos nerviosos progresaron rapida
mente, muriendoel mismodfa; el otro, 
de curso mas largo, al inicio tienen 
buen estado de carne pero van per
diendo peso, el 20% de los afedados 
desarroll6 opacldad de la c6rnea, es
tos animales murieron entre los tres y 
cuatro dfas despues del primer slg

32n0 . 
EI cuarentenar cerdos en areas 

afectadas de la granja ha ocaslonado 
un aumento en eI numero de semanas 
quedurael brote 19, Engranjasdecido 
campleto eI brote agudo con mortaIi
dad en lechones puede durar de dos a 
nueve semanas, dependlendo del nu
merode cardos ydel numerode marra
nas que paren durante eI brote 19. 

SIGNOS CLINICOS. 

Los signos cHnicos al parecer de
penden principalemente de la edad: 

a).-Lechones de dos a 15 dfas de 
edad: son los mas susceptibles, los 
slgnos se presentan subitamente; se 
van postrados, deprimidos 0 con pro



blemas nerviosos. Los primeros sig
nos son fiebre, eritema cutaneo, pelo 
erizado, lomo arqueado, acompana
do de constipaci6n 0 en ocaslones de 
dlarreas. Posteriormente hay slgnos 
nervlosos progresivos, como Incoor
dlnaci6n, debilidad, rigidez princlpal
mente de los miembros posteriores, 
temblores musculares, conposturas y 
marchas anormales. Algunos con hi
persensibilidad. Mastarde hay postra
ci6n, letargla, con algunos movimien
tos involuntarios, mirada perdlda, 
puplla dilatada, ceguera. en ocasio
nes nistagmus, con muerte entre las 
30 y 48 horas despues de la postra
ci6n. En los primeros casos el curso 
es de 48 horas pero en casos poste
rlores es de tres a cinco dras. Simulta
neamente. algunos anlmales presen
tan conjuntivltis, ojos hinchados, 
lagrimeo, parpados pegados, yen 1 a 
10% de los afectados hay opacidad 
de c6rnea unl 0 bilateral. Con frecuen
cia s6l0 se observa la opacidad cor
neal sin slgnos nerviosos en lecho

19nes , 

b).- Cerdos de mas de 30 dI1~: de 
acuerdo con Stephano y Gay ,los 
signos nerviosos son raros y pocos 
mueren por la enfermedad, En otra 
comunlcacl6n tambien se menciona 
que los cerdos destetados 0 de mas 
deao dfas s6l0 ocasionalmente mues
tran slgnos nerviosos 0 mueren, y eI 
unico camblo observado es Ia opacl
dad de At c6rnea en el 1 a 4% de los 
cerdos . Cuando lIegan a presentar
se los signos nerviosos hay anorexia, 
depresi6n, incoordlnaci6n, marchas 
en crrculo y movimientos pendulares 
de la cabeza. entre otros. Hay conJu
tivitis y opacidad de la c6mea. Se ha 
sugerido retraso en eI crecimiento y 
baja en eI cosumo de allmento 19, 

c).- Anima/es reproductores y cerdas 

en matern/dad: ocasionalmente de sa
rrollan opacidad corneal. principal
mente las primerizas, Las cerdas con 
camadas afectadas estan asintomati
cas, pero con frecuencla manHiestan 
anorexia uno 0 dos dfas antes de los 
signos clfnicos en los lechones, tam
bien pu~en presentar opacidad de la 
c6rnea 1 • AI analizar los diferentes 
parametros productivos en las gran
jas afectadas se observ6: incremento 
en el numero de hembras repetldoras, 
10 que ocasion6 una carda en 15 6 
20% de la fertilidad de la piara. Este 
efecto persite hasta por seis a ocho 
meses. Hay un incremento en el nu
mero de lechones nacidos mueros (2 
a 24%) y fetos momHicados (1 a 5%). 
Se afectan entre eI 20 Y 65% de las 
camadas nacidas durante eI brote, en 
las cuales la morbilidad es de 20 a 
50%, en estos lechones afectados, la 
mortalldad va del 87 al 99% . Este 
efecto en la maternidfLd ~ura entre 
dos y nueve semanas 1. . 

Por otra parte, cuando se analiz6 
un brote en una granja comercial de 
760 vientres, ubicada en eI municipio 
de Tlajomulco de Zuniga, Jal., se hi
cleron las siguientes observaclones: 
elevacl6n crftica de los mortinatos, 
que del 4% se elev6 a 32% por el 
brote, la mortalidad en lactantes de 
cuatro a 10 dfas de edad fue del 56%, 
murlendo ell00% de los que enferma
ban. Los destetados de 8 a 15 kg. 
desarrollaron ojo azul, con algunas 
bajas. En un 15% de los cerdos de 
engorda y reproductores se present6 
ojo azul, predominantemente unilate
ral. Las reproductoreas que se cu
brian durante las semanas posterio
res al brote, presentaban frecuente
mente repetlclones de calores en un 
20%, atrasadas hasta con 45 a 50 dras 
despues de la monta inicial, y otro 
25% de las reprodutoras no resultaron 
cubiertas. entraban en una etapa de 
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anestro prolongado hasta por cuatro 
a cinco meses. Este comportamiento 
se fue normalizando lentamente 7. 

d).- Granjas de engorda: inicialmente 
se mencion6 que la morbilldad va del 
1 a 20%, con mortalidad menor a 1 % 
19; pero tambien sa han presentado 
brotes de encefalitis (de etiologfa mg
tiple) hasta con 3~% de mortalidad . 
Martfnez y col. ,10, mencionan un 
brote caracterlzado p~r un sfndrome 
encefalftlco con el15 a 20% de morta
lidad en cerdos de engorda. 

Con todos 10 anterior se ha tratado 
de dar una imagen de 10 que ha suce
dido en el campo con esta enferme
dad. AI parecer, inlcialmente se enfer
maban primordial mente los le~h5bnlas 
de cuatro a 10 dfas de edad 8, , , 
posteriormente cada vez se detect6 
con mas frecuencia en los animales 
de engorda, con mo~idad y signos 
nerviosos maniflestos ,10-:32; aunque 
evldentemente, estJa ~ es atrlbuible a 
una s61a etiologfa ' . 

PATOGENIA 

Se ha mencionado que hay evlden
cias de que la ruta natural de infecci6n 
es la nasofaringea. EI sltio lnlcial de 
replicaci6n parece ser que es en la 
mucosa de los cornetes y en tonsilas. 
Sin embargo, cuando el virus se ino: 
cula intratraquealmente, el peri6do de 
Incubacl6n se acorta. Del sltio inicial 
de replicacl6n pasa al SNC y plum6n, 
desconociend~se la forma en que lIe
ga al encefalo . 

La opacldad corneal, al parecer 
es debida aparentemente a una res
puesta Inmunol6glca, wobable hl
persensibilldad tlpo III 9, Por prue
bas serol6gicas Martfnez y col., 8 
han lIegado a concluir que las cer
das y lechones con opacldad de la 
c6rnea muestran tendencia a pre

sentar tftulos IH contra el virus LPM 
mas elevados que los observados en 
animales infectados con los ojos sin 
opacldad; y que no todos los anlma
les con opacldad d,lac6rne&jllresen
tan anticuerpos IH , 

En lechones inoculados, el virus 
se recupera de la sangre, y de dife
rentes tejldos, 10 que indica que la 
viremia es parte importante en la di
seminaci6n de virus en el animal, 
aunque no se sabe cuando ocurre 
esto, Aparentemente debldo a ella el 
virus lIega al utero, causando muerte 
embrionaria con retorno al estro en 
el primer terdo de la gestl6n, y cau
sando muertefetal y momificaciones 
en gestaciones mas avanzadas 19, 

Los autores de un experimen
to en el cual se incularon dos cer
dos gestantes con el virus del 
SOA, mencionan que los hallaz
gos observados indican que el 
efecto reproductivo dependera 
de la etapa de la gesti6n en que 
ocurre la Infeccl6n, Suglriendo 
que cuando esta ocurre al Inlcio 
de la gestaci6n se produce muer
te embrionaria, reabsorci6n y re
torno al estro; cuando ocurre a 
mediados de la gestaci6n se pro
duce muerte fetal con momifica
ci6n, y al final ocasiona mortina
tos 0 infeccl6n de lechones 
despues del nacimiento. Cuando 
la cerda se infecta con tiempo 
suficiente para desarrollar antl
cuerpos, conflere inmunidad pa
siva ~ los lechones con el cal os
tro 5, Esto ultimo ha sldo 
comprobado p~r Martrnez y 
col. 1 . AI parecer, el aborto no ha 
sido caracterfstlco de la enferme
dad 25. 

LESIONES A LA NECROPSIA. 

AI realizar 13 necropsias de anlmales 

clfnicamente enfermc 
parecer combinado) 
del edema y sfndrom 
observ6 un orden de 
gesti6n del encefalo, 
nfa, opacidad de la c 
de tamai'lo de gangUt 
de serosas y riMn, ; 
aumento del Ifquido j 
neumonfa fibrinosa, 
che, edema intestinal, 
e hidrotorax, pericard 
trico y larfngeo, perlt 
otras lesiones menos 

Auque las lesiones 
mas frecuentes obsel 
monra en los bordes 
16bulos craneales (1· 
ti6n menfngea. En Ie 
dos se ve atrofla ser( 
coronarla, moderada 
trica con leche, distel 
por acumulo de orina 
dad peritoneal con til 
fibrinosa. Opacidad ) 
cornea uni 0 bilateral, 
los cerdos, con grosor 
humor acuso escaso; 
trarse animales recupe 
fermedad, que solo Pi 
cuela de opacidad c 
ocasiones hay formaci 
cula de 2 a 3 mm 0 ole 
externa de la c6mea, 
menor frecuencia quer 

HISTOPATOLOGIA. 

En una comunicaci6n 
leslones histol6gicas dj 
cidas por un virus hem 
lechones infectados el 
naturales, se establec 
meningoencefalitis no 
los 80 cerebros examil 
tancia gris fue la princi~ 
tada, pero cada anima 
diferente grado de seve 



clfnicamente enfermos. en un brote (al tension de la lesion en el cerebro. 
parecer combinado) de enfermedad Hubo gliosis focal, Infiltracion persl
del edema y sfndrome del ojo azul, se vascular de IInfocitos. celulas plasma
observo un orden de frecuencia: con ticas y celulas retlculares, necrosis, 
gestion del encefalo, bronconeumo neuronofagia, meningitis y coroiditis, 
nfa, opacidad de la cornea, aumento Dentro del cerebro las areas mas 
de tamano de gangllos, hemorraglas afectadas fueron: eI talamo, cerebro 
de serosas y riMn, ascitis, gastritis, medio y corteza cerebral; no obstante 
aumento delliquido cefalorraqufdeo, que las lesiones fueron vistas a traves 
neumonfa fibrinosa, manchas de Ie de todo el cerebro. Las lesiones en eI 
che, edema intestinal, hidropericardio SNC correspondieron a aquellas pro
e hidrotorax, pericarditis, edema gas ducidas par virus neurotropas 14, 

trico y larfngeo, peritonitis, nefriti~ y En lechones. los principales cam
otras lesiones menos frecuentes 3 . bios histologlcos se localizan en el 

Auque las lesiones macroscopicas SNC, existiendo variaciones en cuan
mas frecuentes observadas son neu to a la severldad y extension de la 
monfa en los bordes ventales de los lesion 19, En encefalo se ha observa
lobulos craneales (1-5%) y conges do una encefalitis no supurativa. ca
tion menfngea. En lechones postra racterizada por gliosis focal y difusa, 
dos se ve atrofla serosa de la grasa infiltracion leucocitaria perivascu
coronaria, moderada distension gas la~8; se afirma que no se observan 
trlca con leche, distension de vejlga cuerpos de inclusion in vivo 19; pero 
por acumulo de orina y fluldo en cavi In vitro se han observado en celulas 
dad peritoneal con finas bandas de GMK, ~~m menor cantidad en celulas 
fibrinosa. Opacidad yedema de la PK-15 ,En pulmon se da el cambio 
cornea uni 0 bilateral, en 1 a 10% de mas frecuente, consiste en zonas 10
los cerdos, con grosor de hasta 3 mm, calizadas y disemlnadas de neumonra 
humor acuso escaso; pueden encon intersticial, en donde el septo alveolar 
trarse animates recuperados de la en se ve enW~F,do par celulas mononu
fermedad. que solo presentan la se cleares ' ,En el ojo, de los cerdos 
cuela de opacidad de cornea. En con opa~idad de la cornea, hay uveftis 
ocasiones hay formaclon de una vesf anterior 8, el edema cl)rneal es varia
cula de 2 a 3 mm 0 ulcera en la capa ble 19, Hay infiltraclon por celulas in
externa de la cornea, asf como con flamatorias 28 (mononucleares y neu
menor frecuencia queratocono 19. trofilos) 19, en angulo lrido corneal, 

union esclero corneal, yendoteliocor
HISTOPATOLOGIA. neal 28; en la cepa interna de la cornea 

puede haber una capa de macrofagos 
En una comunicacion relativa a las y neutrofilos, asf ~omo un aumento de 
lesiones histologicas del SNC. produ vascularizacion 9, Muchos animales 
cidas por un virus hemaglutinante en tienen tonsilitis moderada con desca
lechones infectados en condiciones macion del epitelif y celulas lnflama
naturales, se establecio que habia: torias en criptas 1 ,En otros org~ngs 
meningoencefalitis no supurativa en los cambios no son signiflcatlvos 9, 8 
los 80 cerebros examinados; la sus Los camblos histologicos mas Im
tancia gris fue la principalmente afec portantes que se observaron en el 
tada, pero cada animal presento un encefalo de 13 cerdos de engorda 
diferente grado de severldad y de ex- clfnicamente enfermos, en un brote (a/ 
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parecer comblnado) de enfermedad 
del edema y sfndrome del ojo azul, 
fueron: degeneraci6n de las paredes 
de los vasos sangufneos y malacia 
slmetrica que afect6 talamo, cerebro 
medio, cerebelo y m9dula (pr6xima aI 
acueducto), en slete casos se obser
v6, ademas de 10 anterior, encefalitis 
no supuriiva y en dos encefalitis su
purativa . 

Por otra parte, en un estudio acer
ca del SOA, se realiz6 la necropsla a 
15 cerdos de engorda que mostraron 
signos nerviosos, de los cuales 10 
tenfan opacidad de la c6rnea. Los cer
dos provenfan de slete granjas ubica
oas en la Piedad, Mich. y sus alrede
dores. En un animal con opacldad de 
la c6rnea se ,dlagnostlc6 pseudorra
bia por inmunofluorescencia reallza
da en tonsil a y escefalo, y mostr6le
slones histopatol6gicas sugestivas de 
la misma; peroademas, mostr6 tftulos 
inhibidores de la hemaglutinaci6n 
contra el virus del SOA, mayores a 
1:128, pero fue negativo al SOA por 
inmunofluorescencla. En esta comu
nicacl6n se concluye que el animal 
sufrl6 SOA previamente y desarroll6 
opacidad de la c6rnea, posteriormen
te padeci6 Aujeszky. No es facil esta
blecer el papel del virus del SOA y el 
del virus de la enfermedad de Au
jeszky en forma simultane, en un cer
do con slgnos nerviosos . 

INMUNIDAD. 

En un estudlo eplzootiol6gico en el 
que se utiliz61a inhibici6n de la hema
glutinaci6n y la seroneutrallzacl6n, se 
observ6 que en la granja A, de cicio 
completo, los anticuerpos persistle
ron en el pfe de crra hasta por mas de 
15 meses, en el 56% de los cerdos, y 
en la granja B hasta por mas de 11 
meses, en el 88% de la piara. Allntro
ducir a la granja A54 cerdos sin anti

cuerpos, seis meses despues del bro
te, ningOn animal mostr6 signos, paro 
25 tuvieron anticuerpos ascendentes 
(IH y SN). En un segundo estudio se 
introdujeron 48 animales, 18 mesas 
despues del brote, y ninguno mostr6 
signos cJrnicos de la enfermedad. En 
eI primer muestreo serol6gico, cuatro 
anlmales fueron positivos a la prueba 
de IH, paro negativos a SN 17,23. AI 
Introduclr a la granja B 30 cerdos, 11 
meses despues del brote, tampoco 
hubo signos ni anticuerpos. Se con
cluye en este trabajo que en granjas 
cerradas esta enfermedad se autoll
mita, y los anticuerpos persisten en el 
pie de crfa hasta por 15 0 mas meses, 
despues del brote 17,23. 

A mediados del ano 1985, en una 
granja de cicio completo cercana a La 
Piedad, Mich., Martfnez y col., 11, reali
zaron un muestreo serol6gico aI azar, 
para determinar la curva de anticuer
pos inhlbidores de la hemaglutinacl6n 
en cerdos de diferentes edades. Con 
los resultados obtenidos, se dedujo 
que los tftulos maximos correspon
dleron a las madres ya sus lechones 
lactantes. Estos tftulos descendleron 
en los lechones al valor mrnimo entre 
dos a tres meses de edad, y se Incre
menta ron conforme aument6 la 
edad11 

. 

DIAGNOSTICO. 

Para el diagn6stlco preciso se requie
re el alslamlento del virus a partir del 
enc9falo Rrtnclpalmente, y de tonsllas 
y pulm6n 19; asf como de la identiflca
cl6n del virus mediante pruebas sero
16glcas de antlcuerpos fluorescentes, 
o de virus neutralizaci6n. Las pruebas 
serol6gicas de inhlbici6n de la hema
glutinaci6n y/o seroneutralizaci6n, 
para detectar tftulos ascendentes de 
anticuerpos. tambien son Otiles para 
integrar el diagn6stico 19. Cabe men

cionar que el virus se 
10 con mayor abunda/ 
quier otro tejido 19. 
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clonar que eI virus se alsla del encefa
10 con mayorabundancia que de cual
quler otro tejido 19. 

DIAGNOSTICODIFERENCIAL 

Se debe diferenciar de la enferrnedad 
de Aujeszky, la cual produce cuerpos 
de Inclusi6n Intranucleares y aborto 
en forma earacterfstir-. as producida 
por eI virus herpes 1 • que al ser Ino
culado en conejos via subcutanea. 
produce escozor, al grado de que en 
los conejos se produce lacerfci6n y 
mueren en dos a cuatro dfas . De la 
encefalltis por virus hemaglutlnante, 
la cual s610 afecta a leehonas con dos 
cuadros cUnicos , uno encefalrtico y 
otro digestivo con v6mlto y desnutrl
ci6n; hay ceguera, perc sin opacidad 
de la c6mea. Adernas de que este 
virus no hemaglutina erltrocitosde ea
ballo. y de que el slncltio 8610 10 forma 
en rlMn prlmario de cerdo; no tiene 
neuramlnidasa. no ha~elucl6n y tlene 
morfologia diferente 1 . 

Este sfdrome se puede confundir, 
de acuerdo a sus caracterrstlcas. 
con gastroenteritis trasmlslble por 
mortalidad sublta que es causa en 
lechones 19; sin embargo, esta en
ferrnedad es de tipo dlgestivo. SMEDI 
y parvovirus que tambien pueden 
eausar problemas reproductivos en 
la hembras. Influenza por los proble
mas respiratorlos. Deficiencia de vi
tamina A por la opacidad de la c6r
nea. C61era porcino. tremor congenlto, 
enterovirus y enfermedad del edema 
entre otros. por los signos nerviosos 
en leehones 19, 

PREVENCION. 

Para prevenlr la enfermedad se 
deben seguir medldas sanltarias 
que reduzcan al mrnimo el rilsgo 
de adquirir la enfermedad 1 . Se 

sugiere que en condiciones de eam
po, cuando hay tensl6n y bajan las 
defensas del animal, eI virus del SOA 
puede estableeerse y eausar enfer
medad con mortalida~ en cerdos de 
hasta 45. kg. de peso 8. 

TRATAMIENTO V CONTROL. 

AI presantarse un brote. sa debe me
diear contra Infecclones bacterlanas 
concurrentes para reducir la mortali
dad, y un posible retraso en el creei
miento. slendo esto importante cuan
do se observa diarrea. tos y/o 
aborto19, 

DISTRIBUCION. 

De acuerdo con Stephano y Gay 28 
hasta septlembre de 1985 la enfer
medad se habra dlagnosticoado en 
12 estados de la Republica Mexica
na. En 1980 en los estados de Mi
choacan, Jalisco y Guanajuato; en 
1982 en el Estado de Mexico; en 
1983 en el Distrito Federal, Nuevo 
Le6n. Hidalgo, Tlaxcala, Yucatan, 
Tabasco y Queretaro; y en 1984 en 
Tamaulipas. A aste respecto, en di
ciembre de 1986, sa aclar6 que los 
easosde Yucatan yTabasco, fueron 
a nivel de rastro y que a~rentemen
te provenfan del BaJfo 1. Se afirma 
que en todos los estados donde se 
ha reconocido la enfermedad, sa ha 
aislado eI mismo virus, y los estudios 
sarol6gicos y de Inmunofluorescen
cia espeefflca contr, el virus, han 
resultado positivos 1 . Desde princl
plos de 1986 los brotes se han mul-: 
tlplleado, observandose epizootias 
en zonas "limplas" de Guanajuato. 
Jalisco y Michoacan, debldo apa
rentemente a la movillzaci6n de cer
dos adquiridos al destete, de diver
sas procedencias. y contrl!tados en 
una granja para engorda 5. La Pie
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dad, Mich. continUa sJsndo el princi
pal foco de infecci6n . 

EFECTO ECONOMICO•. 

Dadas las caracterrsticas sefialadas y 
los estudios realizados, esta enferme
dad tiene un efecto ime0rtante en la 
parcicultura naclonal 2 . Como parte 
de la conclusi6n de este trabajo, se 
hace menci6n de un analisis economi
co de un brote (al parecer combina· 
do) de enfermedad del edema y SOA, 
el cual arroj610s siguientes resultados 
de una poblaci6n susceptible de 6000 
cerdos (de 15 a 40 kg. de peso), se 
afectaron 3000 (50%), de estos murie· 
ron 2034 (67.8%); con un costo pro
medlo por animal de $7,000.00,10 que 
di6 un total de $14'235,000.00. Los 
ani males que no murieron (966) tuvie
ron un retraso promedio de 45 dfas 
para lIegar al peso de venta (105 kg.). 
Se calcul6 un consumo de alimento 
diario de 2.5 kg/dfaJcerdo, a raz6n de 
$32.00 el kilo, 10 que da un total de 
perdidas, por este concepto de 
$3'477,600.00. Se mencionan pardi· 
das globales (por muerte y retraso del 
crecimiento) en el brote estudia<!~, 
que ascendieron a $17'715,600.00 . 
Se debe mencionar que los costas 
anotados son de aproximadamente 
julio de 1984, cuando un d61ar EUA 
costaba $187.07. 

SUMMARY. 

Early in 1980 a new pig nervous disease was 
observed in La Piedad, Mich. (LPM), show in 
blue turquoise corneal opacity in some of the 
affected pigs, therefore it was called "Blue Eye 
Syndrome". An hemagglutinating virus was 
initially isolated. later characterized and na
med as porcine Paramyxovlrus LPM, serolo
gically not related neither with other Paramy
xovirus nor with Parainfluenza viruses; it 
replicates in cell cultures, chicken embryo and 
mice. In field conditions the disease only affect 
pigs with respiratory and nerous signs, growth 
retardation and reproduction failure in sows. 

11'. 

The lesions most frequently observed are 
pneumonia (1-5%). meningeal congestion; 
histologically non suppurative encephalitis 
and interstitial pneumonia were found. The 
highest antibody titles were detected in the 
recovered dams and in sucklings, coming 
down to minimal levels between two and three 
months of age, later they came up progresi. 
vely. Diagnosis is made by viral isolation and 
by serology. IH antibodies have been found in 
porcine sera collected in 1972, 19'14, 1975, 
1977. 1978 and 1979. The exact extent and 
localization of this disease is unknown. 
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