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EL SINDROME DEL OJO AZUL.

RESUMEN

A principios de 1980 se observé en cerdos de
la Piedad, Mich.una nueva enfermedad nervio-
sa, con opacidad azul turquesa de la cémea
trasparente en algunos de log afectados, de-
nominada “Sindrome def ojo azul” (SOA). La
cual tue atribuida a un virus hemoaglutinante,
posteriormente caracterizado y denominado
Paramyxovirus porcino (LPM); serolégica-
mente no tiene relacién con otros Paramyxo-
virus ni con diversos virus de Para influenza;
se replica en cultivos celulares, embrién de
pollo y ratén, En condiciones naturales la en-
fermedad sélo afecta al cerdo; hay manifesta-
ciones respiratorias, trastornos nerviosos, re-
traso del crecimiento y falla en el ciclo
reproductivo de la cerda. Las lesiones més
frecuentemente observadas son neumonia (1-
5%) y congestiones meningea; histoldgica-
mente hay encefalitis no supurativa y zonas de
neumonia intersticial, Los titulos méximos de
anticuerpos se han detectado en la madre
recuperadas y en lactantes, descendiendo al
valor minimo entre los dos y tres meses de
edad, para después aumentar progresiva-
mente. Se diagnostica por aislamiento y sero-
logia. Se han detectado anticuerposinhibidros
de la hemoagilutinacién (IH) en sueros porci-
nos colectados en los afios 1972, 1974, 1975,
1977, 1978 y 1979. Se desconoce la extensién
y localizacién exacta de esta enfermedad.
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HISTORIA.

Los primeros informes de esta enfer-
medad en México, data de 1981, afio
en el que Campos ', es el primero que
indic6 el “Sindrome del Ojo Azul” de-
nominado asf a un fenémeno o proce-
so patolégico que observé aproxima-
damente a partir de 1980, en cerdos
de engorda en cualquier etapa, en
animales reproductivos y enlechones
al nacimiento. .

Los animales eran afectadosenlos
ojos ¢ {generalmente uno, y ocasio-
nalmente los dos), los cuales adqui-
rfan un color azul opaco (turquesas).
En un principio se pens6 que esta
afeccién correspondia a una deficien-
cia de vitaminas A, intoxicacién por
metionina, queratitis bacteriana y/o
queratitis viral; sin embargo, al enfo-
car el tratamiento por estos caminos
no se obtuvieron resultados favora-
bles. De estas observaciones se diag-
nosticé queratitis por deficiencia de
riboflavina, y se emiti6 la hiptesis de
que esto podria deberse a:

1) Intoxicacién por insecticidas or-
ganoclorados.

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

3) Conservadores de harina de
pescado, organoclorados {(probable-
mente) o fenoles.
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Campos' menciona que se bas6
para afirmar esto, en que al tratar con
inyecciones de vitamina B-2 y prepa-
rados de complejo B hubo recupera-
cion de los animales afectados.

En otra comunicacién, Campos y
col. 2, ademés de enlistar nuevamente
los signos clinicos, sefalan que hay
lagrimeo y ceguera en uno o ambos
ojos. La enfermedad presenté morbi-
lidad de aproximadamente 30 -40% y
mortalidad de 1% o menor. La afec-
cién predisponla a los cerdos a tener
otras infecciones, tales como cblera
porcino y neumonia. Ala necropsia se
observaron lesiones oculares con en-
grosamiento y opacidad de la cornea
afectada; higado de un color amarillo
ocre. Microscpicamente se encon-
tré cirrosis focal con hepatodistrofia.
El diagnéstico correspondi6 a una he-
patodistrofia por probable intoxica-
cién con agentes quimicos. Al 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. Al
alimentar grupos de cinco ratones
con los elementos mencionados, y al
observarios durante cuatro semanas,
se notd que murieron dos ratones del
grupo alimentado con pasta de soya,
presentando distrofia del higado; de

los alimentados con sorgo murieron

cuatro ratones, presentando la misma
lesién; 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 murié ninguin ratén 2.

Se mencioné como tratamiento
para los cerdos afectados en condi-
ciones naturales, el agregar al alimen-
to vitaminas del complejo B, especial-
mente: riboflavina, tiamina, niacina,
nicotinamida y acido félico. Se indica
que en los tratamientos individuales,
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los animales afectados tienen que ser
inyectados con “extractos de higado”
y con vitaminas del complejo B. Se
sefala que con este tratamiento obtu-
vieron resultados satisfactorios, ya
que enlos cerdos tratados el ojo afec-
tado retornd a su condicién normal®.
Los autores concluyeron que los
agentes etioldgicos fueron los pestici-
das a los solventes organoclorados
presentes en las semillas?.

Por otra parte, Stephano y col. 0
comunican gque en mayo de 1980 se
observé en la Piedad, Mich., un brote
con duracién de nueve semanas, de
una encefalitis en lechones de cuatro
a 10 dias de edad, con caracteristicas
clinicas y patolégicas diferentes a las
observadas previamente en México.
La morbilidad fue de 20% y la montali-
dad del 90%, muriendo aproximada-
mente 600 lechones, entre los dos vy
siete dias después de los primeros
signos. Los signos méas sobresalien-
tes fueron incoordinacién, temblores
musculares, postracion, movimientos
de carrera y opacidad de la cor-
nea  unio bila&teral, ademas de ataxia
y conjuntivitis®'. Los tinicos cambios
macroscopicos obhservados en algu-
nos lechones fueron: neumonia que
afect6 los I6bulos apicales y cardia-
cos, conjutivitis y opgcidad de la cor-
nea uni o bilateral °'. Las lesiones
microscopicas correspondieron a
meningoencefalitis no supurativa y
neumonia intersticial ** 3'; Sin embar-
go, se debe hacer mencién de que en
estos primeros reportes no se hace
referencia a la presencia de signos
respiratorios. Se cita el aislamiento de
virus hemaglutinante 3 ,aunque no
se sefiala a partir de que organo. El
virus hemaglutinante produjo efecto
citopético (ECP) con formacién de
sincitios, en cultivos celulares prima-
rios de rifion goe cerdo y en la linea
celular PK-15 %031,



De un encéfalo conservado en re-
frigeracion se logrd el aislamiento de
unvirus parecido a los Paramyxovirus
en monoestratos de células de las
siguientes lineas celulares: cornete de
bovino (BT), rifion bovino (MDBK) y
rifion porcino (PK-15). En las dos pri-

meras el ECP se observd desde el.

primer pase, las 48 horas después de
lainoculacién, en las céiulas PK-15, el
ECP también se observé en el primer
pase pero hasta los cinco dfas posti-
noculacién '°. Cuando estas células
se tifleron con conjugado de cdlera
porcino no se observé fluorescencia.
Al realizar la prueba de seroneutraliza-
cién ante un suero hiperinmune a
pseudorrabia, el virus aislado no fue
neutralizado. Se realizd hemaglutina-
ciény se observéd que fue positiva con
gldbulos rojos de cuye y ovino con
titulo de 1:40, con glébulos rojos de
congjo hubo ligera aglutinacién de-
tectablgzal microscopio con bajo au-
mento “, Al hacer microscopia elec-
trénica mediante la técnica de tincion
negativa, se observaron estructuras
con morfologla parecida a la de los
Paramyxovirus,con tamano aproxi-
mado de 165 nm, y con proyecciones
cortas en la geriferia, de distribucién
homogénea > ¢,

Los autores de estos trabajos 9.10
Hegaronala conclusién de que el virus
aislado presenté ciertas semejanzas
con el reportado anteriormente como
productor del “Sindrome del Ojo
Azul” 3% 3! aunque a la fecha no se
han_correlacionado ambos agen-
tes .

ETIOLOGIA.

En estudios serolbgicos se ohserva
que el virus por Stephano y col. ™, no
esta relacionado con el Paramyxovi-
rus 1 {(PMV) {Sendai Newcastle), PMV
2, PMV3, PMV4, PMV6 y PMV7. Tam-

poco esté relacionado con el Parain-
fluenza 1,2,3,43,6 5; y no se ha rela-
cionado con antisueros de Paramyxo-
virus conocido, ni con el Coronavirus
de la encefalitis por virus hemagluti-
nante. En estudios de inmunofiuores-
cencia, fue negativo contra conjuga-
dos de gastroenteritis transmisible,
Parainfluenza-3, Coronavirus bovino,
virus respiratorio sincitial, pseudzgné%-
bia y encefalitis hemaglutinante “* <=,

En 1986. Moreno-Lépez y
cot’z,caracterizaron ?I virus aislado
por Martinez y col..®'°, y lo denomi-
naron virus LPM (La Piedad, Michoa-
can) '2. Al estudiar sueros hiperinmu-
nes contra algunos otros Paramyxovirus
(virus de parainfluenza humana tipos
1,2 y 3, virus de las paperas, virus del
sarampién, virus respiratorio sincitial
y virus de la Enfermedad de Newcas-
tle}, estos no reaccionaron con el vi-
rus LPM en pruebas de seroneutrali-
zacion, fijacion del complemento,
inmunodifusién e inhibicidn de la he-
moaglutinacién. En pruebas de inmu-
nodifusién el suero anti LPM no reac-
cioné con el virus de la
parainfluenza-3 o el de la Enfermedad
de Newcastle, perg s hubo reaccién
ante el virus LPM 12,

El patrén de protefnas del virus
LPM fue comparado por medio de
electroforesis 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 Parainfluenza-
3, y algo diferente al de la enfermedad
de Newcastle '.

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

Se realizaron siete aislamientos de
granjas de ciclo completo y cinco
granjas de engorda. No encontrando
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diferencias morfologicas por micros-
copfa electronica, ni seroldgicas entre
los 12 aislamientos.

Los correspondientes alas granjas
de engorda ocasionaron un mayor
numero de sincitios en cultivos de ce-
lulas PK-15; observando diferencias
en cuanto a virulencia entre el aisla-
miento de 1980 (el cual no ocasiond
signos clinicos en animales), y el de
1984 que ocasioné incoordinacion y
conjuntivitis en ce;_;gos inoculados ex-
perimentalmente <.

Es importante sefialar que fre-
cuentemente otras enfermedades se
presentanasociados al SOA. Paradar
un panorama general del gran nime-
rode enfermedades que pueden estar
presentes en muchos de los brotes
encefalfticos de campo, se transcribi-
rén algunos informeszgechos 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 diagnosticadas al realizar necrop-
sias y estudios de laboratorio a 35
cerdos muertos en forma natural o
sacrificados, pero con gizqnos nervio-
sos, son los siguientes ““;

1.~ Sindrome del ojo azul.

2.- Enfermedades del edema

3.- Cblera porcino.

4.- Enfermedad de Aujeszky.

5.- Encefalitis por Streptococcus spp.

Ademasde las sefialadas, que pro-
ducen signos nerviosos, se diagnosti-
caron las siguientes enfermedades y
lesiones:

6.- Neumonfa enzoética.

7.- Pleuroneumonia por Haemophiius
pleuropneumoniae

8.- Pasteurelosis.

9.- Rinitis atréfica.

10.- Metastrongylosis.

11.- Erisipela.

12.- Salmonelosis.

13.- Ascariasis por Ascaris suum.
14.- Trichuriasis. ‘

15.- Nefritis por Leoptospira spp.

16.- Abscesos.

17.- Cistitis supurativa.

18.- Hidronefrosis.

19.- Enfermedad del corazén de mora.

En todos los casos se diagnos-
ticd cuando menos una de las en-
fermedades del sistema nervioso,
sefialadas en los primeros cinco
lugares, asociada a una o méas de
las otras enfermedades enlistadas.
Por otra parte, en dos casos en que
se aisld el virus de ojo azul, habla
anticuerpos contra la enfermedad .
de Aujeszky. Se diagnosticé SOA
en 29 de los 35 cerdos estudia-
dos®4,

Stephano, Rodriguez y Peral-
ta®?, analizaron un brote, en cer-
dos de 15 a 40 kg.,(al parecer com-
binado) de enfermedad del edema
y sindrome del ojo azul, en una
granja de engorda, donde se diag-
nostic6 mas de una enfermedad
por animal, en orden de frecuencia.
Enfermedad del edema, Sindrome
del ojo azul, Neumonfa enzodtica,
Salmonelosis, Pleuroneumonia por
Haemophilus spp., nefritis por Lep-
tospira spp., migracién de larvas
de Ascaris sp., Rinitis atréfica,
encefalitis por Streptococcus
spp., enteritis por Trichuris sp.,
cblera porcino, erisipela, metas-
trongylosis y cistitis supurativa
con hidronefrosis; esto a partir
de 13 necropsias de cerdo clini-
camente enfermos °°.

CULTIVO.

El virus muestra poca especificidad
de huesped /n vitro pudiendo ser re-



plicado en embrién de pollo, y en las
siguientes lineas celulares: PK 15, tes-
ticulos de cerdo, VERO (riiién de mo-
no verde afficano), rifién de gato, em-
brién bovino, rinén de hamster
lactante y dermis equina; asf como en
cultivos primarios de rifdn de cerdo y
de tiroides de bovino; en Iazsé cuales
causa cambios citopaticos <. Otros
autores < han encontrado que, tam-
bién en los siguientes tipos celulares,
el virus produce ECP: 1) células de
cerdo: de cornete, plexo coroideoyla
linea celular IBR s; 2) de bovino: de
cornete, rifién, testiculo, piel, palati-
nas y de plexo coroideo; 3) de monos:
céluias GMK; 4) ademéas de plumodn
de visén y fetales humanas. Hubo
cuerpos de inclusién citoplésmicos
en la Iihea celular PK-15, yen mayor
cantidad en células GMK 12
Al inocular embriones de pollo de
seis dfas por la cavidad alantoidea,
50% mu {ier%n a las 72 horas postin-
feccién ; ¥ se detecté actividad
hemagiutinante en el fiido alantoideo
. En otro experimento, al inocular
con el virus LPM embriones de pollo,
via saco vitalino, éstos murieron a los
tres o cuatro dfas, pero no cuarkio se
inocularon por {a via de la cavidad
altantoidea o por el saco amnibtico.
- En este estudio no se detectd activi-
dad hemaglutinante en los fluidos del
embrién ni en las suspensiones de
yema o saco amnibtico en siete pases
consecutivos; después del 102 pase,
‘el virus LPM se adapto a crecer en el
saco de la yema y en el saco amni6ti-
€0 y mostrd titulos de h%moaglutma»
cién (HA) de 1:8a 1:64
Por otro lado, se ha obsewado que
ol virus LPM inoculado en monoestra-
tos de células PK-15, alcanza las mas
altas concentraciones al titularse por
ECP delas 40 a las 75 horas postinocu-
lacidn, y desde las 65 horas los Nueve
dias postinoculacion al titutar por HA 5.

ESPECIES SUSCEPTIBLES.

La Unica especie donde se ha confir-
%} la enfermedad natural es el cer-
. Aunque se han detectado anti-
werposlHtamoencerdas reproductoras
como en ratas capturadas dentro
de las mismas granjas, con titulos
de 1:20 para las ratas, en muestras
procedentes de Coacalco, Méx.,
con una correlacién en seropreva-
lencia ge 33% en cerdas y 11% en
ratas
Al infectar experimentalmente ra-
tones aduitos con el virus LPM por via
intracerebral, se observé temor y ex-
citacién. La muerte ocurrié entre los
tres y cinco dias después de la inocu-
lacion; el virus LPM se pudo reaislar
de cerebro, pulmén, higado y bazo, al
inocular macerados de éstos en célu-
las PK-15; se menciona en este comu-
nicado que el virus probé ser altamen-
te infeccioso y letal para ratones, y
para cerdos muy jovenes, con tropis-
mo hacia el Sistema nervioso cgntral
(SNC) y el tracto respiratorio, >
Por otra parte, en un expenmento
donde se inocularon por via intracere-
bral 18 ratones de aproximadamente
seis semanas de edad, con 0.02 cc del
virus LPM del pase XliI realizado en
células de cornete de bovino (Bl), se
presenté la muerte desde las 48 horas

después de lainoculacién, presentan- .
do postracién con respiracién abdo-

minal, exudado nasal seroso escaso,
arqueamiento del dorso, pelo hirsuto,
caminar en circulos con la cabeza
ladeada, pérdida del equilibrio, parali-
sis de los miembros anteriores y se
enterraban entre el material de la ¢a-
ma antes de morir; al término de la
observacién, que fue de ocho dias,
quedaron 11 ratones vivos, los cuales
aparentemente se recuperaron (Mar-
tinez y Correa 1986, comunicacién
personal).
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El conejo adulto es resistente a la
infeccién intramuscular y no presenta
signos dela enfermedad, sin emlgargo
hay desarrollo de anticuerpos

En un estudio donde se utnhzaron
siete perros localizados en tres gran-
jas, porcinas diferentes, en las que
previamente se diagnostic6 el SOA,
se les dié de comer carne de cerdo
que aparentemente murieron con sig-
nodel SOA,; se observé quelos perros
permanecieron asintomaticos duran-
te un periodo de 30 dfas, y en ninguno
se detectd la presencia de anticuer-
pos IH contra-el SOA. Los autores
sefalan que los estudios realizados
indican que el SOA no afecta clinica-
mente a los perros, y que la ausencia
de anticuerpos indica que el virus no
se replica en ellos °. En otro estudio,
al inocular simultaneamente por via
intramuscular, subcutanea y oral, en
suspensién con la leche (2 cc por
cada vfa), en los sacos conjuntivales
(0.1 cc en ¢/u), y por instilacion nasal
(0.2 cc en cada fosa) un perro mestizo
de cuatro semanas de edad, con el
pase en células PK-15, de un macera-
do de tonsila de un cerdo, de donde
se aisld un Paramyxovirus serolégica-
mente similar al virus LPM, el perro
permanecié clinicamente sano duran-
te el mes qge duré el periodo de ob-
servacion

Al parecer, el hombre es refractario
a la infeccién

TRANSMISION EXPERIMENTAL.

Stephano y Gay comunicaron la
reproduccién experimental de este
sindrome, inoculando siete lechones
de una camada de ocho, de un dia de
edad; seis con liquido sobrenadante
de un monoestrato de células PK-15
infectadas con encéfalo de lechones
afectados por el SOA, este especimen
contenfa 4500 DICT 50%/ml, de la si-

guiente manera, dos lechones con 0.3
cc por via intracerebral, dos con 0.5
c¢ por via intratraqueal y dos por via
intranasal; el lechén restante fue ino-
culado con 0.5 cc por via intratra-
queal, de una suspensién al 10% del
encéfalo de un cerdo con “ojo azul”;
quedando un lechén hermano como
controi sin inocular. Los ochp anima-
les fueron dejados con su madre has-
ta su muerte o hasta el 302 dfa en que
finalizé el experimento. Todos los ani-
males inoculados y el control con és-
tos, mostraron signos clasicos de la
enfermedad, perc en ninguno gg ob-
servo opacidad de la cornea
tanto que en otra investigacion donde
seinocularon cerdos de tres semanas
de edad, se menciona que al 92 dia
posterior a la inoculacion se observé
opacidad corneal leve

Enlos sieteiechones de undfa de
edad, los primeros signos clinicos se
presentaron entre las 18 horas y los
19 dfas postinoculacién. La mortali-
dad ocurrié entre los tres y los 21 dlas
postinoculacion, murieron cinco ino-
culados y ¢l testigo. Los dos cerdos
inoculados por via intranasal se recu-
peraron el dia 30 postinoculacién al-
canzando peso normal hasta su sacri-
ficio. Los principales cambios
observados fueron: enflaquecimien-
to, degeneracién dela grasa cardfaca,
“neumontfa discreta” en I6bulos ante-
ro-ventrales, plumén no colapsado,
leche en estdémago, constipacién en
intestino grueso, congestién menin-
gea y vejiga pletorica. Las fesiones
histolégicas mas importantes fueron
meningoencefalitis, neumonia intersi-
tical difusa, tonsilitis e infiltracién por
células mononucleares en angulo iri-
docorneal. Enlos estudios virolégicos
realizados, se consider$ aislamiento
positivo cuando en el cultivo se obser-
vo ECP caracteristico, con formacion
de sincitios, alas 72 horas en el 12, 22



4 32 pase, y el sobrenadante aglutind
eritrocitos de ovino; lo cual selogré a
partir de cerebro de todos los anima-
les, excepto en uno de los inoculados
por via intranasal; también se recupe-
ré el virus a partir de pulmén, tonsilas,
bazo, higado, rifon, sangre, ganglios
intestinales y corazén de algunos ani-
males, incluyendo el control, en este
(timo, también se recuperd de corne-
te nasal, en los de m4s esto no se
intentd. Al hacer inmunofiuorescencia
del cerebro de los lechones, todos
fueron positivos, excepto uno de los
inoculados por via Intern%sal al cual
no se le hizo esta prueba

En otro estudio de transgntglén ex-
perimental, Martinez y col.,”"" inocu-
laron con el virus LPM, cerdo de apro-
ximadamente tres meses de edad,
hiperinmunes a colera porcino. En el
primer cerdo inoculado por via intra-
muscular, observaron signos respira-
torios severos, estertores y respira-

cion abdominal, conjuntivitis y.

lagrimeo, con ligera incoordinacion y
temperatura maxima de 40.4 C el dia
16 postinoculacién. En otro cerdo ino-
culado simultaneamente por via oral,
nasal y conjuntival; hubo conjuntivitis,
lomo arqueado, diarrea y ligera respi-
racién abdominal, con temperatura
méaxima de 40.1 C el dfa 16 postinocu-
lacién. Otro cerdo que fue puesto en
contacto, mostro una semana des-
pués ligera congestibn en mucosas
oculares, dorso arqueado, ligera opa-
cidad corneal en el ojo derecho y, al
82 dfa mostrd Iégeros temblores al ha-

certe ruido *%. Al inocular un cerdo
normal, hubo Iigero aumento de tem-
peratura al 42 dfa, con un maximo de
40 C, disminucién del apetito a partir
de 62 dia, conjuntivitis pronunciada,
inflamacién periorbital, exudado na-
saly, a partir del 32 dfa ceguera parcial
unilateral con ligera opacidad de ia
cornea, cabeza torcida, incoordina-

cion, posiclén de perro sentado, tem-
blores, caminar en cfrculos, pedaleo,
dabaifdad y dificultad para levantar-
se”!

Moreno-Lépez y col.'2, inocularon
dos cerdos de tres meses de edad,
uno por via intravenosa y otro por via
oral e intranasal con 3 cc de! 52 pase
del virus LPM en células PK-15, el
indculo contenfa 10* DICT 50/cc,
manteniendo como control a un ter-
cer cerdo de la misma edad en con-
tacto con los inoculados. Los anima-
les inoculados desarrollaron signos
respiratorios al 3er. dia postinocula-
cién y mostraron fiebre, conjuntivitis y
signos nerviosos. En general, los sig-
nos de estos dos animales fueron po-
co severos. El animal no inoculado en
contacto con {os inoculados desarro-
lib unlqgmente ligeros signos respira-
forios

Tratando de conocer el efecto del
virus %n gerdas gestadas, Stephanoy
Gay , informaron haber reprodu-
cido expenmentalmente la enferme-
dad en dos cerdas gestantes, que te-
nfan un promedio de 9.5 lechones
nacidos vivos. Erroculando la primera
de 3er. parto y 95 dias de gestacion y
la segunda de 52 parto con 35 dias de
gestacion; ambas clinicamente sanas
y sin titulos de anticuerpos IH contra
el SOA antes de la inoculacién. Una
tercera cerda de 35 dlas de gestacion
sirvié de control. Se inocularon con 3
cc por via intratraqueal y 2 ¢cc por via
intranasal, de lfquidos sobrenadante
de cultivo celuar dgl virus dei SOA con
titulo de 1 x 10 *°. A las 24 horas
postinoculacién una cerda mostrd
anorexia que durd 48 horas y estrefii-
miento, la otra sélo moderado estre-
fimiento; después fueron asintomati-
cas. La cerda de 95 dias de gestacién
parid, alos 19 dfas postinoculacién 10
lechones vivos y dos muertos, ningu-
no de los vivos mostré signos de la
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enfermedad, el dfa del parto se deter-
minaron en el calostro titulo mayores
a 1:80 unidades inhibidores de la he-
maglutinacion en el suero de 1:270.
Los 10 lechones que mamaron calos-
tro, 48 horas después fueron inocula-
dos por diferentes vias sin observarse
signos clinicos. La otra cerda pari6é 75
dfas después de la inoculacién cuatro
lechones vivos, uno muerto y dos mo-
mificados; esta cerda desarrii6 titulos
serolégicos de 1:80, su camada no
mostré signos clinicos de la enferme-
dad, ni infecté a cerdos serologica-
mente negativos en contacto. La cer-

-da control pario, 80 dias después de

iniciado el experimento, ocho lecho-
nes clinicamente sanos, a los cuales
seles permiti mamar, yalas 12 horas
de nacidos se inocularon con virus del

- SOA; enfermaron y murieron con sig-

nos de la enfermedad,recuperando
més tarde el virus de sus tejidos; esta
cerda permgsnecié serologicamente
negativa 1> <.

DIFUSION.

La principal via de entrada de la enfer-
medad a una granja, es mediante ia
introducién de animales infectados a
piaras libres de anticuerpos. Ademas
de que se ha sugeridola diseminacion
por personas y/o vehiculos 'S. Se ha
mencionado que la utilizacion de “va-
cunas” elaboradas a partir de suspen-
siones de encéfalos de cerdos muer-
tos procedentes de zonas afectadas
ha contribuidg a la diseminacién de la
enfermedad <'.

Al parecer, el stress causado por
sistemas de produccion intensivos,

_precede ala presentacién del SOA~°.
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Se sugiere que en condiciones de
campo, cuando hay tensién 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 3

Se desconoce por cuanto tiempo
persiste el virus en una piara infecta-
da, asf como por cuanto tiempo elimi-
nan virus los animales enfermos. Si
bien, se observan casos todo el afio,
el nimero m?gfor se presenta entre
marzo y julio .

CURSO.

Al analizar un brote (al parecer com-
binado) de enfermedad del edema,
SOA, y otras enfermedades, en una
granja de engorda, se observé que se
afectaban tnicamente cerdos de 15 a
40 kg. de peso (23 kg. en promedio).
Se observaron dos patrones clinicos-
patologicos: uno agudo en animales
en buen estado de carnes, donde los
signos nerviosos progresaron rapida-
mente, muriendo el mismo dfa; el otro,
de curso mds largo, al inicio tienen
buen estado de carne pero van per-
diendo peso, &l 20% de los afectados
desarrollé opacidad de la cornea, es-
tos animales murieron entrelos tres y
cug%ro dias después del primer sig-
no

El cuarentenar cerdos en éreas
afectadas de la granja ha ocasionado
un aumento en el numero de semanas
quedura el brote '°. En granjas de ciclo
completo el brote agudo con mortali-
dad en lechones puede durar de dos a
nueve semanas, dependiendo del ni-
mero de cerdos y del nimero de marra-
nas que paren durante el brote '°.

SIGNOS CLINICOS.

Los signos clinicos al parecer de-
penden principalemente de la edad:

a).-Lechones de dos a 15 dias de
edad: son los mas susceptibles, los
signos se presentan stbitamente; se
van postrados, deprimidos o con pro-



blemas nerviosos. Los primeros sig-
nos son fiebre, eritema cutaneo, pelo
erizado, lomo arqueado, acompaiia-
do de constipacidn o en ocasiones de
diarreas. Posteriormente hay signos
nerviosos progresivos, como incoor-
dinacién, debilidad, rigidez principal-

mente de los miembros posteriores,

temblores musculares, conposturas y
marchas anormales. Algunos con hi-
persensibilidad. Mas tarde hay postra-
ci6n, letargia, con algunos movimien-
tos involuntarios, mirada perdida,
pupila dilatada, ceguera, en ocasio-
nes nistagmus, con muerte entre las
30 y 48 horas después de la postra-
cién. En los primeros casos el curso
es de 48 horas pero en casos poste-
riores es de tres a cinco dias. Simulta-
neamente, algunos animales presen-
tan conjuntivitis, ojos hinchados,
lagrimeo, parpados pegados, yenta
10% de los afectados hay opacidad
de cérnea uni o bilateral. Con frecuen-
cia s6lo se observa la opacidad cor-
neal sin signos nerviosos en lecho-
nes'®.

b).- Cerdos de més de 30 dfqg: de
acuerdo con Stephano y Gay ', los
signos nerviosos son rargs y pacos
mueren por la enfermedad. En otra
comunicacion también se menciona
que los cerdos destetados o de més
de 30 dfas sdlo ocasionalmente mues-
tran signos nerviosos o mueren, y el
Unico cambio observado es la opaci-
dad dezl,g cérnea en el 1 a 4% de los
cerdos “°, Cuando llegan a presentar-
se los signos nerviosos hay anorexia,
depresion, incoordinacién, marchas
en circulo y movimientos pendulares
de la cabeza, entre otros. Hay conju-
tivitis y opacidad de la cémea. Se ha
sugerido retraso en el crecimiento y
baja en el cosumo de alimento '°.

c).- Animales reproductores y cerdas

en maternidad: ocasionalmente desa-
rrollan opacidad corneal, principal-
mente las primerizas. Las cerdas con
camadas afectadas estan asintomati-
cas, pero con frecuencia manifiestan
anorexia uno o dos dfas antes de los
signos clinicos en los lechones, tam-
bién pue%en presentar opacidad dela
cornea '°. Al analizar los diferentes
parametros productivos en las gran-
jas afectadas se observé: incremento
en el nimero de hembras repetidoras,
lo que ocasioné una caida 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 momificados (1 a 5%).
Se afectan entre e 20 y 65% de las
camadas nacidas durante el brote, en
las cuales la morbilidad es de 20 a
50%, en estos lechones afectados, la
mortalidad va del 87 al 99% . Este
efecto en la matemidabd 2gura entre
dos y nueve semanas > %,

Por otra parte, cuando se analizé
un brote en una granja comercial de
760 vientres, ubicada en el municipio
de Tlajomulco de Zuhiga, Jal., se hi-
cieron las siguientes observaciones:
elevacién critica de los mortinatos,
que del 4% se elevd a 32% por el
brote, la mortalidad en lactantes de
cuatro a 10 dfas de edad fue del 56%,
muriendo el 100% 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 presenté
ojo azul, predominantemente unilate-
ral. Las reproductoreas que se cu-
brfan durante las semanas posterio-
res al brote, presentaban frecuente-
mente repeticiones de calores en un
20%, atrasadas hasta con 45 a 50 dfas
después de la monta inicial, y otro
25% delas reprodutoras no resultaron
cubiertas, entraban en una etapa de

109



110

anestro prolongado hasta por cuatro
a cinco meses. Este comporlami_;znto
se fue normalizando lentamente *.

d).- Granjas de engorda: inicialmente
se menciond que la morbilidad va del
1 a 20%, con mortalidad menora 1%

S. pero también sa han presentado
brotes de encefalitis {de etiologia i’%
tipie) hasta con 3%% de mortalidad
Martinez y col. , mencionan un
brote caracterizado por un sindrome
encefalftico con el 15 a 20% de morta-
lidad en cerdos de engorda.

Contodos lo anterior se ha tratado

de dar una imagen de lo que ha suce-
dido en el campo con esta enferme-
dad. Al parecer, inicialmente se enfer-
maban primordialmente los Iefh%ngs
de cuatro a 10 dfas de edad
posteriormente cada vez se detectd
con mas frecuencia en los animales
de engorda, con mo lda% y sighos
nerviosos mamfiestos " ; aunque
evidentemente, estzg gg es atnbuxble a
una séla etiologia

PATOGENIA

Se ha mencionado que hay eviden-
cias de que la ruta natural de infeccién
es la nasofaringea. El sitio inicial de
replicacién parece ser que es en la
mucosa de los cornetes y en tonsilas.
Sin embargo, cuando el virus se ino-
cula intratraquealmente, el peribdo de
incubacién se acorta. Del sitio inicial
de replicacién pasa al SNC y plumén,
desconociéndqge la forma en que lle-
ga al encéfalo

La opacidad corneal, al parecer
es debida aparentemente a una res-
puesta inmunolégica, Probabe hi-
persensibilidad tipo Il *°. Por prue-
bas serolégicas Mamnez y col,
han llegado a concluir que las cer-
das y lechones con opacidad de la
cbrnea muestran tendencia a pre-

sentar titulos IH contra el virus LPM
més elevados que los observados en
animales infectados con los ojos sin
opacidad; y que no todos los anima-
les con opacidad d%la cérneaspresen-
tan anticuerpos IH .

En lechones moculados, el virus
se recupera de la sangre, y de dife-
rentes tejidos, lo que indica que la
viremia es parte importante en la di-
seminacién de virus en el animal,
aunque no se sabe cuando ocurre
esto. Aparentemente debido a ella el
virus llega al Utero, causando muerte
embrionaria con retorno al estro en
el primer tercio de la gestién, y cau-
sando muerte fetal y momificaciones
en gestaciones mas avanzadas

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 dependerd
de la etapa de la gestién en que
ocurre la infeccién. Sugiriendo
que cuando esta ocurre al inicio
de la gestacion se produce muer-
te embrionaria, reabsorcién y re-
torno al estro; cuando ocurre a
mediados de la gestacién se pro-
duce muerte fetal con momifica-
cion, y al final ocasiona mortina-
tos o infeccién de lechones
después del nacimiento. Cuando
la cerda se infecta con tiempo
suficiente para desarrollar anti-
cuerpos, confiere inmunidad pa-
siva g los lechones con el calos-
tro . Esto ultimo ha sido
comprobado por Martinez y
col.’ Al parecer, el aborto no ha
sido 2(;aracteristico de la enferme-
dad

LESIONES A LA NECROPSIA,

Al realizar 13 necropsias de animales



clinicamente enfermos, en unbrote (al
parecer combinado) de enfermedad
del edema y sindrome del ojo azul, se
observo un orden de frecuencia: con-
gestion del encéfalo, bronconeumo-
nfa, opacidad de la cérnea, aumento
de tamafio de ganglios, hemorragias
de serosas y rifidn, ascitis, gastritis,
aumento del liquido cefalorraquideo,
neumonia fibrinosa, manchas de le-
che, edema intestinal, hidropericardio
¢ hidrotorax, pericarditis, edema gés-
trico y laringeo, peritonitis, nefritisé y
otras lesiones menos frecuentes 2.
Auque laslesiones macroscépicas
més frecuentes observadas son neu-
monfa en los bordes ventales de los
i6bulos craneales (1-5%) y conges-
tibn meningea. En lechones postra-
dos se ve atrofia serosa de la grasa
coronaria, moderada distensién gas-
trica con leche, distension de vejiga
por acumulo de orina y fluido en cavi-
dad peritoneal con finas bandas de
fibrinosa. Opacidad y edema de la
cornea uni o bilateral, en 1 a 10% de
los cerdos, con grosor de hasta 3 mm,
humor acuso escaso; pueden encon-
trarse animales recuperados de la en-
fermedad, que solo presentan ia se-
cuela de opacidad de cornea. En
ocasiones hay formacioén de una vesi-
culade 2 a 3 mm o dlcera en la capa
externa de la cérnea, asfl comg con
menor frecuencia queratocono '°.

HISTOPATOLOGIA.

En una comunicacién relativa a las
lesiones histoldgicas del SNC, produ-
cidas por un virus hemaglutinante en
lechones Iinfectados en condiciones
naturales, se establecié que habia:
meningoencefalitis no supurativa en
los 80 cerebros examinados; la sus-
tancia gris fue la principalmente afec-
tada, pero cada animal presenté un
diferente grado de severidad y de ex-

tensién de la lesidn en el cerebro.
Hubo gliosis focal, infiltracién persi-
vascular de linfocitos, células plasma-
ticas y células reticulares, necrosis,
neuronofagia, meningitis y coroiditis.
Dentro del cerebro las areas mas
afectadas fueron: el tédlamo, cerebro
medio y corteza cerebral; no obstante
que las lesiones fueron vistas a través
de todo el cerebro. Las lesiones en el
SNC correspondieron a aguellas pro-
ducidas por virus neurotropos .

En lechones, los principales cam-
bios histolégicos se localizan en el
SNC, existiendo variaciones en cuan-
to a la severidad y extension de la
lesion . En encefalo se ha observa-
do una encefalitis no supurativa, ca-
racterizada por gliosis focal y difusa,
infiltracién leucocitaria perivascu-
lar*”; se afirma que no se observan
cuerpos de inclusién in vivo '7; pero
in vitro se han observado en células
GMK, y gn menor cantidad en células
PK-15 '“, En pulmdn se da el cambio
mas frecuente, consiste en zonas lo-
calizadas y diseminadas de neumonia
intersticial, en donde el septo alveolar
seve en%rggado por células mononu-
cleares ™“". En el 0jo, de los cerdos
con opaggdad delacornea, hay uveltis
anterior <7, el edema cnrneal es varia-
ble '°. Hay jnfiltracion por células in-
flamatorias <~ (mononucleares y neu-
tréfilos) '°, en angulo irido corneal,
unién esclero corneal, y endoteliocor-
neal “*; enla cepainterna delacérnea
puede haber una capa de macréfagos
y neutrofilos, asi como un aumentode
vascularizacién '°. Muchos animales
tienen tonsilitis moderada con desca-
macién del epitel'g y células inflama-
torias en criptas 'S En otros érg?ggg
los cambios no son significativos 7.

Los cambios histolégicos més im-
portantes que se observaron en el
encéfalo de 13 cerdos de engorda
clinicamente enfermos, enun brote (al
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parecer combinado) de enfermedad
del edema y sindrome del ojo azul,
fueron: degeneracion de las paredes
de los vasos sangufneos y malacla
simétrica que afecté télamo, cerebro
medio, cerebelo y médula (préximaal
acueducto), en siete casos se obser-
v6, ademds de lo anterior, encefalitis
no supurgiva y en dos encefalitis su-
purativa

Por otra parte, en un estudio acer-
ca del SOA, se realiz6 la necropsia a
15 cerdos de engorda que mostraron
signos nerviosos, de los cuales 10
tenian opacidad dela c6rnea. Los cer-
dos provenfan de siete granjas ubica-
oas en la Piedad, Mich. y sus alrede-
dores. En un animal con opacidad de
la cornea se diagnosticd pseudorra-
bia por inmunofluorescencia realiza-
da en tonsila y escéfalo, y mostr6 le-
siones histopatolégicas sugestivas de
la misma; pero ademas, mostrétituios
inhibidores de la hemaglutinacién
contra el virus del SOA, mayores a
1:128, pero fue negativo al SOA por
inmunofluorescencia. En esta comu-
nicaclén se concluye que el animal
sufrié SOA previamente y desarrollé
opacidad de la cérnea, posteriormen-
te padeci6 Aujeszky. No es facll esta-
blecer el papel del virus del SOA y el
del virus de la enfermedad de Au-
jeszky en forma simultdneg, enun cer-
do con signos nerviosos

INMUNIDAD.

En un estudio epizootiol6gico en el
que se utilizé la inhibicién de la hema-
glutinacibn y la seroneutralizacion, se
observ6 que en la granja A, de ciclo
completo, los anticuerpos persistie-
ron en el pfe de cria hasta por mas de
15 meses, en el 56% de los cerdos, y
en la granja B hasta por més de 11
meses, en el 88% de la piara. Al intro-
ducir a la granja A54 cerdos sin anti-

cuerpos, seis meses después del bro-
te, ningGn animal mostré signos, pero
25 tuvieron anticuerpos ascendentes
{IH y SN). En un segundo estudio se
introdujeron 48 animales, 18 meses
después del brote, y ninguno mostrd
signos clinicos de la enfermedad. En
el primer muestreo serolégico, cuatro
animales fueron positivos a la prueba
de IH, pero negativos a SN 17,23. Al
introducir a la granja B 30 cerdos, 11
meses después del brote, tampoco
hubo signos ni anticuerpos. Se con-
cluye en este trabajo que en granjas
cerradas esta enfermedad se autoli-
mita, y los anticuerpos persisten en el
pie de cria hasta por 15 0 mas meses,
después del brote 17,23,

A mediados del afio 1985, en una
granjade ciclo completocercanaala
Piedad, Mich., Martinez y col,, ' ', reali-
zaron un muestreo serolégico al azar,
para determinar la curva de anticuer-
pos inhibidores de la hemaglutinacién
en cerdos de diferentes edades. Con
los resuitados obtenidos, se dedujo
que los titulos maximos correspon-
dieron a las madres Y a sus lechones
lactantes. Estos tftulos descendieron
en los lechones al valor minimo entre
dos a tres meses de edad, y se incre-
mentaron conforme aumentd la
edad’

DIAGNOSTICO.

Para el diagnéstico preciso se requie-
re el aislamiento del virus a partir del
encéfalo principalmente, y de tonsilas
y pulmén '9; asf como de la identifica-
cién del virus mediante pruebas sero-
l6gicas de anticuerpos fluorescentes,
ode virus neutralizacién. Las pruebas
serol6gicas de inhibicién de la hema-
glutinacién y/o seroneutralizacion,
para detectar tftulos ascendentes de
anticuerpos, también son Gtiles para
integrar el diagnéstico '°. Cabe men-



cionar que el virus se aisla def encéfa-
lo con mayor abundancia quede cual-
quier otro tejido

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.

Se debe diferenciar de la enfermedad
de Aujeszky, la cual produce cuerpos
de inclusién intranucleares y aborto
en forma caracterfstlsa es producuda
por el virus herpes , que al ser ino-
culado en conejos via subcutanea,
produce escozor, al grado de que en
los conejos se produce Iacergc&én y
mueren €n dos a cuatro dfas ~. De la
encefalitis por virus hemaglutinante,
la cual sélo afecta a lechones condos
cuadros clinicos , uno encefalitico y
otro digestivo con vomito y desnutri-
cién; hay ceguera, pero sin opacidad
de la cérmea. Ademas de que este
virus no hemaglutina eritrocitos de ca-
ballo, y de que el sincitio sdlolo forma
en rifién primario de cerdo; no tiene
neuraminidasa, no hag elucién ytiene
morfologia diferente !

Este sidrome se puede confundir,
de acuerdo a sus caracteristicas,
con gastroenteritis trasmisible por
mortalidad sibita que es causa en
lechones '*; sin embargo, esta en-
fermedad es de tipo digestivo. SMEDI
y parvovirus que también pueden
causar problemas reproductivos en
la hembras. Influenza por los proble-
mas respiratorios. Deficiencia de vi-
tamina A por la opacidad de la cor-
nea. Colera porcino, tremor congénito,
enterovirus y enfermedad del edema
entre otros, por los signos nerviosos
en lechones ™

PREVENCION.

Para prevenir la enfermedad se
deben seguir medidas sanitarias
que reduzcan al minimo el rzgsgo
de adquirir la enfermedad '

sugiere que en condiciones de cam-
po, cuando hay tension y bajan las
defensas del animal, el virus del SOA
puede establecerse y causar enfer-
medad con mortalidad en cerdos de
hasta 45 kg. de peso

TRATAMIENTO Y CONTROL.

Al presentarse un brote, se debe me-
dicar contra infecciones bacterianas
concurrentes para reducir la mortali-
dad, y un posible retraso en el creci-
miento, siendo esto importante cuan-
do se_observa diarrea, tos y/o
abortoS,

DISTRIBUCION.

De acuerdo con Stephano y Gay 2
hasta septiembre de 1985 la enfer-
medad se habfa diagnosticoado en
12 estados de ia RepUblica Mexica-
na. En 1980 en los estados de Mi-
choacén, Jalisco y Guanajuato; en
1982 en el Estado de México; en
1983 en el Distrito Federal, Nuevo
Ledén, Hidalgo, Tlaxcala, Yucatan,
Tabasco y Queretaro; y en 1984 en
Tamaulipas. A este respecto, en di-
ciembre de 1986, se aclaré que los
casos de Yucatdn y Tabasco, fueron
a nivel de rastro y que é)arentemen-
te provenfan del Bajio ©'. Se afirma
que en todos los estados donde se
ha reconocido la enfermedad, se ha
aislado el mismo virus, ylos estudios
seroldgicos y de inmunofluorescen-
cia especffica contg el virus, han
resultado posctivos . Desde princl-

pios de 1986 los brotes se han mul-:

tiplicado, observandose epizootias
en zonas “limpias™ de Guanajuato,
Jalisco y Michoacan, debido apa-
rentemente a la movilizacion de cer-
dos adquiridos al destete, de diver-
sas procedencias, y contr, gtados en
una granja para engorda “°. La Pie-

113



dad, Mich. contintia szigndo el princi-
pal foco de infeccidn .

EFECTO ECONOMICO..

Dadas las caracteristicas sefaladas y
los estudios realizados, esta enferme-
dad tiene un efecto imgortante enla
porcicultura nacional 2 Como parte
de la conclusién de este trabajo, se
hace mencién de un andlisis econdmi-
co de un brote {(al parecer combina-
do) de enfermedad del edema y SOA,
el cual arroj6 los siguientes resultados
de una poblacion 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-
medio por animal de $7,000.00, lo que
dié un total de $14'235,000.00. L.os
animales que no murieron (966) tuvie-
ron un retraso promedio de 45 dias
parallegar al peso de venta (105 kg.).
Se calculé un consumo de alimento
diario de 2.5 kg/dia/cerdo, a razén de
$32.00 el kilo, io que da un total de
pérdidas, por este concepto de
$3'477,600.00. Se mencionan pérdi-
das globales {por muerte y retraso del
crecimiento) en el brote estudiadg,
que ascendieron a $17'715,600.00 °°.
Se debe mencionar que los costos
anotados son de aproximadamente
julio de 1984, cuando un délar 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 Paramyxovirus 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.
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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 leveis 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, 1974, 1975,
1977, 1978 and 1979. The exact extent and
localization of this disease is unknown.
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